SEMIOLOGIA PERITONEULUI

Semiologia peritoneului este dominata de aparitia sindromului ascitic care
reprezintd acumularea de lichid in cavitatea peritoneald, a carei expresie clinica este
marirea de volum a abdomenului.

Din punct de vedere fiziopatologic, cauzele ascitei pot fi grupate in doud mari
categorii:

l. Ascita cu peritoneu normal

a. Ascita datorata hipertensiunii portale (cu gradient albuminic:
ser - ascita: GASA= 1,1 g/dl).
i. Congestie hepatica
insuficienta cardiaca congestiva;
pericardita constrictiva;
insuficienta tricuspidiana,
sindrom Budd-Chiari;
. boala veno-ocluziva.
ii. Boli hepatice
ciroza hepatici;
hepatita alcoolica,
insuficienta hepaticd fulminanta;
fibroza hepatica;
metastaze hepatice masive;

6. steatoza hepatica acuta secundara sarcinii.

iii. Ocluzia venei porte
1. tromboza venei porte
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b. Ascita datorata hipoalbuminemiei (cu gradient albuminic ser-
ascita: GASA < 1,1 g/dl).
i. Sindrom nefrotic
ii. Enteropatie cu pierdere de proteine
lii. Malnutritie severa cu anasarca

c. Ascita din diverse alte afectiuni extraperitoneale (cu gradient
albuminic ser-ascita < 1,1 g/dl).
I. Ascita biliara
ii. Ascita pancreatica
lii. Ascita chiloasa
Iv. Ascita nefrogena
V. Ascita urinara
vi. Mixedem (GASA = 1,1 g/dl)
vii. Boli ovariene

1. Ascita datorata afectirii peritoneale de cauza:
a. Infectioasa
i. Peritonita bacteriana
ii. Peritonita bacilara
iii. Peritonitd micotica
iv. Peritonitd asociata HIV




b. Maligna
i. Carcinomatoza peritoneali
ii. Mezoteliom primar
iii. Pseudomixom peritoneal
iv. Metastaze hepatice masive
v. Carcinom hepatocelular

c. Alte afectiuni
i. Febra mediteraneana familiald (poliserozita recurenta
familiald)
ii. Vasculite
iii. Peritonita granulomatoasa
iv. Peritonita eozinofilica

Peste 80% din cazurile de ascitd sunt reprezentate de ascita cauzata de
hipertensiunea portala secundard bolilor hepatice (ciroza hepatica), restul (20%)
datordndu-se infectiilor peritoneale (peritonita tuberculoasa), neoplaziilor
intraabdominale (carcinomatoza peritoneald), afectiunilor inflamatorii aseptice ale
peritoneului si leziunilor canaliculare (duct limfatic, pancreatic si biliar).

Anamneza

Din punct de vedere subiectiv, acumularea intraperitoneala de lichid nu se
insoteste intotdeauna de durere si se instaleaza insidios, in cazul transsudatului
pacientul prezentand balonare, oligurie, marirea de volum a abdomenului, dispnee si
edeme.

In situatia exudatului (peritonitei sau carcinomatozei peritoneale), bolnavul
acuza durere abdominald difuzd, febra sau subfebra, tulburari de tranzit intestinal,
inapetentd si scidere ponderald. In afectiunile acute, durerea este brusca, intensa,
difuza, accentuatd de palpare (chiar si de palparea superficiald, datorita hiperesteziei
cutanate) si se Insoteste si de alte simptome de iritatie peritoneala: greatd, varsdaturi,
constipatie si sughit (in afectiunile etajului abdominal superior sau supramezocolic).
Examenul obiectiv va evidentia: febra, alterarea rapida a starii generale, cu evolutie
spre soc toxico-septic, hiperestezia cutanata, apararea sau contractura muschilor
abdominali, scidderea pand la disparitie a reflexelor cutanate abdominale si
sensibilitate vie la palparea prin tuseu rectal a fundului de sac Douglas. In afectarea
cronica a peritoneului, durerea este de regula limitata, la anumite zone si este de
intensitate moderata, relativ suportabild, deranjand mai mult prin persistenta ei, decat
prin intensitate, cu intensitate variabild in functie de pozitia bolnavului (mai intensa in
ortostatism, hiperextensie dorsald vertebrald), fiind accentuata de palparea profunda a
abdomenului sau de alimentatie si amelioratd de pozifia ghemuit a corpului.
Concomitent cu durerea pacientul poate acuza: greatd (mai ales in ortostatism,
datorita tractiunii pe plexul solar), conmstipatie, scidere ponderald, subfebrd sau
alterarea relativa a starii generale.

Deoarece majoritatea ascitelor sunt secundare hipertensiunii portale din bolile
hepatice cronice, importanta este evaluarca principalilor factori _de risc pentru
hepatopatiile cronice: consumul de alcool, transfuziile de sange sau interventiile
sangerande, antecedentele de hepatitd acuta virala sau icter sau provenienta din zonele
in care hepatita este endemica. De asemenea, pacientii cu boli hepatice cronice si
ascitd pot dezvolta frecvent peritonita bacteriand primitiva.




La pacientii febrili cu imunitate compromisd (boli consumptive, tratamente
imunosupresoare) sau la cei cu antecedente sau contact de tuberculoza pulmonara, se
va avea in vedere peritonita bacilara.

La bolnavii cu neoplazii abdominale, aparitia sindromului ascitic evidentiaza
aparitia carcinomatozei peritoneale.

Examenul obiectiv

Intrucat principalele cauze de ascitd sunt hipertensiunea portala si insuficienta
cardiacd congestiva, examenul fizic general va fi axat pe decelarea semnelor
generale ale cirozei hepatice si insuficientei cardiace globale.

Ortopneea, cianoza generalizatd, edemele de staza, ralurile subcrepitante bazal
bilateral, turgescenta jugularelor, tahiaritmiile, suflurile cardiace, hepatomegalia de
stazd pot sugera o insuficientd cardiacd congestiva dreaptd sau o pericardita
constrictiva, in timp ce icterul sclerotegumentar, eritemul palmar, angioamele
cutanate, ginecomastia, edemele moi, atrofia musculaturii scheletice, predominant a
centurilor scapulohumerale si flapping tremor-ul (asterixul) vor sugera existenta unei
ciroze hepatice. Existenta unor edeme generalizate (predominant faciale), moi,
asociate cu acumulari lichidiene importante in seroase (hidrotorace, hidropericard)
poate fi sugestivdi pentru un sindrom nefrotic. Prezenta unei adenopatii ferme,
indolore, situatd in regiunea supraclaviculara stinga sugereaza un proces malign
intraabdominal.

Examenul local pentru determinarea lichidului de ascitd este relativ
nespecific.

La inspectia abdomenului pacientului cu ascitd in cantitate mica nu se
evidentiaza nicio modificare de volum a abdomenului.

Tn ascita In cantitate medie (4 -5 1), abdomenul se revarsa pe flancuri (aspect
de ,,abdomen de batracian”) atunci cand bolnavul se afla in decubit dorsal sau ia
aspect de ,,abdomen in desagd” atunci cand bolnavul se gaseste in ortostatism.

In acumularile masive, abdomenul devine voluminos, convex, bomband pe
linia mediana, aspect cunoscut sub numele de ,,abdomen in obuz”.

De multe ori, la astfel de bolnavi se produc hernii ombilicale sau omfalocele,
datoritd hiperpresiunii intraabdominale. Cu cat ascita este mai voluminoasa, cu atat
ombilicul este situat mai departe de xifoid (coboara in raport cu apendicele xifoid).
Circulatia colaterald parietald de tip portocav (periombilicald) ne orienteaza catre 0
patologie hepatica cronica (ciroza hepaticd), in timp ce o circulatie venoasa de tip
cavo-cav in regiunea subombilicala si pe ambele flancuri, In prezenta ascitei si
edemelor gambiere, ne orienteaza spre o compresiune a venei cave inferioare.

Palparea superficiala a abdomenului se insoteste de o senzatie de rezistenta
elastica, cand 1n peritoneu existd o cantitate medie de lichid sau de o aparare
musculara difuza, in cazul peritonitei bacteriene spontane. Apdrarea musculara se
asociaza cu: hiperestezia cutanatd, diminuarea reflexelor cutanate, accentuarea durerii
la decompresiune bruscd a abdomenului (semnul Blumberg pozitiv) si sensibilitatea
vie la palparea fundului de sac Douglas prin tuseu rectal.

Percutia ,,in evantai ” sau ,,raze de soare” a abdomenului cu ascita Tn cantitate
medie evidentiazi o matitate decliva pe flancuri si hipogastru, cu concavitatea
superioara, spre deosebire de tumorile pelvine care au marginea superioard convexa.
Atunci cand asezam pacientul in decubit lateral, matitatea se deplaseaza in regiunea
flancului decliv, iar marginea superioara devine orizontala sau concava. La pacientii
CU acumulari reduse de lichid, decelarea matitatii se efectueaza cu bolnavul ridicat in
ortostatism sau asezat in pozifie genupectorald, efectudnd o percutie periombilicala.
Combinand percutia cu palparea, atunci cand lichidul nu este in tensiune, se pot



decela vibratii ce se transmit dintr-un flanc in celalalt (,,semnul valului”). In caz de
hepatomegalie sau splenomegalie asociata cu ascita in cantitate mare, prin palparea
repetata cu miscari bruste se pot induce balotari ale organului marit, sugestive pentru
prezenta lichidului de ascita (,,semnul sloiului de gheata™).

Tuseul rectal deceleaza renitenfa fundului de sac Douglas in cazul
sindromului ascitic, produce durere vie, in cazul peritonitei bacteriene spontane sau
poate decela metastaze peritoneale in cazul neoplasmelor gastrice.

Auscultatia abdomenului poate decela frecaturi peritoneale in perihepatite
(sindromul  Fitz-Hugh-Curtis), perisplenite (infarctul splenic) sau in forma
fibrocazeoasa de tuberculoza peritoneald. Ascitele voluminoase nu produc Ssemne
auscultatorii specifice.

Explorarea paraclinica

1. Echografia abdominala este utila pentru decelarea cantitatilor reduse
de lichid de ascita (>20 ml).
2. Echografia abdominala si computertomografia ajuta la determinarea

tensiunii in sistemul port. De asemenea, echografia Dopller si computertomografia
abdominala pot evidentia tromboza venelor suprahepatice (sindromul Budd-Chiari).
Metodele imagistice pot decela: eventualele adenopatii, tumori mezenterice sau ale
altor organe (ficat, ovare, pancreas) si permit efectuarea biopsiilor percutanate ale
acestor leziuni, dar nu pot depista existenta carcinomatozei peritoneale.

3. Paracenteza, practicata prin punctionarea peretelui abdominal in fosa
iliacd stangd, pe linia spinoombilicald, la unirea treimii externe cu doud treimi interne,
se efectueaza in scop diagnostic sau terapeutic (pentru evacuarea ascitei
voluminoase).

Aspectul macroscopic al lichidului de ascita poate fi: incolor §i transparent
(transsudat), galben (icter), tulbure-purulent (peritonite), hemoragic (neoplazii), chilos
(afectarea ductului limfatic primar si a ganglinilor retroperitoneali).

Transsudatul (reactie Rivalta negativa, proteine < 3 g%) este caracteristic
ascitei din hipertensiunea portald, sindomul nefrotic si insuficienfa cardiacd drepta.
Exudatul (reactie Rivalta pozitiva, proteine > 3 g%) caracterizeaza peritonitele
infectioase, inflamatorii si carcinomatoza peritoneala.

Examenul microscopic permite examenul citologiei din lichidul de ascita.
Transsudatul se caracterizeaza printr-o citologie saraca (< 50 elemente/mmc),
reprezentatd in special din celule mezoteliale si limfocite. Exudatele se caracterizeaza
printr-o citologie bogati (> 300 elemente/mmc). In peritonitele bacteriene
netuberculoase se gasesc neutrofile (peste 250/mmc); in peritonitele tuberculoase
sedimentul este alcdtuit din limfocite (70-80%) si hematii, iar insdmantarea pe medii
selective permite evidentierea etiologiei; in ascitele neoplazice creste numarul de
hematii si, eventual, se pot evidentia celule atipice.

Examenele biochimice sunt esentiale pentru stabilirea etiologiei colectiei
lichidiene, dozandu-se in mod obisnuit: proteinele, glucoza, lipidele si unele enzime,
uneori completandu-se cu determinarea densitatii specifice si a pH.

Un continut proteic mai mare de 3 g/dl caracterizeaza exsudatele din peritonite,
iar sub aceasta valoare lichidul este considerat un transsudat, colectia lichidiana fiind
o ascitd. Reactia Rivalta se poate efectua si la patul bolnavului, permitand
diferentierea exsudatelor de transsudate. O picatura din lichidul peritoneal pusa intr-0
eprubeta cu o solutie slaba de acid acetic flacial, datorita precipitarii proteinelor va
produce o urma ,,ca fumul de tigara“, reactia fiind consideratd pozitiva (exsudat).
Daca picatura de lichid pleural se omogenizeaza cu solutia de acid acetic fara



precipitare, lichidul este un transsudat, avand un continut proteic scazut (reactie
negativa). Glucoza lichidului peritoneal are o concentratie aproape egala cu cea
plasmatica, considerandu-se scazutd daca este mai micd de 60 mg/dl sau raportul
glucoza peritoneala / glucoza serica este mai mic de 0,5. Glucoza este scazuta in
peritonitele tuberculoase, purulente, din poliartrita reumatoida si uneori in cele
neoplazice. Lacticodehidrogenaza (LDH) peritoneala este un indicator bun al
gradului inflamatiei seroasei peritoneale, ajungand n peritonite la valori mai mari de
200 ul/l sau 2/3 din valoarea serica a zilei respective. Amilaza este mult crescuta in
lichidul din peritonitele de cauza pancreatici (pancreatitele acute si Cronice,
pseudochisturile de pancreas), iar pH scade in peritonitele purulente. Deaminaza din
lichidul peritoneal este crescuta in peritonitele bacilare.

Examenele bacteriologice vizeaza atat flora microbiand aeroba si anaeroba, cat
si bacilul Koch. Deoarece sansele de identificare directa a bacilului Koch sunt
minime, este necesara insamantarea lichidului peritoneal pe medii specifice (mediul
Lowenstein). Atunci cand datele clinice sunt evocatoare se efectueaza examenele
pentru fungi (mediul Sabouraud).

Determinarile imunologice din lichidul peritoneal sunt necesare, atat pentru
diagnosticul peritonitelor din colagenoze, cat si pentru identificarea unor antigene
microbiene. Astfel, in peritonita din lupusul eritematos sistemic in lichid sunt prezenti
anticorpii antinucleari si un nivel scazut al complementului, iar in poliartrita
reumatoida factorii reumatoizi.

4. Laparascopia (peritoneoscopia) este un examen important Tn evaluarea
pacientilor cu ascite fard hipertensiune portala (GASA mic) sau cu ascite mixte (ascite
prin hipertensiune portala complicate de un proces secundar infectios sau neoplazic)
cu GASA mare. Aceasta tehnica permite vizualizarea directa si biopsia peritoneului,
ficatului si a unor ganglioni limfatici intra-abdominali.

Indicatiile de electie pentru aceasta metoda diagnostica sunt cazurile suspectate de
tuberculoza peritoneala sau proces malign, la care nu s-au putut stabili diagnosticele
prin citologia ascitei sau CT abdominala.

Forme clinice

Principalele cauze ale ascitei sunt: hipertensiunea portala din ciroza hepatica,
insuficienta ventriculard dreapta in bolile cardiace, hipoalbuminemia din sindromul
nefrotic, carcinomatoza peritoneald, peritonita bacilara, peritonita bacteriand
spontana, poliserozita din colagenoze, ascita pancreatica, ascita chiloasa, afectiunile
ovariene (sindromul Demon-Meigs si sindromul Fitz-Hugh-Curtis), febra
mediteraneana familiala, mixedemul si ascita mucinoasa.

1. Hipertensiunea portala, definitd prin cresterea valorilor presionale peste 20-
25cm H20 in sistemul port, se manifesta clinic prin: dezvoltarea unei circulatii
venoase colaterale ce asigura drenarea sangelui portal in circulatia venoasa
sistemicd; splenomegalie; tulburdri dispeptice de tipul: balonare, meteorism,
flatulentd, diaree; ascita. Cauzele hipertensiunii portale sunt: blocajul hepatic
al sangelui portal (in cadrul cirozei hepatice), blocajul prehepatic (in cadrul
cavernomului sau trombozei venei porte) si blocajul posthepatic (in cadrul
trombozei venelor suprahepatice: sindromul Budd Chiari).

2. 1n bolile cardiovasculare (insuficienta ventriculara dreapti, pericardita cronica
constrictiva) elementul fiziopatologic major responsabil de producerea ascitei
il reprezintd cresterea presiunii venoase centrale in sistemul cav, care se
transmite si la nivel portal. Acesti pacien{i vor prezenta: cianoza de tip
periferic, edem generalizat asociat cu ascitd, hidrotorace si hidropericard.



Bolile care evolueaza cu hipoalbuminemie (sindromul nefrotic, enteropatiiile
cu pierdere proteica, edemele casectice, ciroza) conduc la aparitia ascitei
insotite de edeme albe, moi, generalizate.

Carcinomatoza peritoneala, cu punct de plecare digestiv (pancreatic, gastric,
colic), genital (ovarian, sani) sau pulmonar este responsabila de producerea
ascitei neoplazice prin cresterea permeabilitatii capilarelor peritoneale si de
impedicarea drenajului limfatic prin blocare la nivel ganglionar. Pacientii se
prezintd cu manifestari nespecifice cum sunt: inapetenta, disconfort abdominal
si scadere ponderala, asociate cu marirea de volum a abdomenului, datorita
ascitei maligne. Pe masurd ce tumora avanseaza, se poate instala obstructia
intestinald partiala sau completd, manifestatd prin greatd, varsaturi si
constipatie sau oprirea tranzitului pentru materiile fecale si gaze. Paracenteza
va evidentia: un GASA mic (sub 1,1 mg/dl), reactie Rivalta pozitiva, un numar
crescut de leucocite (atat polimorfonucleare, cat si mononucleare), cu
predominata limfocitara. Citologia este pozitivd la majoritatea pacientilor cu
carcinomatoza diagnosticatd. Examenele radiologice au o valoare redusd in
depistarea carcinomatozei peritoneale. In cazurile dificile poate fi necesard
laparascopia pentru confirmarea diagnosticului si pentru excluderea peritonitei
bacilare, cu care carcinomatoza peritoneala poate fi confundata.

Peritonita bacilara se produce prin insdmantarea seroasei peritoneale in cadrul
diseminarii hematogene sau prin reactivarea unor focare peritoneale latente. Pe
fondul de impregnare bacilara (subfebrilitate, astenie, inapetentd, scadere
ponderald), treptat apar vagi dureri abdominale difuze, diaree, varsaturi fara o
motivatie aparentd. Ascita se acumuleaza lent, uneori cu interesarea pleurei si
pericardului, realizand aspectul de poliserozitd. La examenul lichidului de
ascitd, concentratia proteinelor este de peste 2,5 g/dl, activitatea LDH peste 90
u/dl si predominanta limfocitelor au fiecare o sensibilitate de 70-80% pentru
diagnosticul peritonitei bacilare. Deoarece lichidul de ascita este paucibacilar,
frotiurile din lichidul de ascita sunt rareori pozitive, iar culturile sunt pozitive
numai in 20% din cazuri. Laparascopia este metoda care stabileste practic
diagnosticul. In peste 90% din cazurile suspecte sunt evidentiate granuloame
si noduli peritoneali, care apoi sunt supusi examenului histopatologic.
Culturile peritoneale necesita cel putin 2-4 saptdmani i sunt pozitive la mai
putin de doua treimi din pacienti.

Peritonita bacteriana spontana reprezintd suprainfectarea spontanda a
peritoneului sau a unei ascite, fara existenta unui proces infectios acut
intraabdominal. Diagnosticul clinic este sugerat de aparitia febrei, alterarea
intestinale §i aparitia apararii musculare. Intr-un context clinic corespunzitor,
un numar de PMN 1in lichidul de ascitd de peste 250 /ml (ascita bogata in
neutrofile) este un indicator de suspiciune pentru peritonita bacteriana.
Procentul de PMN depaseste 50-75% din leucocitele lichidului de ascita.
Colagenozele (lupusul eritematos sistemic, poliartrita reumatoida) pot
prezenta poliserozita, acumularea ascitica avand volum mic.

Ascita chiloasa reprezinta acumularea de limfa bogatd in lipoproteine si
chilomicromi 1in cavitatea peritoneald, avand drept cauze: limfoamele,
neoplasmele intraperitoneale si retroperitoneale, adenita mezenterica,
traumatismele toracoabdominale si fibroza retroperitoneald. Lichidul de ascita
are aspect laptos, cu un nivel de trigliceride de peste 1000 mg/dl.



9.

10.

Tumorile ovariene, de obicei benigne, pot determina ascitd cu hidrotorace
drept, realizdnd sindromul Demon-Meigs. Aspectul echografic sau
tomografic al ovarelor si valorile crescute ale antigenului CA 125 permit
stabilirea diagnosticului.

Ovarita (ooforita sau anexita) gonococica sau cu Chlamydia se poate
complica cu ascitda si perihepatita (sindromul Fitz-Hugh-Curtis) care
evolueazd cu: febrd, durere in hipocondrul drept si frecatura peritoneala pe aria
de proiectie a ficatului la auscultatie.

11. Febra mediteraneana familiala se caraCterizeaza prin atacuri recurente de

12.

febra, durere abdominala, artralgii sau artrite, poliserozita cu exudat steril fara
carateristici biochimice tipice.

Mixedemul evolueaza cu ascita redusa cantitativ, lichidul avand un continut
proteic particular.

13. Ascita mucinoasa apare in pseudomixomul peritoneal si unele tumori

14.

ovariene, apendiculare sau digestive si se caracterizeaza printr-un lichid
gelatinos, greu de extras prin punctie abdominala.

Mezoteliomul malign este o tumora rara si apare in special la persoanele care
au 1n antecedente expunerea la azbest. Pacientii se prezintd cu dureri
abdominale cu debut recent, obstructie intestinala, cresterea de volum a
abdomenului si ascitd moderatd. Radiografia pulmonara evidentiaza semne de
azbestoza pulmonara la peste 50% din cazuri. Lichidul de ascitd este Tn mod
caracteristic hemoragic, cu GASA mic. Citologia este de reguld negativa. CT
abdominala poate evidentia tumori laminare la nivelul mezenterului sau
omentului. Diagnosticul se stabileste prin laparatomie sau laparascopie.



SEMIOLOGIA AFECTIUNILOR HEPATICE
. ANAMNEZA

1. Date personale
a. Varsta
i. In primele zile de viatd, nou-niscutul prezinta un icter moderat,
tranzitor, cu o durata de 5 zile, care apare datoritd imaturitatii
sistemelor enzimatice hepatice de metabolizare a bilirubinei
(icterul fiziologic al nou-nascutului).

ii. Icterul nuclear consecutiv impregnarii cu bilirubina directa a
encefalului apare la nou-nascutii din tatd Rh pozitiv si mama
Rh negativ, datorita hemolizei prin incompatibilitate Rh.

iii. Hepatita acuta virala apare mai frecvent la copii si adolescenti,
hepatita cronica si ciroza survin mai ales la adulti, iar
neoplasmul hepatic predomina la varstnici.

iv. De asemenea, varsta poate influenta si evolutia hepatitei acute:
boala prezintd forme usoare la copii §i realizeazd un tablou
clinic sever la varstnici.

b. Sexul
i. Incidenta crescuta a litiazei biliare la femei face ca aceasta sa
dezvolte mai des hepatite colestatice si ciroza biliara.

ii. La gravide poate aparea colestaza de sarcind, iar hepatita acuta
virala (HAV) poate imbraca forme evolutive mai grave.

iii. Ciroza hepatica si neoplasmul hepatic sunt mai frecvente la
barbati.

2. Simptome functionale (motivele internirii)
Datorita supradimensionarii morfofunctionale a parenchimului hepatic, pe de-
o parte si rolurilor sale importante in aproape toate metabolismele pe de alta parte,
afectarea ficatului devine evidenta tardiv si se va manifesta mai putin local, cat mai
ales prin manifestari la distanta.

Simptomatologia este nespecificd, devenind sugestivda numai in ansamblul
clinico-biologic si imagistic, motiv pentru care intelegerea semiologiei hepatice
trebuie facuta pe marile sindroame reprezentative.

1. Sindromul dispeptic prezentat de pacientii hepatici are o coloratura biliara,
manifestandu-se prin: inapetenta, gust amar matinal, jena 1n hipocondrul drept,
balonari postprandriale, intolerantd la alimente colecistokinetice, tulburari de
tranzit, flatulenta.

2. Durerea hepatica se produce prin excitarea terminatiilor senzitive din capsula

Glisson prin distensia, inflamatia i invazia neoplazica a acesteia.
Durerea hepatica cronicd (hepatalgia) cel mai adesea, Imbraca aspectul unui
disconfort localizat in hipocondrul drept care se accentueaza dupa alimentatie
sau in timpul efortul fizic (hepatitele acutd si cronicd). In insuficienta
ventriculara dreaptd acutd, durerea se instaleaza rapid, are intensitate mare
si se accentueaza in timpul respiratiei. Abcesul hepatic si neoplasmul hepatic
primitiv evolueaza cu dureri vii, lancinante.

3. Sindromul astenovegetativ este caracteristic afectiunilor hepatice difuze si se
manifestd prin: astenie fizicd i psihicad, somnolentd, incapacitate de



concentrare si irascibilitate. In unele situatii (encefalopatia hepatica),
manifestarile neuropsihice pot fi pe primul plan, pacientul prezentand agitatie
psihomotorie, delir, halucinatii sau obnubilare, somnolenta sau coma.

4. Sindromul hemoragipar discret, manifestat prin gingivoragii, echimoze
spontane, purpura se datoreaza coagulopatiei sau trombocitopeniei secundare
bolii hepatice, n timp ce hemoragia digestiva superioara, manifestata prin
hematemeza si melend, precum si rectoragiile, apar secundar hipertensiunii
portale.

5. Alte simptome prezente in bolile hepatice constau din : artralgii (hepatita
acutd sau cronicd), amenoreea si tulburdrile de dinamica sexuald (hepatita
cronica si ciroza hepatica).

3. Antecedente heredocolaterale
a. Existd un numar mare de boli hepatice care evolueaza cu icter si au
caracter familial (sindromul Gilbert, sd Criegler-Najaar, sd Dubin-
Johnson si Rotor, boala Byler).
b. Hepatitele acute virale (A, E, F) si toxice se pot manifesta la mai mulgi
membri ai aceleasi familii datoritd contagiozitatii intrafamiliale sau
intoxicatiilor alimentare.

4. Antecedente personale patologice

a. In etiopatogenia hepatitelor sau cirozelor virale trebuie urmarite
antecedentele de: transfuzii de sange si plasma, tratamentele
injectabile, piercing-uri, tatuaje, interventii chirurgicale sau
stomatologice, antecedente de hapatita acuta virala;

b. Bolile digestive, in special cele ale arborelui biliar, care determina
staza biliard sunt factorii cauzali ai hepatitelor colestatice capabile sa
evolueze spre ciroza biliara.

Cc. Staza hepaticd realizatd de insuficienta ventriculara dreaptd si
pericardita cronica duce cu timpul la ,,ciroza cardiaca”.

d. Bolile infectioase acute antreneaza aproape intotdeauna un grad de
afectare hepaticd (septicemia, dizenteria ameobiand).

e. Supuratiile cronice (bronsiectaziile, abcesul pulmonar, osteomielita)
pot duce la amiloidoza secundard a ficatului.

5. Conditii de viata si munca

a. Infectia cu virusul hepatitei A, care survine pe cale digestiva, uneori in
mici epidemii sezoniere, este favorizatd de nerespectarea masurilor
elementare de igiend alimentara sau de aprovizionare cu apa din surse
necorespunzatoare.

b. Medicii si personalul sanitar, in special cei din serviciile de boli
infectioase, hemodializa, laborator, chirurgie sunt frecvent afectati de
hepatitele virale cu transmitere parenterala (B, C, D, G).

c. Consumul abuziv de alcool este unul din factorii cauzatori ai cirozei
hepatice.

d. Intoxicatia acuta cu ciuperci poate evolua cu o hepatitd acuta toxica.

e. Solventii anorganici (tetraclorura de carbon) realizeazd intoxicatii
acute si cronice, cu afectarea ficatului.

f. O gama larga de medicamente este cunoscuta ca fiind hepatotoxica,
motiv pentru care aceste medicamente trebuie folosite cu prudenta:



antibioticele (tetraciclina, oxacilina, nitrofurantoina, izoniazida,
rifampicind), anestezicele (halotanul), antiinflamatoarele nesteroidiene
si steroidiene (paracetamolul, fenilbutazona, prednisonul), citostaticele
(metotrexatul), antihipertensivele §i antiaritmicele (captoprilul,
diureticele tiazidice, amiodarona), hipolipemiantele (simvastatina),
laxativele (oxifenisanul), neurotropele (carbamazepina, fenitoina,
diazepamul, amitriptilina), hormonii (naposinul, tirozolul).

g. Chistul hidatic hepatic este intalnit mai frecvent la posesorii de céini, la
veterinari sau cei din serviciul de ecarisaj.

h. Leptospiroza apare 1n special la instalatorii sanitari sau la cei care
lucreaza 1n subsolurile blocurile si vin in contact cu dejectiile de
sobolani.

Il. EXAMENUL FIZIC OBIECTIV

A. Inspectia generala a pacientilor cu boli hepatice cronice ajunse in faza
de insuficienta hepatica poate evidentia o atitudine pasiva, care in final ajung la coma
hepatica.

Manifestarile cutaneomucoase intalnite la pacientii cu hepatopatii pot fi:
subicterul sau icterul cu nuanta rubinie (hepatita acutd) sau cu tentd inchinsa (icterul
colestatic) ; paloarea tegumentara, dupa hemoragiile digestive superioare ;
angioamele stelate in teritoriul venei cave superioare ; buzele carminate ; eritroza
palmarad ; purpura vasculard sau trombocitopenicad ; reducerea pilozititii axilare,
pubiene si atrofie testiculara, ginecomastie, impotenta sexuald (prin incapacitatea
ficatului de a cataboliza hormonii sexuali corticosuprarenalieni) ; sindromul de
denutritie, cu emaciere pana la casexie (in stadiile avansate ale cirozei hepatice si In
neoplasmul hepatic); hiperpigmentarea cutanata este consecinta depunerii de
melanind (melanodermie) si apare mai ales in hemocromatoza si ciroza biliard
primitiva; xantelasmele apar in special in ciroza biliara primitiva. Unghiile pot fi
albe (leuconichie) sau pot prezenta liniile lui Muercke (benzi albicioase dispuse
transversal) care se coreleaza cu hipoalbuminemia din ciroza hepatica. Uneori, pot fi
observate benzi distale de culoare roz-bruna, late de 1-2 mm, asociate cu
teleangiectaziile subcutanate, unghia proximala fiind roz-pal. Hipocratismul digital
este secundar tulburarilor de circulatie pulmonara care produc hipoxemie in cadrul
sindromului hepatopulmonar.

Examenul tesutului celular subcutanat poate evidentia edemul moale, alb,
simetric generalizat, consecutiv hipoalbuminamiei intalnite in ciroza hepatica.
Sciaderea ponderala apare dupd o evolutie indelungatd a bolii hepatice. Principalele
cauze ale casexiei pacientului cirotic sunt: anorexia, scaderea aportului caloric,
catabolismul muscular crescut, imposibilitatea ficatului de a utiliza corect sustantele
nutritive si vitaminele de care organismul dispune 1n cantitate suficienta (,,malnutritie
fiziologica”) si malabsorbtia intestinala.

Masele musculare scheletice sunt reduse ca volum, mai ales la nivelul
centurilor (datoritd hipercatabolismului proteic), pacientul putand avea aspect de
»paianjen”, caracterizat prin extremitafi subtiri si abdomen voluminos (habitus
Chwosteck). La nivelul musculaturii abdominale se descriu frecvent: hernii
ombilicale, inghinale si hiatale, cel mai frecvent observandu-se diastazis-ul muschilor
drepti abdominali. Retractia aponevrozei palmare (Dupuytren) apare in special la
pacientii cu ciroze hepatice etanolice. Sistemul 0s0s prezinta semne de osteoporoza
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datorate proastei metabolizari a vitaminei D, a carei hidroxilare hepatica nu se mai
produce.

Examenul aparatului respirator modificari modificari care sunt consecinta:
hipoxemiei, hipertensiunii arteriale pulmonare primitive si hipertensiunii portale.
Hipoxemia cronica apare in stadiile avansate ale bolilor hepatice si este consecinta
sunturilor arteriovenoase de la nivelul lobilor pulmonari inferiori si alterarii raportului
ventilatie/perfuzie prin ridicarea diafragmelor. Clinic hipoxemia se insoteste de
dispnee, cianoza, hipocratism digital si polipnee. Hipertensiunea arteriala
pulmonara primara (HAPP) apare datoritd anastomozelor de la nivelul vaselor mari
(fie intre venele periesofagiene si venele azygos, mediastinale sau pleuropericardice,
fie intre plexul venos mediastinal si venele bronsice sau pulmonare) care favorizeaza
aparitia unor embolii pulmonare prin embolii proveniti din sistemul venos port sau
prin existenta unui titru crescut de substante vasoconstrictoare la pacientii cu ciroza
hepatica. Clinic HAPP se insoteste de : dispnee, durere toracicd, hemoptizie si
sincope, iar la examenul obiectiv prin accentuarea sau dedublarea zgomotului Il la
focarul pulmonarei. Hidrotoracele (de obicei drept, dar posibil si bilateral) este
frecvent la pacientii care asociaza ascita, situatie in care hidrotoracele poate precede
uneori debutul acesteia.

Examenul aparatului cardiovascular poate evidentia modificari atat la
nivelul circulatiei sistemice, cit si la nivelul miocardului. Sindromul hiperkinetic
manifestat prin tahicardie, puls amplu, puls capilar si extremitati calde, atat in repaus,
cat si la efort, este produs de tulburarile hemodinamice intalnite in ciroza hepatica,
precum si de cresterea volumului circulant si a intoarcerii venoase la inima.
Hipotensiunea arteriala ca expresie a vasodilatatiei mediate de hiperhistaminemia
aparutd la pacientii cirotici, ca o consecin{d a metabolizarii hepatice deficitare a
acesteia, este frecventd in formele avansate de boald. Hipertensiunea arteriala, rar
intalnita la pacientii cu ciroza hepatica, este consecinta afectarii renale concomitente
sau a vasculitei care insoteste infectia hepatica cronica cu virusul hepatitei B sau C.
Cardiomiopatia ciroticului, adesea latentd clinic, este indusd de insuficienta
hepatocitard concomitentd cu suprasolicitarea prin sindromul hiperkinetic,
independent de etiologia cirozei hepatice, stiut fiind rolul pe care 1-ar avea alcoolul n
producerea cardiomiopatiei dilatative.

Modificarile digestive care pot fi gasite la cirotici nu prezintd vreo
specificitate anume pentru coexistenta cirozei hepatice. Hipertrofia parotidiana este
un semn precoce, adesea ignorat in ciroza hepatica si se insoteste de sialoree si
sialomegalie indolora. Refluxul gastroesofagian este consecinta cresterii presiunii
intraabdominale prin meteorism si ascitd si dispare dupd corecterea acestora.
Dispepsia hiperacida, manifestatd prin durere epigastrica, pirozis, regurgitatii acide,
este consecinta gastritei si bolii ulceroase, care se asociazd frecvent cu ciroza
hepatica. Litiaza biliara aparuta la peste 30% din cazurile de ciroza hepatica, este
consecinta asocierii intre scaderea sintezei de acizi biliari de catre ficatul bolnav si
procesul de hemoliza cronica, care conduce la un exces de bilirubina indirecta.

Afectarea renala poate fi nu numai una functionala (sindromul hepatorenal,
ca urmare a redistributiei intrarenale a sangelui cu suntarea corticalei), ci si una
morfologicd. Principalele afectiuni renale care insotesc ciroza hepaticd sunt: scleroza
glomerulara (ingrosarea peretelui capilarelor si a axului mezangial), nefropatia cu IgA
(In ciroza hepatica alcoolicd) si glomerulonefrita crioglobulinemica (GNCG). GNCG
apare in crioglobulinemia mixta de tip II si III la pacientii cu ciroza hepatica virala C
si evolueaza clinic prin sindrom nefrotic (70%) si cu o proteinurie non-nefrotica
(30%). Aceastd glomerulonefrita evolueaza rapid catre insuficienta renala, situatie in
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care anticorpii pANCA sunt prezenti, iar vasculita crioglobulinemica pe care 0
asociaza este de tip leucocitoclastica.

B. Examenul obiectiv al ficatului.

Inspectia hipocondrului drept si a regiunii epigastrice permite sesizarea unor
bombari in hepatomegaliile tumorale importante si prezenta circulatiei colaterale de
tip porto-cav n cirozele hepatice.

Examenul ficatului se face prin palpare si percutie : marginea superioara a
matitatii hepatice se determind prin percutie pe linia medio-claviculara dreapta.
Este situatda fiziologic in spatiul V intercostal drept sau pe marginea superioard a
coastei VI. Percutia marginii superioare a ficatului poate fi greu interpretabila
datorita unui  timpanism al hipocondrului  drept produs de interpozitia
hepatodiafragmatica a flexurii hepatice a colonului (sindrom Chilaiditi) sau de un
pneumoperitoneu. Existenta unei colectii lichidiene pleurale si a unei condensari a
segmentelor pulmonare bazale pot falsifica delimitarea marginii superioare a ficatului.
Marginea inferioara hepatica se determind prin palpare.

Palparea se poate face mono- sau bimanual, cu bolnavul in decubit dorsal.
Normal, marginea inferioard se palpeaza sub rebordul costal numai in inspirul
profund, iar Tn epigastru la 4-5 cm sub apendicele xifoid. Diametrul matitatii hepatice
pe linia medioclaviculara dreaptd nu depaseste 11cm. In afara de delimitarea nivelului
la care se afla marginea inferioara a ficatului in raport cu rebordul costal, apreciem :
grosimea, consistenta, regularitatea, sensibilitatea si mobilitatea cu respiratia,
cautand acolo unde este cazul si semnele vasculare (refluxul hepatojugular si pulsul
sistolic hepatic). In mod normal, marginea anterioard este subtire si elastica,
permitand o discreta rasturnare in sens cranial in timpul palparii in inspir. Ea devine
groasd, rotunjitd in hepatitele cronice si subtire, scutitd si durd in cirozele hepatice.
Atat marginea anterioara, cat si suprafata palpabild a ficatului sunt netede in hepatita
cronica, devenind neregulate in cirozele hepatice si unele cancere hepatice primitive
sau metastatice. Consistenta normala de organ parenchimatos creste in toate procesele
patologice difuze: putin, in hepatita acuta, ficatul de staza cardiaca (initial),
hepatosteatoza ; moderat, in hepatitele cronice si devine dura, in cirozele hepatice si
cancerul hepatic. La o palpare blanda, ficatul este nedureros. In hepatitele acute,
ficatul poate fi sensibil la palpare, fiind foarte dureros in : staza venoasa sistemica,
abcesul, neoplasmul hepatic si angiocolitele acute.

Auscultatia se practica rar, permitind descoperirea unor frecaturi peritoneale
in perihepatite sau a unor sufluri vasculare in caz de hipertensiune portald sau
formatiuni vascularizate.

I11. EXPLORAREA FICATULUI

A. EXPLORAREA FUNCTIONALA poate fi sistematizata in citeva sindroame
biologice majore, care pot fi prezente cu intensitdti diferite in diversele
suferinte hepatice.

1. Sindromul de citoliza

Citoliza hepatica este obligatoriu prezentd 1n afectiunile acute hepatice, la
valori foarte mari ale enzimelor cercetate, urmarirea lor in dinamica asigurand
supravegherea vindecarii. In afectiunile cronice, citoliza este facultativ prezenta,
realizand nivele plasmatice enzimatice putin crescute, existenta citolizei fiind un
argument pentru evolutivitatea bolii. Enzimele de citoliza (alaninaminotransferaza
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—ALT i aspartataminotransferaza —AST; lacticdehidrogenaza —LDH ;
ornitincarbamiltransferaza —OCT ; sorbitoldehidrogenaza —SDH) si sideremia
inregistreaza valori mult ridicate in hepatitele acute si valori moderat crescute si
intermitente Tn hepatitele cronice.
2. Sindromul bilioexcretor

Alterarile metabolismului bilirubinei si cresterea nivelelor plasmatice ale
enzimelor de excretie biliara (fosfataza alcalina —FA; leucinaminopeptidaza —
LAP; 5-nucleotidaza -5NU) se intdlnesc in: obstructiile biliare intra- si
extrahepatice si in suferintele hepatocelulare. In practicd, cea mai utilizati este
activitatea sericd a FA, care creste moderat In hepatita acutd, ciroza hepatica,
neoplasmul hepatic si atinge valori extreme in afectiunile colestatice (ciroza
biliard primitiva si icterul chirurgical). Activitatea serica a y-glutamiltransferazei
(GGT) creste 1n sindroamele colestatice si la alcoolici.

3. Sindromul de insuficienta hepatica (sdr. hepatopriv)

Probele functionale destinate sa exploreze multiplele aspecte ale functiei de
sinteza hepatocitara sunt numeroase si urmaresc : sinteza proteicd, rolul ficatului
in coagulare si in metabolismele glucidic si lipidic, precum si functia de
detoxifiere a ficatului.

Hipoalbuminemia (< 3,5g%) este unul dintre indicatorii valorosi ai functiei de
sinteza proteica in ficat, fiind prezenta la cazurile la care a fost afectat mai mult de
50% din parenchimul hepatic. In insuficienta hepatica, sinteza deficitard a
factorilor coagularii, in special nivelul factorilor II, V, VII si X, se materializeaza
prin alungirea timpului Quick si aparitia unui sindrom hemoragipar.

Pseudocolinesteraza serica este un bun indicator al functiei de sinteza proteica
a ficatului, scizand in insuficienta hepatica. In bolile hepatice cronice se observa o
hiperamoniemie (responsabild de manifestarile neuropsihice) produsa prin
insuficienta hepatocelulara, dar si prin anastomozele portocave care deverseaza
sangele portal direct in circulatia sistemica.

4. Sindromul de activare mezenchimald defineste raspunsul imunologic la
agresiunile diverselor etiologii asupra ficatului si poate fi explorat prin
determinarea: VSH-ului, v-globulinelor, imunoglobulinelor. Unele
imunoglobuline pot avea functie de autoanticorpi, apardnd in consecintd
pozitivarea: testului Coombs, reactiei Waaler Rose, anticorpilor antinucleari,
crioglobulinelor, complexelor imune circulante si scaderea fractiunii C3-seric.

5. Sindromul etiologic

Aprecierea etiologiei virale a afectarii hepatice se poate face prin
determinarea: anticorpilor anti-VHA tip IgM (hepatita acuta virala A) sau IgG
(persoanele care au trecut prin hepatita acuta virala A); antigenelor HBs si HBe
(hepatita acuta sau cronica virala B), anticorpilor anti-HBs (cazurile vindecate),
anticorpilor anti-HBe si anti-HBc (hepatita cronica virala B); anticorpilor anti-
VHC (hepatita acuta si cronica virala C).

Anticorpii  antifibra musculara neteda (AAFMN) si antimicrozomi
hepatici/renali (AALKM) au fost semnalati in hepatita autoimuna, in timp ce
anticorpii antimitocondriali (AAM) sunt prezenti in ciroza biliara primitiva.

a-fetoproteina este 0 al-globulina prezenta in ficatul fatului, care scade la
adultul normal si creste foarte mult in neoplasmul hepatic primitiv sau
metastatic, precum si-n procesele regenerative din hepatita acuta virala.
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B EXPLORAREA MORFOLOGICA SI IMAGISTICA A FICATULUI

1. Punctia biopsie hepatica este necesard in diagnosticul bolilor hepatice
cronice difuze, fiind contraindicatd in tulburarile de hemostazia sau staza
biliara severa.

2. Echografia hepatica reprezinta metoda curenta de examinare a parenchimului
hepatic, permitand aprecierea: echostructurii hepatice, starii sistemului biliar si
port, dimensiunilor si structurii splinei, prezenta lichidului in cavitatea
peritoneala.

3. Tomografia computerizata este metoda de explorare imagisticd a ficatului
care este neifluentatd de continutul aeric al intestinului si stratul de tesut
adipos, fiind metoda de electie in diagnosticul tumorilor hepatice maligne.

4. Rezonanta magnetici nucleara este folositd pentru diagnosticul: tumorior
hepatice, hemocromatozei, steatozei hepatice si bolii Wilson.

5. Scintigrama hepatosplenici cu Tc ®™ permite diagnosticul formatiunilor
inlocuitoare de spatiu cu diametrul mai mare de 2 cm si bolilor hepatice
cronice difuze (prin diminuarea captarii hepatice si cresterea captarii splenice
si osoase a trasorului radioactiv).

V. SINDROAMELE HEPATICE MAJORE

I. Sindromul icteric defineste coloratia galbena a tegumentelor si mucoaselor
vizibile, datoritd depunerii in tesuturi a bilirubinei aflatd in exces in organism si
devine evident clinic cand nivelul seric al bilirubinei depaseste 2 mg%.

a. lIcterul hepatocelular se intdlneste in afectiunile hepatice: infectioase
(hepatite acute virale), toxice (etanolica, medicamentoasd) si inflamatorii cronice
(hepatite cronice, ciroze hepatice). Tn acest tip de icter cresc ambele forme de
bilirubind, dar cu predominanta celei conjugate. Acest icter are nuantad roscata,
este variabil ca intensitate, uneori fiind pruriginos. Urinile sunt inchise la culoare,
deoarece contin urobilinogen si bilirubina, iar scaunele au tendinta la decolorare.

b. Icterul colestatic se produce prin perturbarea mecanismelor de eliminare
biliard a bilirubinei, datorita unor obstacole pe caile biliare intra- si extrahepatice.
Icterul colastatic este intens, cu tentad verzuie-maronie si foarte pruriginos. La
nivelul pielii pot apdrea xantoame sau xantelasme. Scaunele sunt decolorate, moi,
abundente, cu miros ranced. Urinile sunt finchise la culoare. Paralel cu
malabsorbtia grasimilor este afectatd si absorbfia vitaminelor liposolubile si a
calciului. Deficitul de absorbtie al vitaminei D determind osteoporoza si
osteomalacie, in timp ce malabsorbtia vitaminei K va determina tulburdri de
coagulare cu un sindrom hemoragipar important. Explorarea imagistica
(echografia si computertomografia) este cea care diferentiaza colestaza intra- de
cea extrahepatica.

c. Icterul hemolitic se produce prin depasirea capacitatii de eliminare a
bilirubinei de catre ficat, ca o consecintd a supraproductiei de bilirubina

14



neconjugatd din hemolizd sau a unor deficiente enzimatice hepatice. Icterul
hemolitic este moderat (flavin), nepruriginos, cu scaune hipercolice si urini
colorate (din care lipseste bilirubina). Frecvent se intalneste splenomegalia.
Paraclinic, caracteristica este triada: anemie, reticulocitoza si hiperbilirubinemie
neconjugata.

I1. Hipertensiunea portala defineste cresterea presiunii intraportale >15 mmHg
sau existenta unui gradient presional porto-cav mai mare de 5 mmHg si se
intdlneste 1n: ciroza hepaticd, tromboza venei porte si tromboza venelor
suprahepatice.

Clinic, hipertensiunea portald are o lunga perioada asimptomatica, timp in care
se constituie manifestarile caracteristice, reprezentate de: splenomegalie, circulatie
venoasd colaterald, meteorism abdominal permanent, ascitd si encefalopatie
portala.

Splenomegalia, explicata prin hiperplazia pulpei albe secundara bolii de fond
si congestia venoasa determinatd de staza venoasa in sistemul port, se poate insoti
de hipersplenismul hematologic cu citopenie sangvind, cea mai precoce fiind
trombocitopenia.

Circulatia venoasa colaterala apare atunci cand gradientul porto-cav
depaseste 10-12 mmHg si se dezvoltd la nivelul: jonctiunii gastroesofagiene si
anorectale (sub forma varicelor esofagiene si hemoroizilor); peretelui abdominal,
periombilical secundar repermeabilizarii venei ombilicale, unde realizeaza un
desen venos reliefat sub forma unui ,,cap de meduza”; spatiului retroperitoneal,
unde viscerele abdominale vin Tn contact direct cu peretele abdominal.

Meteorismul abdominal persistent apare secundar stazei din teritoriul
mezenteric si de regula precede aparitia ascitei.

Ascita din ciroza hepatica este explicata prin hiperpresiunea portala cronica si
retentia hidrosalina.

Encefalopatia portala cronica este justificata prin circulatia derivativa porto-
sistemicd, prin care ajunge sa ocoleasca ficatul aproape 85% din sangele provenit
din tractul digestiv.

Metodele standard care permit explorarea hipertensiunii portale sunt:

e Endoscopia digestivd superioara care vizualizeaza varicele esofagiene si

gastropatia portal-hipertensiva;

e [Echografia bidimensionald si doppler care permite vizualizarea dilatarii
venei porte si a colateralelor, precum si aprecierea directiei si velocitatii
fluxului portal;

e Radiografia esogastricd cu pastd baritatd permite evidentierea varicelor
esofagiene mari si este cu mult inferioara endoscopiei digestive superioare.

I11. Insuficienta hepatica defineste compromiterea functiilor de sinteza si metabolice
ale ficatului, consecutiva scaderii numarului de hepatocite functionale.

Insuficienta hepatica acutd rezultatd prin necroza masivd hepatocelulara

(hepatita acutd) de cauza infectioasa sau toxica, se manifesta prin: febra sau subfebra
greatd, varsaturi, alterarea starii generale, icter, encefalopatie hepaticd si edem
cerebral, sindrom hemoragipar sever si predispozitie la infectii.

In fazele finale apar manifestarile unei afectari generale, regrupate sub numele

de ,,sindromul afectarii organice multiple”, dominata de: hipotensiune arterialda, edem
pulmonar lezional, necroza tubularda renald acutd si coagulare intravasculara
diseminata.
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Insuficienta hepatici cronica apare secundar alterarii ireversibile a
arhitecturii hepatice realizatd de fibroza si regenerare hepaticd nodulard, aspect
intalnit in ciroza hepatica.

Clinic se manifestd prin semnele: encefalopatiei portale, tulburdrilor de
coagulare, disfunctiei endocrine, tulburdrilor circulatorii sistemice si pulmonare,
feotorului hepatic si hipoalbuminemiei. Encefalopatia portala defineste o depreciere
reversibild a functiilor neurologice datoritd intoxicarii sistemului nervos central cu
amoniac §i acizi grasi cu lang scurt. Clinic apar manifestari neuropsihice care incep cu:
astenie fizica marcata, tulburari de memorie, concentrare, personalitate si ajung in
formele grave la coma hepatica. Tulburarile de coagulare, cu riscurile de sangerare,
sunt consecinta: anomaliilor trombocitare, afectdrii coaguldrii si fibrinolizei.
Disfunctiile endocrine apar in formele avansate ale cirozei hepatice §i sunt
reprezentate de consecintele hipogonadismului si hipotiroidismului. Foetorul
hepatic, acel miros dulceag de ficat proaspat al halenei pacientilor cu insuficienta
hepatica severd este dat de prezenta mercaptanilor in aerul expirat.
Hipoalbuminemia, proportionald cu gradul insuficientei hepatice, se manifesta prin
edeme periferice moi de tip hipoproteic.

IVV. Hepatomegalia

In hepatita acuti, hepatomegalia este moderati, netedd, consistentd usor
crescuta, insotita de vagi dureri sau o senzatie de disconfort in hipocondrul drept.

n hepatita cronica, hepatomegalia este moderatd, netedd, nedureroasa,
consistentd crescutd si margine anterioarda ingrosata. Splenomegalia este prezentd, n
absenta semnelor de hipertensiune portala.

In ciroza hepatici, caracteristice sunt: consistenta durd, lipsa durerii si
neregularitatea marginii anterioare si a suprafetei palpabile. Nodulii pot fi mici sau
mari. La inceput, ficatul cirotic este mare, cu predominanta lobului stang, dar cu
timpul se micsoreaza, cu aspect foarte dur si neregulat, micronodular.

Ficatul tumoral se caracterizeaza prin consistenta deosebit de dura, dureri
spontane si la palpare, dimensiuni mari si suprafata cel mai adesea nodulara.

V. PATOLOGIA HEPATICA

1. Hepatita acuta cauzata de virusuri sau toxice, debuteaza brusc sau insidios
cu: alterarea starii generale, mialgii, artralgii, fatigabilitate, anorexie, greata,
varsaturi (sindrom dispeptic biliar recent instalat), dezgust fatd de fumat,
diarce sau constipatie, febra (hepatitele virale), eruptii cutanate, durere
abdominala moderatda accentuata de efort sau trepidatii.  Ulterior se
instaleaza faza ictericd caracterizatd prin aparitia icterului, urinilor
hipercrome, scaunelor decolorate si accentuarea simptomatologiei din faza
prodromald. Hepatomegalia este moderata, cu usoara sensibilitate hepatica,
iar splenomegalia este prezentd doar la 15% dintre pacienti. Numarul de
leucocite este normal sau usor scazut, testele hepatice sunt modificate
(aminotransferaze mult crescute >350-400 u/l) si biopsia hepatica indica
necroza hepatocelulara cu infiltrat mononuclear (rareori indicata).

2. Hepatita cronica defineste persistenta inflamatiei hepatice cu o duratd mai
mare de 6 luni, demonstratd prin nivelele persistent crescute ale
aminotransferazelor serice (< 350 w/l) si prin aspecte histologice
caracteristice. Clinic, pacientii sunt asimptomatici sau prezinta astenie fizica
marcatd, jend 1n hipocondrul drept, balonare, greatd, gingivoragii, in
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contextul unei hepatomegalii moderate cu ficat consistent, cu suprafata
netedd si margine inferioara ingrosata.

. Ciroza hepatica este rezultatul final al leziunilor hepatocelulare care duc
atat la fibroza, cat si la regenerare nodulard. Pacientii pot fi asimptomatici
timp indelungat sau pot prezenta: astenie fizica, crampe musculare, scadere
ponderala, apetit pastrat sau anorexie, greata, varsaturi, durere abdominala,
tulburari endocrine (impotentd, scaderea libidoului, amenoree, sterilitate,
ginecomastie). Examenul obiectiv releva: icter, angioame stelate, eritem
palmar, buze si limba carminate, reducerea pilozitatii toracice, axilare sau
pubiene,  scdderea  maselor = musculare  scheletice  (centurilor
scapulohumerale). Icterul, absent la debut, este discret initial si se
accentueaza odata cu progresia bolii, cand incep sa-si faca simtitd prezenta si
ascita, edemele periferice, revarsatele pleurale, echimozele si semnele de
encefalopatie hepaticd (inversarea ritmului somn-veghe, asterixul, tremorul,
disartria, delirul, somnolenta si in final coma). Ficatul este hipertrofiat
(initial) sau atrofic (tardiv), asimetric, dur, cu suprafatd neregulatd, margine
inferioard ascutita, neregulata, indolor.

. Cancerul hepatic poate trece neobservat, pana cand starea generala a unui
cirotic anterior stabil incepe sd se deterioreze. Simptomele asociate sunt
reprezentate de casexie, astenie, scddere ponderald, ascitd cu aparitie brusca,
cu lichid sanguinolent. Examenul fizic evidentiazd hepatomegalie cu
suprafatd neregulata, consistenta dura, ficatul fiind intens dureros.
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