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STAREA FUNCTIONALA A ZONEI DUODENALE LA PACIENTII
CU HEPATITA CRONICA VIRALA B
Tatiana Ghelimici
Laboratorul Gastroenterologie, USMF “Nicolae Testemitanu”

Summary

The functional state of the duodenal area in patients with chronic viral hepatitis B

In chronic viral hepatitis B.there were erosive-ulcerous injuries(31.0%) than in cronic
duodenitis(52,6%) with an increased dissemination degree with Hp in the gastric mucous
membrane. Duodenal ilnesses identified in the chronic viral hepatitis B, have complex
pathogenic mechanisms and dependent not only the Helicobacter pylori infection, but also on the
persistence of the B virus, immunologic changes, in the antioxidant system and on fat
peroxidation and others.

Rezumat

In hepatita cronica virald B destul de frecvent au fost depistate leziuni eroziv-ulceroase in
zona duodenald (31%) si duodenite cronice (52,6%) cu grad mai inalt de diseminare cu
Helicobacter pylori iIn mucosa gastrica. Afectiunele duodenale depistate la pacientii cu hepatita
virala B, au mecanisme patogenetice si depind nu numai de infectia Helicobacter pylori, dar si de
persistenta virusului B, de dereglarile imunologice si In sistemul antioxidant, de peroxidarea
lipidica.

Actualitate

Hepatitele cronice virale reprezintda o problemd serioasa §i actuald a sanatatii. Cu
hepatitele cronice virale sunt legate decesele prin hepatita acuta si totodatd este Tnalt riscul
dezvoltirii cirozei hepatice si cancerului primar al ficatului. In lumea intreaga aproximativ la 350
mlin de oameni se apreciaza infectia cronica HBV si depinde de gradul de raspandire a virusului
in zonele geografice.-poate inalt >8%, Taivan- 10-13,8%, Vietnam — 5,3-12%, Africa -5-19%,
Japonia-4,4-13%, Europa -0,3-12%, moderat (2-7%) Korea de Sud-2,6-5,1%, India-2,4-4,7%,
minimald (<2%) (1,2). In SUA 1,25 mln de oameni posedd HbsAg. [1] In mai mult de 6 mIn
persista HBV. La 15-40% capata o evolutie progresiva afectarea ficatului. Anual decedeaza
aproximativ 2 mln. Factorii umani care pot complica evolutia patologiei hepatice: 1. alcool; 2.
Infectia bacteriald si virald; 3. Incarcitura virald; 4. durata afectiunii; 5. narcomania si HIV-
SIDA; 6. Genotipul HBV. Pacientul cu HBV — infectie prezintd un pericol mare pentru sandtatea
publica. Intr-o concentratie mai mare virusul se depisteaza in singe, in concentratie mai mica —
in sperma, salivd. Virusul HBV se pastreazd mai mult de 7 zile In mediul inconjurator, de
asemenea si pe diferite obiecte fara prezenta semnelor vizibile de sange. Replicarea HBV se
produce hepatic si extrahepatic. Replicarea hepaticd prevaleaza si se desfasoard n nucleul si

293



citoplasma celulei gazda. Integrarea genomica a HBV 1in hepatocite se finiseaza cu prezentarea
antigenelor Hbcor Ag si HbeAg pe membrana hepatocitelor. Prezenta de durata a HBV in
hepatocite are drept consecintd integrarea aparatului genetic al virusului in genomul celulei.
Virusul devine inaccesibil pentru controlul imun ceea ce prezintd unul din mecanismele
cronicizarii infectiei HBV.

In 10-20% de cazuri au loc manifestiri extrahepatice in ganglionii limfatici, splinei,
maduva osoasd si se poate dezvolta periartereita nodulard, anemia aplastica, glomerulonefrita
acrodermatita papuloasa, cheratita si ureitd. Duodenul este un organ situat in zona
hepatopancreatica- duodenala. Joaca un rol important in regularea hormonala a fazei intestinale.
S-a demonstrat ca modificarile din partea mucoasei duodenului clinice, endoscopice si
morfologice se apreciaza in 15-80% intr-o masurd mai mare in stadiul de formare a cirozei si
intr-o masura mai mica in hepatita cronicd -76,3% [5], dar Helicobacter pylori se intalneste in
85% cazuri de afectare a duodenului si serveste ca unul din factorii etiopatogenetici principali
dupa virus. Cresterea incarcaturii virale de 1,3 ori contribuie la cresterea frecventei dezvoltarii
duodenitei de cateva ori. Se asociaza actiunea schimbarilor metabolice cu prezenta procesului
necroinflamator 1n ficat, dereglarea stérii functionale a hepatocitelor si se Inrautateste circulatia
[7], cu dezvoltarea ulterioara a hipertenziei portale si gastropatiei.

Scopul

Aprecierea datelor clinico-imunologice si biochimice, inclusiv §i cercetarea activitatii
peroxidarii lipidelor (POL) si a sistemului antioxidant (SAO) in mucoasa gastrica la pacientii cu
HBYV 1n asociere cu leziunile duodenale.

Material si metode

Au fost cercetate 17 de bolnavi cu HBV. 9 barbati, 8 femei, cu varsta de la 18 pana la 60
ani. Diagnosticul hepatitei cronice a fost stabilit pe baza datelor clinice si de laborator, cu
aprecierea sindroamelor hepatice de baza. La toti pacienfi a fost constatatd prezenta anti HBV
anticorpi (ELISA II), si ARN HBV (metoda PCR). Concomitent au fost facute: ultrasonografia
cavitatii abdominale, gama-scintigrafia ficatului, in caz de necesitate — biopsia hepatica, cu
evaluarea indicelui activitdtii histologice. Evaluarea mucoasei gastrice a fost efectuata prin
metode endoscopice si histologice. Pacientii ai fost testafi paralel la prezenta HP prin doua
metode — histologicd si ureazica rapidd, cu aprecierea gradului disemindrii Hp in mucoasa
gastricd. De asemenea la toti bolnavii a fost estimata activitatea aldehidei malonice i1n mucoasa
gastrica, ca marker al activitatii peroxidarii lipidice (POL). pentru aprecierea functiei sistemului
antioxidant (SAO) au fost studiate superoxidismutaza, catalaza, Prezenta Hp si a markerilor
POL/SAO a fost stabilitd pind si dupd eradicarea Hp cu medicamentele din prima linie, dupa
MAASTRIHT 2000. Lotul martor a fost constituit din 30 de persoane practic sanatoase, fara
anamneza agravatd (fard patologie hepatica, digestiva, diabet zaharat, patologie cardiaca si
obezitate). Normativele biochimice si imunologice (ALT, AST, IgA, 1gM, IgG, ) prezentate in
studiu au fost elaborate 1n clinica d-nei profesor universitar V.-T. Dumbrava.

Rezultate

Pacientii au fost repartizati in 2 grupuri. Prima grupa a fost constituita din 8 persoane —
29,6% cu hepatita cronica virala B in asociere cu duodenitd cronicd si nivel minimal de
insdmantare a H.pylori. a doua grupa, constituitd din 19 persoane -72,4% cu nivel maximal de
insamantare a H.Pylori si patologie duodenald. La pacientii 1 grupd s-a apreciat esofagita de
reflux in 12,5% cazuri (1), gastrita de reflux — 12,5% (1), gastrita cronica 62,5% (5), duodenitd -
50% (4), reflux duodeno-gastral — 12,5% (1), duodenitd erozivd 25% (2), deformarea
postulceroasa a bulbului duodenal.
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La pacientii grupului 2 — esofagita — 5,3% (1), gastritd cronica — 57,8% (11), gastritd de
reflux — 31,6% (6), reflux duodeno-gastral — 36,8% (7), duodenitd — 52,6% (10), deformare
postulceroasa a bulbului duodenal — 15,7% (3) si ulcere — 15,7% (3).

La pacientii cu hepatita cronica virala B in ambele grupe starea functionala a ficatului a
fost determinatd prin nivelul ALT. In 1 grupa — 0,670+£0,01 (p<0,001) si AST 0,55+0,04
(p>0,001) si-n grupa 2 — ALT - 1,25+0,01 (p<0,001) si AST — 0,72+0,02. Studierea
imunoglobulinelor A — 1 grupa — 312+13 (p<0,001) si-n a 2 grupa — 335+16 (p<0,001). Ig M 1
grupa — 150,86+15 (p<0,001) si-n grupa 2 — 181,6+16 (p<0,001); Ig G — 1 grupa — 1387,86+70
si-n grupa 2 -1667,2+111,8 (p<0,001).

Studierea POL (oxidarea peroxistica a lipidelor) in sex: 1 grupa — 6,99+0,16 (p<0,001) si-
n 2 grupa -7,25+0,16 (p<0,001). Sistemul antioxidant — superoxiddismutaza si 1 gr. — 53,29+2,21
si-n 2 gr.- 50,26£2,6 (p<0,001). Catalaza 1 gr. — 35,13+£3,22 (p<0,001) si 2 gr. — 36,4+2,12
(p<0,001). In mucoasa stomacului POL 1 gr. — 29,3+2,74 (p<0,001) si-n 2 gr. -24,7+1,7
(p<0,001), superoxiddismutaza — 1 gr. — 3,14+0,23 (p<0,001) si 2 gr. — 2,8+0,2 (p<0,001).
Catalaza 1 gr. —23,54+2,7 (p<0,001) si-n gr.2 — 21,73+1,8 (p<0,001).

Tabelul 1
Activitatea transaminazelor la pacientii cu hepatita cronica HBV asociata cu patologia
duodenala
Indice 1 grupa Norma p (1 grupa/2 2 grupa p2
grupa) grupa/Norma)
ALT 0,67+0,01 0,43+0,01 p<0,001 1,25+0,1 p<0,001
AST 0,55+0,04 0,3+0,01 p<0,001 0,72+0,02
IgA 312,0+13 245,0£10 p<0,001 335,0+16 p<0,001
IgM 150,86+15 81,0+6 p<0,001 181,016 p<0,001
IgG 1387,86+70 | 1066,0+£35 p<0,001 1667,2+1118
Catalaza | 35,13+3,22 | 18,23+0,54 p<0,001 36,4+2,12 p<0,001
SOD 53,29+£2.21 | 31,2+0,78 p<0,001 50,26+2,6
POL 6,99+0,16 4,53+0,11 p<0,001 7,25+0,16 p<0,001
Biopsia mucoasei gastrice
Catalaza | 23,57+£2,7 | 11,37+0,25 p<0,001 21,73+1,8 p<0,001
SOD 3,14+0,23 5,21+0,10 p<0,001 2,8+0,2 p<0,001
POL 29,31+ 16,46+0,18 p<0,001 24,7+1,7 p<0,001
Discutii

Datele obtinute releva un grad 1nalt de afectare a zonei gastroduodenale la pacientii cu
grad nalt de Tnsdmantarea a H.pylori si hepatita cronica virald B. afectarea stomacului — 1 gr. —
37,5 (3) si-n 2 gr. — 57,8% (11). Duodenul 1 gr. — 50 % (4) si-n 2 gr. - % (), duodenita eroziva 1
gr. 25 % (2) si-n 2 gr. -36,8% (7). Gradul de infectare cu H.pylori a mucoasei tractului
gastroduodenal inrautdteste starea functionald si contribuie la cronicizarea procesului Tn mucoasa
si-n ficat. In cadrul afectarii mucoasei tractului gastro-intestinal cu H.pylori apare disfunctia
sistemului imun: 1- insuficienta verigii T-helper (CD4+) si 2. majorarea activitatii limfocitelor
citotoxice (CDg+). 3. Se apreciazd modificarile sintezei imunoglobulinelor de cétre celulele B si
cresterea sintezei IgM si IgG, ceea ce s-a determinat si-n studiul nostru. In grupul 2 -Ig M-181,6
si Ig G-1667,22+111,8. 4. Creste cantitatea limfocitelor NK (CD16) — citoliza neimuna. 5. Se
intensificd apoptoza celulard. Se micsoreaza activitatea fagocitard a monocitelor si neutrofilelor.
In afectarea virald a mucoasei tractului gastro-intestinal se micsoreaza proliferarea celulari si se
intensifica apoptoza celular epiteliale si 1. Se micsoreaza sinteza somatostatinei. Somatostatina —
gastroprotector ce inhiba secretia gastrinei si un sir de substante biologic active. Intensifica
activitatea proliferativa in mucosa gastrica [8] si micsoreaza proliferarea epiteliocitelor. 2. Se
majoreaza eliberarea endotelinei-1, are loc activarea regenerarii celulare, stimularea mitozei si
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inhibarea apoptozei . 3. Creste sinteza oxidului de azot — se deregleaza tonusul vaselor.,creste
secretia acidului clorhidric se inifiaza apoptoza, ceea ce contribuie la dezvoltarea refluxului
duodeno-gastric — factor chimic aruncarea bilei in lumenul stomacului. Oxidul de azot
sintetizeaza oxid —nitric — sintetaza (i-NOS) reguleaza controlul duratei raspunsului imun si
inflamator, sintetizeazd liposaharide, citokine TNF-o, IFN-y, IL1 si activeazd reactiile
oxigendependent in organism: intensificd POL si micsoreaza SAO Patologia zonei
gastroduodenale la pacientii cu hepatita virala B depinde nu numai de insusi virusul si H.pylori,
dar si de un sir de schimbari metabolice exprimate, POL dar si de imunitatea celulara si umorala.

Concluzii

1. Hepatita cronica viralda B in 46,55% (27) se asociazd cu dezvoltarea patologiei
duodenului.

2. Factorii etiopatogenetici sunt:prezenta virusului in mucoasa gastrica, dereglarile
metabolice, insuficienta hepatocelulara si prezenta H.pylori.

3. Dependenta evidentd intre gradul de afectare a organelor tractului gastro-duodenal si
starea ficatului si gradul de infectare cu H.pylori. Modificarile vadite s-au apreciat in grupul 2 de
pacienti.
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