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Summary

Liver cirrhosis viral ethiology B, C, B+D, B+C: clinical
and laboratory manifestation

The objective from this study was evaluation of clinical,
biochemical and paraclinical particularities in patients with
liver cirrhosis viral ethiology (CHBV, CHCV, CHB+CYV,
CHB+DY). It was descriptive study, based on analisis of
45 patient dates with different viral etiology. The astenic,
colestatic, hepatoprive syndroms and hepatosplenomegaly
were determined in all patients.The pain syndrome, jaun-
dice, edeme, ascites, esophagus vericoses and hipersplenism
were determined more frecvent in patients with cirrhosis
CHB+DYV etiology. We determined a high prevalence of
dyspeptic syndrome in patients with cyrrhosys BV and
B+CV etiology. The hemoragic syndrome and anemia were
frecvently determined in patients with cyrrhosys CV and
B+CV etiology.

Keywords: cirrhosis, etiology, syndrome, viral

Pe3ztome

Huppo3 neuenu eupycunou smuonozuu B, C, B+D, B+C:
KAUHUKO-1A00pamopHvle nposeieHus

Lenvro uccnedosarnus 6viio vloeneHUe KIUHUYECKUX,
OUOXUMUYECKUX U NAPAKIUHUYECKUX XAPAKMEPUCMUK,
CBOUCMBEHHBIX YUPPO3Y NeueHu GUPYCHOU amuonocuu B,
C, B+D, B+C. Aémopbr npoanaiu3uposaiu npossieHus
B8UPYCHO20 yuppo3a y 45 6onvHuix, pazdeireHHblx 8 4
2PYNNbL CO2NACHO BUDYCHOMY akmopy. AcmeHHO-
8e2eMAMUBHbIL CUHOPOM, 2eNamMOCHIEHOME2AUsl, XONeCMA3
u cenamonpugnblil cuHopom Ovliu obnapysicensvt y100%
nayuenmos. B cnyuae yupposa nevenu supycrou smuonozuu
B+D, bonee xapaxmepnol 60160t cuHOpom u dicenmyxa,
omeKu HO2, acyum, 8apuxko3 NUWE800d U 2UNepCnieHUCM.
T'emoppazuyeckuil u 60CnAIUMENbHbIN CUHOPOMbBL ObLIU
obHapyscervl 2opazoo yawe 6 cayyae LIIT HCV, 6 mo epems
Kax anemusi —y 601bHbIX ¢ 8upycHotli smuonozueti B+C.

Kniouegvle cnosa: yuppos neuenu, upyc, Smuoio2us,
cuHopom

Introducere

In ultimele decenii, se constatd o tendinta de
crestere a frecventei cirozelor in toata lumea [1].
Bolile ficatului au devenit o cauza importanta a




mortalitatii in cadrul populatiei apte de munca, cu
mortalitatea maxima de hepatite virale pentru varsta
de 55-60 deani[ 2, 3].

Impactul maladiei in RM este determinat de
cresterea continua a prevalentei prin aceste pato-
logii, de mortalitatea inalta (ocupand locul trei in
structura mortalitatii populatiei, dupa patologia
cardiovasculara si tumori), in care ponderea cea mai
mare o are populatia apta de munca, de nivelul inalt
al invalidizarii, cheltuielile mari pentru tratamentul
bolnavilor, reducerea calitatii vietii, ceea ce ne-a
determinat sa efectuam acest studiu [2, 4].

Material si metode

In cadrul studiului prezent au fost analizate
cazurile de ciroza hepatica de etiologie virala la pa-
cientii tratati in sectia Hepatologie a Spitalului Clinic
Republican, cu evaluarea acuzelor prezentate, rezul-
tatelor examenului obiectiv si datelor de laborator.
Cercetarea este un studiu descriptiv, bazat pe analiza
a 45 de fise de stationar cu diagnosticul stabilit de
ciroza hepatica de etiologie virala.

Lotul a fost divizat in 4 grupuri mari conform
etiologiei cirozei (HBV, HCV, HBV+HDV, HBV+HCV).

Rezultate si discutii

Pe parcursul studiului, au fost analizate mani-
festarile clinice si de laborator ale cirozei hepatice de
etiologie virala la 45 de bolnavi care au fost tratati
in sectia Hepatologie a Spitalului Clinic Republican.
Lotul datincludea 18 femei si 27 barbati (40% si 60%
respectiv).

Analizand repartizarea pe varste, am obtinut
prevalenta maxima a cirozei hepatice de etiologie
virald la 55-65 de ani la femei sila 50-60 de ani la bar-
bati. Peste jumatate din bolnavi cu ciroza hepatica
inclusi in studiu aveau varste sub 60 de ani (30 din
45; 66,7%), facand parte din populatia activa, ceea
ce explica importanta deosebita a problemei cirozei
hepatice din punct de vedere socioeconomic prin
costurile ridicate pe care le implica (figura 1).

30% - 27% 27%

25% 229
20%
15% |

0

10% 6%
5% 2% -
0%
<40 ani 40-60 ani >60 ani
Femei m Barbati

Figura 1. Repartitia pacientilor cu cirozd hepaticd de
etiologie virald conform vdrstei
Lotul cercetat era format din 45 bolnavi, cu ur-

matoarea repartizare in grupuri conform etiologiei
virale:
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- CHB+CV -31% (14 bolnavi);

- CHBV -25% (11 persoane);

- CHCV -22% (10 bolnavi);

- CHB+DV - 22 % (10 pacienti).

Principalele acuze ale pacientilor cu ciroza he-
paticd au fost grupate in 5 sindroame: sdr. hemoragic,
sdr. icteric, sdr. dispeptic, sdr. algic si sdr. astenovege-
tativ.S-a constatat ca cel mai frecvent bolnavii sufera
de sdr. astenovegetativ, acesta fiind prezent la toti
pacienti din lotul de studiu, indiferent de etiologia
propriu-zisa a cirozei si stadiul maladiei (figura 2).

49% Sdr. hemoragic

58% sdr. icteric

80% Wsdr. dispeptic
.

85%  wsdr. algic

\ i

0 20 40 60 80 100

|1 sdr. asteno-vegetatic

Figura 2. Sindroame clinice la pacientii cu cirozéd hepa-
tica din lotul de studiu

in lotul cercetat, alcatuit din 45 de persoane,
sindromul algic era prezent la 85% din bolnavi (38
de pacienti). S-a determinat ca sdr. algic este cel mai
frecvent la bolnavii cu ciroza de etiologie B+D (10 din
10 persoane), 90% (9 din 10 persoane) cu ciroza de
etiologie C acuza prezenta sindromului algic, 79% de
bolnavi (11 din 14) cu ciroza de etiologie B+C si 73%
(8 din 11) cu ciroza de etiologie virala B (figura 3).

in lotul cercetat, sindromul dispeptic era pre-
zent la 80% (36 din 45). Cel mai frecvent acuza pre-
zenta sindromului dispeptic pacientii cu ciroza de
etiologie virald B - 91% (10 din 11), urmati de 86%
(12 din 14 persoane) din bolnavii cu ciroza de etio-
logie virala B+C. In ciroza de etiologie virala C 80%
(8 din 10) acuza sindromul dat. Cel mai rar acesta s-a
depistat la bolnavii cu ciroza de etiologie B+D - 60%
(6 din 10 persoane).

Sindromul icteric este prezent la 58% din bolna-
vii (26 din 45) cu ciroza de etiologie virala. In lotul de
studiu, cel mai frecvent icterul se determina la bol-
navii de ciroza de etiologie virala B+D, fiind prezent
la 70% din pacientii examinati (7 din 10 persoane), si
de etiologie BV - 63% din bolnavi (7 din 11).1n ciroza
de etiologie viralda B+C, sdr. icteric era prezent la 8 din
14 bolnavi, ceea ce reprezinta 57% (valoarea apropi-
ata de numarul obtinut pe tot lotul cercetat - 58%
sau 26 din 45). In grupul celor cu ciroza de etiologie
virala C, comparativ cu alte grupuri, sdr. icteric este




prezent in 40% cazuri (4 din 10 persoane), ceea ce
este practic de 1,5-1,75 ori mai rar decat in cirozele

de alte etioloqii (figura 3).
100%
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Figura 3. Frecventa sindroamelor algic, icteric si dispep-
ticin cadrul fiecarui grup de bolnavi de cirozd hepaticd
de etiologie virald

Sindromul hemoragic este prezent la 49%
din bolnavi (22 de persone din lotul cercetat). S-a
constatat ca frecventa sindromul hemoragic nu
oscileaza in limite mari in cirozele de etiologie virald
B, C, B+D, in schimb in ciroza de etiologie virala C+B
este mult mai scazuta (practic de 1,5 ori), comparativ
cu celelalte grupe.

Conform datelor obtinute in urma studiului pe
lotul de 45 pacienti, cel mai frecvent sindromul he-
moragic se determina la bolnavii cu ciroza de etiolo-
gie virala B, fiind prezent la 63% (7 din 11 persoane).
La pacientii ce sufera de ciroze de etiologie virala Csi
B+D, sindromul dat apare cu o frecventa egala (50%
din cazuri, a cate 5 persoane din 10).

In ciroza de etiologie virald B+C, sdr. hemoragic
era prezent la 5 din 14 bolnavi (35%).

Edemele gambiene erau prezente la 60% paci-
enti din lotul studiat (27 persoane din 45). in urma
analizei frecventei edemelor gambiene in cadrul fie-
carui tip de ciroza hepatica, am observat ca ele sunt
acuzate intr-o proportie mai mare — in 70% cazuri (7
din 10 persoane) — la pacientii B+D + si cel mai rar
- la pacientii B+C + (50% sau 7 din 14 persoane). La
bolnavii cu ciroze de etiologie virala C si B, edemele
gambiene sunt acuzate practic cu o frecventd egala
- 60% (6 din 10) si 63% (5 din 11) respectiv.

In ciroza de etiologie viral3, ascita era prezent3
in 64% cazuri (29 pacienti din 45). In urma analizei
frecventei ascitei in cadrul fiecarui tip de ciroza he-
patica, am observat cd aceasta a fost acuzata intr-o
proportie mai mare - 80% cazuri (8 din 10 persoane)
— la pacientii CHB+DV + si cel mai rar - la bolnavii
CHBV+ (45% sau 5 din 11 persoane). La bolnavii cu
ciroza virala de etiologie C +B si C, ascita era acuzata
cu o frecventd de 71% (10 din 14 persoane) si 60%
(6 din 10) respectiv (figura 4).
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100%
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Figura 4. Frecventa sindromului hemoragic siedemelor
gambiene in cadrul fiecarui tip de cirozd hepatica de
etiologie virald

edeme gambiene

Patologia SNC a fost diagnosticata in 20%
cazuri, reprezentata de encefalopatie cu stari de
dezorientare, stopor. Analizand datele obtinute, am
observat ca patologia SNC este de 2 ori maifrecventa
la bolnavii cu ciroza de etiologie mixtd, comparativ
cu cea monovirala (28,5% versus 14,%). Totodata, in
ciroza de etiologie viralda B+D, patologia data a fost
determinata la majoritatea pacientilor - 50% (5 din
10 bolnavi), pe cand in grupul bolnavilor cu ciroza
B+CV -ladoar 7% (1 din 14), cel mai mic indice com-
parativ cu celelalte grupuri.

La pacientii CHBV+ afectarea SNC era prezenta
la 18% (2 din 11 persoane), iar in CHCV - la 10% (1
din 10).

in lotul de pacienti cercetat, sdr. colestatic si
cel hepatopriv erau prezente la 100% (45) persoane,
indiferent de stadiul Child-Pugh.

In cadrul lotului studiat, sdr. citolitic era prezent
la 76% (34 pacienti din 45).Tn urma analizei frecventei
sdr. citolitic in cadrul fiecarui tip de ciroza hepatica,
am observat cd el este mult mai frecvent in cazul
afectarii hepatice de virusul B si B+D, comparativ cu
grupul CV+ si C+BV+(91% vs 63,5%), insa cu frecventa
mica intre ciroza de etiologie monovirala si cea mixta
(76% vs 78,5%). Astfel, el a fost determinat la 100% (10
persoane) pacienti B+DV +sila82% (9 din 11) bolnavi
HBV+. Cel mai rar, sdr. citolitic era prezent la bolnavii
B+CV (57% sau 8 din 14 persoane), iar la cei cu ciroza
virala de etiologie CV - 70% (7 din 10) (figura 5).

Inlotul de pacienti cercetati, varicele esofagiene
erau prezente la 64% persoane (29 din 45). in lotul
de studiu, varicele esofagiene sunt depistate mai
frecvent in ciroze de etiologie mixta, comparativ cu
cea monovirala (70,8% vs 57%). Totodata, varicele
esofagiene de gradele I-ll s-au depistat in 40% ca-
zuri (18 din 45), pe cand cele de gradul Ill-IV au fost
diagnosticate la 24% din pacienti (11 din 45), astfel
raportul acestora apropiindu-se de 1,7, respectat si
in grupurile de bolnavi cu ciroza de etiologie CV si
BV. Un raport invers s-a observat la pacientii cu pa-
tologia hepatica determinata de B+DV: 60% (6 din
10) si 30% (3 din 10) respectiv.
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Figura 5. Frecventa sindromului citolitic in cadrul fie-
cdrui tip de cirozd hepaticd de etiologie virald

Totin grupul dat se observa o frecventa maxima
avaricelor esofagiene —90% (9 din 10). Cel mai mare
decalajil reprezinta grupul pacientilor cu ciroza B+CV
+,1n care varicele esofagiene de gradele llI-1V au fost
diagnosticate la 7% (1 din 14), iar cele de gradele
I-Il - Ia 50% bolnavi (7 din 14).

Frecventa varicelor esofagiene de gradele I-lI
la bolnavi cu ciroza de etiologie BV si CV este egala
cu 36% (4 din 11 persoane) si 40% (4 din 10), iar a
varicelor gradele llI-IV - la 18% (2 din 11) si la 20%
(2 din 10) respectiv (figura 6).

) 24%
OOz 40%
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20%
CHCV — 40%
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m Varice esofagiene gr.I-Il Varice esofagiene gr.lll-IV

Figura 6. Prezenta varicelor esofagiene de diferit grad
in ciroza hepatica de etiologie virald

In lotul de pacienti cercetat, ascita a fost prezents
n 75% cazuri (34 din 45 bolnavi). Analizand frecventa
ascitei in diferite grupuri ale lotului, am ajuns la con-
cluzia cd ea apare mai des in cazul etiologiei virale mix-
te a cirozei hepatice, comparativ cu cea monovirala
(83,5% vs 66,5%). Astfel, in cazul cirozei B+DV+, 90%
de pacienti prezinta ascita (9 din 10), iar in cea B+CV
+-79% (11 din 14). In cadrul grupelor cu etiologie
monovirala, ascita era depistata in 70% cazurila CHCV
(7 din 10) siin 63% — la CHBV+ (7 din 11).

Hipersplenism a fost diagnosticat la 93% paci-
enti (39 din 45 bolnavi). in urma studiului prezentei
hipersplenismului in fiecare grup al lotului, am ob-
servat ca cel mai frecvent el se determina in ciroze
de etiologie mixta, comparativ cu cea monovirala:
95,8% (23 din 24) vs 76% (16 din 21).

in ciroza de etiologie B+DV, hipersplenismul
s-a depistat la 100% (10 din 10) bolnavi si B+CV - la
93% (13 din 14). Cel mai rar hipersplenismul a fost
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diagnosticat in ciroza CV+ - 60% (6 din 10 bolnavi).
In grupul cu etiologie virala B, frecventa determinarii
hipersplenismuluierade 91% (10din 11), ceea ce se
apropie de valoarea medie pe lot - 93% (39 din 45
bolnavi) (figura 7).
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Figura 7. Frecventa ascitei si hipersplenismuluiin cadrul
fiecdrui tip de cirozd hepaticd de etiologie virald

Concluzii

1. Tn lotul de bolnavi cu cirozd hepatica de
etiologie virala studiat, sindromul astenovegetativ,
hepatosplenomegalia, sdr. colestatic si hepatopriv
au fost determinate la toti pacientii.

2. In ciroza hepatica de etiologie virald mixta
B+D, sdr. algic si sdr. icteric erau cel mai des acuza-
te; edemele gambiene, ascita, varicele esofagiene
si hipersplenismul erau determinate mai frecvent,
comparativ cu alte grupuri de pacienti.

3. In ciroza hepatica de etiologie virald mixta
B, s-a observat prevalenta maxima a sdr. dispeptic,
comparativ cu celelalte grupuri.

4. Tn grupul bolnavilor de ciroza hepatica de
etiologie virala C, s-au inregistrat valori maxime ale
frecventei sdr. hemoragic si imunoinflamator.

5. La bolnavii de ciroza hepaticad de etiologie
virala mixta C+B, anemia apare mai frecvent, com-
parativ cu alte etiologii.

6. S-a constatat ca la ciroza hepatica de etiolo-
gie virala cel mai des se asociaza afectarea sistemului
respirator, determinata la majoritatea bolnavilor;
afectarea renald prevala in grupurile CHB+CV si
CHCV, iar a SNC - in grupurile CHBV si CHB+DV.
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