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Rezumat

in articol, la nivel stiintific contemporan, sunt elucidate epidemiologia, etiologia, patogenia, clasificarea, tabloul cli-
nic cu variante si stadii de evolutie, complicatiile, diagnosticul, inclusiv diagnosticul diferential, masurile de reabilitare
in conditii de stationar si de ambulatoriu (profilaxia acutizarilor), incapacitatea de munca atat temporara, cat si de lunga
durata pana la stabilirea gradului dizabilitatii si capacitatii de munca in hepatite cronice.

Cuvinte-cheie: hepatita cronica, etiologie, patogenie, tablou clinic, diagnostic, reabilitare, incapacitate de munca.

Summary. Reabilitation of the patients with chronic hepatitis

The article treats, on a contemporary scientific level, the problems of incidence, causes, pathogenesis, classification
and the clinical picture with variants and stages of development, complications, outcomes but also diagnosis including
the differential one — all these in the diseases of internal organs, of the skeletal and muscular systems and of the connec-
tive tissues. The work also examines the rehabilitation measures in the hospital and ambulatory conditions (prevention of
complications), the problems of disability — temporary or long — term and determining the degree of limited potentialities
and working capacities in chronic hepatitis.

Key-words: chronic hepatitis, etiology, pathogenesis, clinical, diagnosis, rehabilitation, employment.

Pe3iome. Peaduinranus 60JIbHBIX ¢ XPOHHYECKUM IeaTHTOM

B crarbe, Ha COBPEMEHHOM HAyYHOM YPOBHE, OTPa)KEHHBI BOIIPOCHI PACIPOCTPAHEHHOCTH, MPUYKH, MaTOTeHe3a,
KJacCU(pUKAIMY, KIMHUKA C BApUAHTAMM M CTaJUSIMHU TEUCHHs, OCIOKHEHUH, UCX0/a, IMarHOCTUKY, B TOM 4HCJIe U
nudhepeHInaTbHOMN, peadUINTAIIMOHHBIX MEPOIIPUSITHI B OOJIbHUYHBIX U IMOJUKIMHUYECKHUX YCIOBHAX (TpoduakTrka
000cTpeHHit), HETPYAOCIIOCOOHOCTH KaK BPEMEHHOM, TaK U MPOIODKUTENBHON BILIOTh /10 OIPE/IeNICHUs CTEIIeHH Orpa-
HUYEHHS] BOBMOXKHOCTEH M TPYIOCIOCOOHOCTH TPH XPOHHYECKOM TeraTuTe.

KuaroueBble ci10Ba: rernaruT XpOHUUECKHIA, STHONOTHSI, ATOreHe3, KIIMHUKA, TMarHOCTUKA, peaduinTanus, HeTpy-
JOCTIOCOOHOCTB.
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Hepatita cronica B

Hepatita cronica virala B (HBV) este o boala in-
flamatorie difuza a ficatului, caracterizatd prin impli-
carea 1n procesul patologic a parenchimului si a te-
sutului conjunctiv al ficatului, care continud in faza
activa, fara ameliorare pentru mai mult de 6 luni.

Epidemiologie. La nivel mondial, aproximativ
300-400 de milioane de persoane sunt infectate cu
virusul hepatitei B. Purtatorii de virus B in Euro-
pa de Vest, SUA constituie 0,2-1%, in Rusia - 7%,
in Orientul Mijlociu si Orientul Indepartat - 8-15%.
Din 100 de persoane infectate, 70-80% sunt purtatori
asimptomatici, iar 10-30% dezvolta hepatita cronica
B. In cazuri rare, organismul se elibereaza de infec-
tia HBV cu o eliminare stabild (B.T. MBamxun, A.O.
Byesepos, 2008).

Etiologie, patogenie. Agentul cauzal al hepatitei
acute B este virusul din familia Hepadna viridae, care
contine antigenul nuclear HBAg cu subunitatea se-
cretatda HBAgs, cu producerea de anticorpi impotriva
HBV, HBAg, HBAgs, ADN. in patogenie, rolul prin-
cipal al afectarii hepatice revine reactiilor imune si
autoimune ale celulelor T.

B.A. Jlym0OpaBa (1993), la pacientii cu hepati-
td cronica persistentd B, in perioada de acutizare,
a observat o scadere moderatd a limfocitelor T si o
crestere a imunoglobulinelor A, M 1n sange, a caror
valoare a fost mai pronuntata la pacientii cu hepati-
ta B agresiva. T.1. Ceposa, B.®. CaBennsena (1988)
au stabilit, de asemenea, supresia limfocitelor T si o
crestere semnificativa a imunoglobulinelor A, M, G,
E si a complexelor imune circulante (CIC) in hepati-
ta cronica activa B. O.1. fIxonrosa, O.JI. [lynanosa
(1989), considera ca actiune lezionald mai patogena
asupra hepatocitelor il au CIC de dimensiuni medii,
si odata cu cresterea concentratiilor CIC, se manifesta
efectul patogen al CIC de dimensiuni mici si mari.

Clasificare. Hepatita cronicd B se clasifica in
functie de urmatoarele criterii: virusologica cu HBV,
HBAg, HBAgs pozitiv si negativ; biochimica cu acti-
vitate scazuta, moderata si inaltd; fibrozanta a tesutul
hepatic (B.T. Bamxkun, A.O. byesepos, 2008).

Dupa datele lui A.®. Birorep (1980), dezvoltarea
hepatitei cronice B dupa suportarea unei hepatite acu-
te B se atesta la 13,4% dintre pacienti, iar dupa M.V.
Korobov, V.G. Pomnikov (2005) - in 10% din cazuri.
Cronicizarea hepatitei acute B este determinata de un
raspuns imun umoral si celular slab (B.T. UBamkuH,
A.O. Byereposg, 2008), cu dereglarea metabolismului
in tesutul conjunctiv, de diagnosticul si tratamentul
tardiv al hepatitei acute B.

Tablou clinic. Se disting doua forme clinico-mor-
fologice principale ale hepatitei cronice B — cu activi-
tate micd, benigna, persistentd (70%) si activa, agre-

siva, progresiva (30%). Pacientii acuza dureri mute,
»sacditoare” in regiunea ficatului, adesea permanente,
scaderea poftei de mancare, eructatii, greata, balonari,
oboseala, scaderea capacitatii de munca, dureri mus-
culare si articulare. La inspectie, la o treime dintre
pacienti se observa icter nepronuntat al pielii si scle-
relor ochilor. La palparea abdomenului se determina
o hepatomegalie si splenomegalie moderata.

Unii pacienti pot prezenta manifestari extrahepa-
tice - glomerulonefritd, anemie aplastica, periarterita
nodoasa. Hepatita cronica B intr-un anumit procent
din cazuri trece in ciroza, cancer hepatic. Aceasta tre-
cere este facilitata de abuzul de alcool, de chimicali-
zarea agriculturii, de utilizarea necontrolatd a anumi-
tor medicamente, de aditivi etc.

Diagnostic, diagnostic diferential. Diagnosticul
se stabileste in baza: infectarii; anamnezei — preciza-
rea unei cai posibile de infectare, hepatita acuta B su-
portatd; examenului fizic — subictericitate, hepatome-
galie, splenomegalie etc.; investigatiilor de laborator
— analize de rutind, activitatea transaminazelor ALAT
si ASAT, prezenta limfocitelor-T, imunoglobulinele,
HBVAg in sange, markerii serici ai dezvoltarii exce-
sive a tesutului conjunctiv in ficat (fibroza hepatica)
- peptida procolagen 111, acidul hialuronic etc. (se re-
alizeaza cercetari clinice a colagenului IV, VI, XVI,
laminin, tenascin etc.); investigatiilor instrumenta-
le: ecografia - hepatomegalie si modificari difuze in
parenchimul hepatic, splenomegalie, dilatarea venei
porte, fibroesofagogastroduodenoscopia - dilatarea
venelor esofagului, stomacului, biopsia hepatica cu
examinarea histologica a biopsiilor - infiltrare celu-
lara inflamatorie, necroza hepatocitelor, modificari
fibrotice etc., tomografia computerizata, scintigrafia
radioizotopica etc.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu afectiuni
hepatice de altd geneza - hepatite alcoolice, toxice,
medicamentoase, autoimune, hepatoze ereditare etc.

Masuri de reabilitare. Scopul reabilitarii paci-
entilor cu hepatita cronicd B este eliminarea virusu-
lui, suprimarea procesului inflamator, prevenirea sau
incetinirea trecerii In ciroza hepatica si alte compli-
catii. Indicatiile pentru spitalizare sunt: necesitatea
efectudrii biopsiei hepatice punctiforme, exacerbarea
formei agresive cu complicatii - insuficientd hepatica,
ciroza hepatica, manifestari extrahepatice exprimate
ale hepatitei cronice B. Masurile de reabilitare con-
stau din tratament nemedicamentos si medicamentos.

Tratamentul nemedicamentos include prescrierea
unei diete, cu luarea in considerare a formei bolii,
stadiului procesului, complicatiilor, varstei, prezentei
bolilor concomitente. Se recomanda varietati de car-
ne si peste cu continut scazut de grasimi, branza de
vaci, lapte, iaurt, unt si grasimi vegetale cu limitarea
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de grasimi animale. Sunt excluse din alimentatie car-
nea conservata, pestele conservat, muraturile, condi-
mentele etc.

Tratamentul medicamentos este impartit in mai
multe grupuri.

Primul grup include medicamente concepute pen-
tru a elimina virusul din organism. In acest grup de
medicamente B.T. MBamxkun, A.O. byesepos (2008)
includ interferonii si analogii nucleozidici. in caz de
infectare cu HBVAg, virus pozitiv, este utilizat inter-
feronul alfa la o doza de 5-6 milioane Ul, zilnic sau
10 milioane Ul de 3 ori pe saptdmanad, intramuscular
sau subcutanat timp de 24 de saptimani. In caz de
infectare cu HBVAg, virus negativ, este administrat
interferonul alfa dupa aceeasi schema timp de 48 de
saptamani. Este, de asemenea, utilizat peginterfero-
nul alfa, atat in hepatita cronicd B cu HBVAg pozitiv,
cat si cu HBVAg negativ. Peginterferon alfa-2a este
prescris in doza de 180 pg pe saptaimana, iar peginter-
feron-2b - in doza de 1,5 pg/kg saptdmanal sub forma
de injectii subcutanate, timp de 48 saptamani. Exista
o experientd bogatd in tratamentul hepatitei cronice
B privind utilizarea cu eficacitate ridicatd a unor ana-
logi nucleozidici - lamivudind la o doza de 100 mg/
zi, timp de cel putin 12 luni, entecavir la o doza de 0,5
mg/zi, timp de 96 sdptamani, telbivudina (sebivo) in
doza de 600 mg o data pe zi, timp de 52 de saptamani.
Ultimele doud medicamente sunt indicate in caz de
eficacitate insuficienta (rezistentd) la lamivudina.

Cel de-al doilea grup de medicamente include
hepatoprotectoarele (riboxina, heptral, etc.), imuno-
modulatoarele, in special, In hepatita cronica B auto-
imund (prednisolon, azatioprina, etc.), timalin in caz
de scadere a limfocitelor —T, cu control strict a com-
pozitiei celulare si imunologice a sangelui.

Al treilea grup include preparatele tratamentului
de baza (de fond) - vitaminele B,, B ,, C, esentiale,
enzime pancreatice, plante medicinale — rostopasca
(celandina), calendula etc., in colestaza - colestirami-
na etc.

Tratamentul balneo-sanatorial este indicat in sta-
tiunile Truskavets, Mirgorod, Essentuki, Zhelezno-
vodsk etc. numai la pacientii cu hepatitd cronica B
persistenta in faza inactiva.

Hepatita cronica C

Hepatita cronica C (infectie cronica cu HCV) este
o0 boala hepatica inflamatorie determinata de virusul
hepatitei C, cu o durata fard ameliorare mai mult de 6
luni in faza activa a bolii.

Epidemiologie. La nivel mondial, raspandirea
infectiei cronice cu HCV este de 0,5-2%. Prevalenta
ridicata a infectiei cu HCV se atesta in localitati izo-
late din Japonia (16%), din Arabia Saudita (6%) si
din alte parti.

Etiologie, patogenie. Agentul cauzal al HCV
este din familia Flaviviridae. Virusul este caracterizat
printr-o frecventd mare a mutatiei site-urilor genomu-
lui, care cauzeaza variabilitate semnificativa a infecti-
ei cu HCV si posibilitatea infectarii prin diferite parti
ale virusului, cu producerea de anticorpi impotriva vi-
rusului hepatitei C, ADN-ului, ARN-ului. Rolul prin-
cipal in mecanismul de lezare a hepatocitelor revine
reactiilor imune si autoimune. Virusul are capacitatea
de a provoca leziuni extrahepatice, ceea ce poate duce
la dezvoltarea unei varietati de manifestari clinice sis-
temice (B.T. MBamkun, A.O. byesepos, 2008). He-
patita acuta C trece in hepatita cronica C in 50-70%
din cazuri (M.B. Kopo6oB, B.I'. [Tomuukos, 2005).
Cronicizarea hepatitei acute C se produce din cauza
ineficientei raspunsului imun umoral in neutralizarea
virusului, care este asociat cu o heterogenitate ridica-
ta si o variabilitate extrema a HCV (B.T. UBamkuH,
A.O. byesepos, 2008).

Tablou clinic. Boala la majoritatea pacientilor
este asimptomatica. Unii pacienti acuzd o durere
muta (surda) sub rebordul costal drept, greatd, pier-
derea poftei de mancare, prurit cutanat, artralgii, ic-
ter. La 6% dintre pacienti, se manifestd sindromul
astenic. La palpatia abdomenului - hepatomegalie
si splenomegalie minore. Manifestarile extrahepa-
tice ale hepatitei C sunt glomerulonefrita, trombo-
citopenia, lichenul rosu, sindromul Sjogren, etc. In
20-25% din cazuri hepatita cronica C trece in ciroza
hepatica (M.B. Kopo6os, B.I'". [Tomuuxos, 2005; B.T.
Wpamxkun, A.O. byesepos, 2008).

Diagnostic, diagnostic diferential. Diagnosticul
de hepatita cronica C se stabileste in baza: anamnezei
— precizarea unei cdi posibile de infectare, hepatita
acutda C suportata; examenului fizic — hepatomegalie
si splenomegalie minore la palpatia abdomenului; in-
vestigatiilor de laborator — activitatea transaminaze-
lor ALAT si ASAT, fosfatazei alcaline, bilirubinemia,
fractiile proteice, prezenta HCV in examinarea sero-
logica; investigatiilor instrumentale — sunt similare ca
in hepatita cronica virald B. Cu toate acestea, mode-
lul histologic al hepatitei cronice C are semne patog-
nomonice - foliculi limfoizi si o asociere de distrofie
grasa si hidrografica a ficatului.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu afectiuni
hepatice de altd geneza - hepatite alcoolice, toxice,
medicamentoase, autoimune, hepatoze ereditare etc.

Masuri de reabilitare. Scopul tratamentului este
eliminarea infectiei serice cu HCV, dupa 6 luni de tra-
tament antiviral, normalizarea transaminazelor seri-
ce, normalizarea sau ameliorarea structurii histologi-
ce a ficatului, profilaxia complicatiilor (ciroza, cancer
hepatic) si reducerea mortalitatii. Indicatiile pentru
spitalizare sunt: necesitatea efectuarii biopsiei hepati-
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ce punctiforme, insuficienta hepatica, manifestari ex-
trahepatice exprimate. Tratamentul nemedicamentos
este acelasi ca si in cazul hepatitei cronice B.

Tratamentul antiviral in hepatita cronicd C in-
clude utilizarea de interferoni alfa sau peginterferoni
in asociere cu ribavirina - interferon alfa, in doza de
3 milioane Ul de 3 ori pe sdptamana, intramuscular
sau subcutanat sau peginterferon alfa-2a (pegasis), in
doza de 180 pg o data pe saptimana, subcutanat sau
peginterferon alfa-2b in doza de 1,5 pg/kg o data pe
saptamana, subcutanat si ribavirind enteral de doua
ori pe zi, In dependentd de masa corpului - la o gre-
utate corporala de pana la 65 kg - 800 mg/zi, 65-85
kg-1000 mg/zi , 85-105 - 1200 mg/zi, peste 105 kg
- 1400 mg/zi. Durata tratamentului combinat pentru
infectia cu HCV, cu genotipul 1 sau 4 este de 48 de
saptamani, iar pentru infectie cu alt genotip - 24 de
saptamani. Raspunsul virologic poate fi rapid (sca-
derea concentratiei serice a HCV dupa 4 saptamani
de tratament antiviral) si precoce (reducerea concen-
tratiei serice a HCV de 100 ori si mai mult dupa 12
saptamani de tratament antiviral) [B.T. VBamikuH,
A.O. byesepos, 2008].

Hepatita cronica D

Hepatita cronica D (infectie cu HDV) este o boala
hepatica inflamatorie, cauzata de virusul hepatitei D,
avand o durata de evolutie fara ameliorare de 6 luni
si mai mult.

Epidemiologie. HDV este raspandita in tarile de
pe coasta Marii Mediterane, Peninsula Balcanica, in-
sula Taiwan, in India, Orientul Mijlociu si in unele
tari africane.

Etiologie, patogenie. Agentul cauzal al hepatitei
cronice D este un virus cu un singur serotip si trei
genotipuri de HDV. In patogenie, un rol major in liza
hepatocitelor infectate il are factorul imun, desi este
posibild si actiunea directa a virusului asupra celule-
lor hepatice (B.T. MBamkun, A.O. Byesepos, 2008).

Clasificare. Clasificarea este aceeasi ca si pentru
hepatita cronica virald B.

Tablou clinic. in 15% din cazuri, hepatita cro-
nicd D are o evolutie benigna. La majoritatea paci-
entilor boala progreseaza rapid cu formarea cirozei
hepatice cu insuficienta hepatica la 40% dintre paci-
enti (M.B. KopoGos, B.I". [Tomuukos, 2005). In lipsa
tratamentului hepatitei cronice D, in 3-5 ani, la 80-
85% dintre pacienti se poate dezvolta ciroza hepatica
(B.T. UBamkun, A.O. byesepos, 2008).

Diagnostic, diagnostic diferential. Diagnosticul
se stabileste Tn baza: anamnezei — precizarea unei cai
posibile de infectare, hepatita acuta D suportata; exa-
menului fizic — hepatomegalie si splenomegalie la
palpatia abdomenului, depistarea semnelor de ciro-
za hepaticd; investigatiilor de laborator — activitatea

transaminazelor ALAT si ASAT, fosfatazei alcaline,
bilirubinemia, fractiile proteice in sange, titru ridicat
de anticorpi la HDV, IgG in examinarea serologica,
care arata prezenta HDV in ser; investigatiilor instru-
mentale — sunt similare cu cele din hepatita cronica
B. Diagnosticul diferential se efectueaza cu afectiuni
hepatice de altd geneza - hepatite alcoolice, toxice,
medicamentoase, autoimune, hepatoze ereditare etc.

Masuri de reabilitare. Scopul tratamentului este
eliminarea infectiei serice cu HDV, normalizarea sau
ameliorarea transaminazelor serice, a structurii his-
tologice a ficatului, profilaxia complicatiilor si redu-
cerea mortalitatii. Tratamentul nemedicamentos este
acelasi ca si in cazul hepatitei cronice B. Tratamentul
medicamentos include utilizarea interferonului alfa
intr-o doza ridicatd - 5-6 milioane UI zilnic sau 10
milioane Ul de 3 ori pe sdptdmana, intramuscular
sau subcutanat, timp de 48 de saptaimani. De ase-
menea, este utilizat peginterferon alfa-2a, in doza de
180 mcg pe sdptamand sau peginterferon alfa-2b in
dozé de 1,5 mcg/kg o data pe saptamana, subcutanat,
timp de 48 de saptdmani. Lipsa elimindrii HDV dupa
tratament antiviral se datoreaza, in unele cazuri, dez-
voltarii cirozei hepatice exprimate. In cazul inefici-
entei tratamentului antiviral, in scop profilactic se re-
comanda prescrierea interferonului alfa in doze mici
(B.T.UBamkun, A.O. Byesepos, 2008).

Pentru tratamentul de sustinere a tuturor hepati-
telor cronice virale, A.P. Peiizuc (2008) recomanda
utilizarea medicamentelor antivirale in asociere cu
acidul ursodeoxicolic - pentru corectia numeroaselor
tulburari metabolice.

Hepatita cronica alcoolica

Etiologie, patogenie. Aproximativ 95% din alco-
olul patruns in organism din exterior este procesat, iar
restul este excretat nemodificat prin urind, transpira-
tii, aerul expirat, laptele matern etc. Cel mai apropi-
at metabolit al etanolului este acetaldehida, care se
formeaza, in principal, in ficat. Acetaldehida este o
substantd extrem de toxicd (de 5 pana la 6 ori mai
toxica decat etanolul) si este oxidat in aproape toate
organele. Consumul pe termen lung de alcool duce la
acumularea de acetaldehida in organism, care produ-
ce lezarea celulelor hepatice. Utilizarea zilnica a 80g
si mai mult de etanol pur, timp de 10 si mai multi
ani poate provoca hepatitd cronica alcoolica (M.B.
Kopo6og, B.I'. Ilomuukos, 2005). Conform literatu-
rii, In mecanismul leziunilor hepatice, in afara actiu-
nii toxice directe a etanolului sunt implicati si aditivi
toxici: cobalt (uneori adaugat la bere), arsenic (utili-
zat pentru tratarea vitei de vie), epuizarea aparatului
de enzime si vitamine (tiamind), dezechilibrul elec-
trolitic (hipopotasemie, hipomagnezemie), epuizarea
sistemului simpatoadrenal (epuizarea rezervelor de



Stiinte Medicale

35

neuromediator noradrenalind), defect genetic al me-
tabolismului enzimatic, caracteristicile individuale
ale organismului, etc.

W.B. JaBeimoBckuii (1969) indica faptul ca modi-
ficari in ficat in hepatita alcoolica cronica, in afara de
alcool, poate provoca si dezechilibrul alimentar (cres-
terea aportului caloric), malabsorbtia de proteine, vi-
tamine, oligoelemente, boli inflamatorii ale tractului
gastrointestinal, a sistemului biliar cauzate de infec-
tie de natura nevirala (colecistitd cronica, colangita,
etc.). Stadiul initial al hepatitei cronice alcoolice se
caracterizeaza, in principal, prin modificari functio-
nale, reversibile ale ficatului. Utilizarea indelungata
de alcool conduce la modificari morfologice irever-
sibile, cu dereglarea functiilor ce tin de carbohidrati,
sinteza de proteine, imunoglobuline, bilirubina, func-
tia fibrinolitica, antitoxica a ficatului etc.

Tablou clinic. Conform criteriilor clinice si mor-
fologice se disting trei forme de baza: steatoza (he-
patoza lipidica), hepatita, ciroza hepatica. Aceste for-
me se pot inlocui succesiv una pe alta. Este posibila
trecerea steatozei in ciroza sau a hepatitei, ocolind
steatoza, in ciroza. Cea mai obisnuita forma pentru
alcoolismul cronic este steatoza. Pacientii fie nu au
plangeri, fie acuza un sentiment de plenitudine in epi-
gastru, balonari, diaree. Principalul semn clinic este
marirea ficatului, marginea cdruia este rotunjita, cu
o consistentd densa. Majoritatea testelor functionale
hepatice raméan 1n limite normale. La biopsie puncti-
forma, celulele hepatice sunt umplute cu picaturi de
grasime. Abstinenta prelungitd de la alcool duce la
normalizarea starii subiective, regresarea modificari-
lor obiective, de laborator si morfologice ale ficatului.
Hepatita alcoolica este, de obicei, cronica si evoluea-
74 sub doua forme: persistenta si progresiva (severa).
In literatura rusa, hepatita alcoolici este clasificata in
acuti si cronica. In tabloul clinic al hepatitei cronice
alcoolice, sunt manifeste urmatoarele sindroame: dis-
peptic, algic, astenovegetativ si colestatic.

In forma persistenti de hepatita, pacientii acuza
greutate n hipocondrul drept, eructatii, greatd, mete-
orism, lipsa poftei de mancare, prurit, uneori icter al
pielii si sclerelor ochilor. La palpare ficatul este ma-
rit, dur, sensibil. La examenul de laborator se atesta o
crestere moderata in serul sanguin a enzimelor ALAT,
ASAT, a fosfatazei alcaline, modificari ale proteinelor
in directia cresterii gama-globulinelor, test pozitiv cu
bromsulfaleina etc.

In forma progresiva (severd) a hepatitei pacientii
pierd in greutate, au subfebrilitate, icter sever, diaree,
sindrom hemoragipar, varsaturi, apar semne de insu-
ficientd hepatica si encefalopatie. Ficatul la palpare
este marit, dur si dureros, sunt pozitive toate testele
de laborator, leucocitoza. in abstinenta prelungita de

la alcool este posibila regresarea marcata a modifica-
rilor, in special in forma persistenta, dar recuperarea
morfopatologica completa nu se produce.

Diagnostic, diagnostic diferential. Diagnosticul
se stabileste In baza: anamnezei — interogarea pacien-
tului, a rudelor despre abuzul de alcool; examenului
fizic — icter al tegumentelor si sclerelor la inspectie,
hepatomegalie si splenomegalie la palpatia abdome-
nului; investigatiilor de laborator — cresterea tran-
saminazelor ALAT si ASAT, cresterea imunoglobuli-
nelor, bilirubinei, scaderea albuminei serice, anemie,
trombocitopenie etc.; investigatiilor instrumentale —
la ecografia abdominala se determina hepatomegalie,
splenomegalie, tomografie computerizatd; examina-
rea histologica - hepatocite in stadiul degenerarii gra-
se, In citoplasma hepatocitelor se gasesc corpusculi
Mallory, fibroza (M.B. Maesckas, A.O. byesepos,
2008). Diagnosticul diferential se efectueaza cu afec-
tiuni hepatice de alta geneza - hepatite toxice, medi-
camentoase, autoimune etc.

Masuri de reabilitare. Tratamentul nemedica-
mentos se reduce la eliminarea totala a alcoolului,
limitarea grasimilor de origine animald, in special
in steatozi. In cazul hepatitei severe, este necesard
o dieta completa, cu cantitate suficienta de proteine,
carbohidrati si grasimi. Tratamentul medicamentos in
steatoza, hepatitd include administrarea de essentia-
le, multivitamine, microelemente (zinc, seleniu) etc.
Pacientilor cu hepatita alcoolica severa li se adminis-
treazd glucocorticoizi - metilprednisolon enteral, in
forma colestatica - acid ursodeoxicolic, in encefalo-
patie hepatica - ornitind aspartat 20-40 g/zi intrave-
nos, lent etc.

Hepatita cronica medicamentoasa

Cel mai frecvent hepatita medicamentoasd este
cauzatd de medicamente tuberculostatice si psihotro-
pe, citostatice, imunosupresoare, medicamente sulfo-
namide, antibiotice, preparate hormonale, metotrexat,
amiodarona etc. Manifestarile clinice se caracterizea-
za prin urmatoarele sindroame exprimate moderat:
algic, dispeptic, astenovegetativ si de intoxicatie.
Evolutia bolii depinde de persistenta contactului cu
factorii cauzali.

Anularea medicamentelor poate suspenda pro-
gresarea hepatitei. Este posibila dezvoltarea mecanis-
melor autoimune, cu leziuni hepatice severe pana la
ciroza.

Masuri de reabilitare. Abolirea medicamen-
tului care a cauzat hepatita, prescrierea de vitami-
ne, essentiale, corticosteroizi in tulburiri autoimune
(M.B. Kopo6os, B.I. [Tomauxos, 2005).

Hepatite cronice toxice

Dintre agentii toxici industriali cu actiune hepato-
tropa sunt cunoscute hidrocarburile clorurate si aro-
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matice (naftalind, benzen), metalele si metaloidele.
Manifestarile clinice se caracterizeaza prin urmatoa-
rele sindroame exprimate moderat: algic, dispeptic,
astenovegetativ, de intoxicatie si colestatic, precum
si diferite grade de intoxicatie cu substante toxice in-
dustriale.

Intreruperea actiunii substantelor toxice poate
suspenda progresarea hepatitei toxice (M.B. Kopo6os,
B.T" ITomuukos, 2005)..

Hepatita cronica autoimuna

Hepatita cronica autoimuna are o etiologie necla-
ra si neasociatd cu virusurile B, C sau D. Este una
dintre cele mai severe forme de hepatita cronica. De
rand cu manifestarile pronuntate ale afectarii hepati-
ce, se atestda, de asemenea, sindromul de intoxicatie,
febra, poliartralgii, afectarea cordului, plamanilor, in-
testinelor, sistemului endocrin etc., ceea ce indica o
afectare sistemica.

Masuri de reabilitare. Sunt indicati corticoizii,
citostaticele In doze terapeutice, timp de 2-3 luni
si apoi in doze de intretinere 6-12 luni. Alimenta-
tia trebuie sa fie completa, cu cantitate suficienta de
proteine, carbohidrati si grasimi (M.B. KopoGos,
B.T. ITomuukos, 2005).

Hepatita metabolica (Steatohepatita nonalcoolic)

Hepatita metabolica (HM) este o boald inflama-
torie a ficatului, cauzatd de multiple cauze non-al-
coolice. Prevalenta HM 1in térile din Europa de Vest
si Statele Unite este de 7-9%. HM este clasificatd in
primard si secundard. HM primara este asociatd cu
obezitatea, hiperlipidemia, HTA, diabetul zaharat etc.
HM secundara este asociatd cu administrarea de me-
dicamente (glucocorticoizi, amiodarona, tetraciclina,
estrogene etc.), cu sindromul de malabsorbtie, boala
Wilson-Konovalov si, in majoritatea cazurilor, cu ac-
tiunea lor simultana. Manifestarile clinice sunt carac-
terizate de urmatoarele sindroame: algic, dispeptic,
astenovegetativ si de intoxicatie.

Masuri de reabilitare. Este necesard eliminarea
sau reducerea influentei cauzelor, care au condus la
dezvoltarea HM primare sau secundare. Sunt indicate
multivitamine, essentiale, microelemente - zinc, sele-
niu etc. Capacitatea de munca este pastratd in hepa-
titele cronice virale B, C si D, precum si in hepatite
cronice de alta geneza, cu efort fizic usor si cu stres
neuropsihic moderat.

Incapacitatea temporard de munca (ITM) in ca-
zul efectuarii unei biopsii hepatice este de 1-3 zile.
ITM depinde de gradul de activitate, durata, severita-
tea afectarii functiilor hepatice, dezvoltarea compli-
catiilor, de manifestarile sistemice si eficienta trata-
mentului. In medie, in hepatitele cronice virale B, C,
D, ITM este 15-28 de zile (in activitate moderatd),

30-45 de zile pana la 2-3 luni (In activitate Tnaltd)
[M.B. Kopo6os, B.I". ITomuukos, 2005].

In forma severa de hepatita alcoolica, ITM este in-
tre 15 si 60 de zile (M.B. Maesckas, A.O. Byesepos,
2008). Este contraindicata munca asociata cu efort fi-
zic mare, vibratii, conducerea de vehicule, cu influen-
te ale agentilor toxici, temperaturi ridicate si scazute,
tipuri de lucru care nu permit respectarea regimului
alimentar etc.

Pacientii cu hepatita cronica B, C, D si de alte eti-
ologii trebuie sa se afle sub supravegherea unui medic
de familie, care efectueaza examindri, investigatii si
tratament de 2-3 ori pe an, in conditii de ambulatoriu.
In remisiuni, pacientii trebuie sa respecte dieta nr.5.

Profilaxia.

Profilaxia primara se reduce la prevenirea dezvol-
tarii hepatitelor infectioase acute B, C si D. Ea inclu-
de imunizarea (vaccinarea) nespecifica (reglementari
igienice pentru prevenirea infectiei cu agenti patogeni
- virusi HBV, HCV, HDV, precum si cu mecanism
parenteral de transmitere - utilizarea instrumentelor
medicale doar de o singurda folosinta, neutilizarea
obiectelor de igiend personald, purtitoare de virus -
transmiterea infectiei prin zgarieturi, taieturi, lipsa
contactului sexual cu persoane infectate) si imuniza-
rea activa impotriva infectiilor HBV, HDV a adultilor
(personalul institutiilor medicale si stomatologice,
militarii, ofiterii de politie, donatorii, dependentii de
droguri, etc.) si a copiilor — a nou-nascutilor, pana
la varsta de 15 ani, de la mame - purtatori ai viru-
surilor B, D, trei doze la intervale diferite (vaccinul
anti-HCV este in dezvoltare), tratamentul purtatorilor
infectati cu virusi B, C, D, cresterea culturii sanitare
a populatiei. Profilaxia primara si secundara a hepati-
telor alcoolice, medicamentoase si toxice se reduce la
combaterea alcoolismului, utilizarea rationald a me-
dicamentelor, chimizarea stiintifica a agriculturii, eli-
minarea intoxicatiilor cronice industriale si in conditii
de casa cu substante hepatotrope etc.

Profilaxia secundara consta in depistarea precoce
si tratamentul complet al hepatitelor acute infectioa-
se B, C, D (prevenirea trecerii in hepatite cronice), a
bolilor vezicii biliare si cdilor biliare, a stomacului,
pancreasului, intestinului, a endocarditei cronice sep-
tice, tuberculozei, malariei, brucelozei, a afectiunilor
tesutului conjunctiv etc., precum si profilaxia exacer-
barilor hepatitelor cronice B, C, D si a altor tipuri de
hepatita cronicd, controlul sectorului alimentar privat
si public etc.

Criteriile de determinare a dizabilitatii si ca-
pacitatii de munca

Statut de purtitor inactivde HBV

Deficiente usoare sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: prezenta AgHBs in serul
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sanguin mai mult de 6 luni; AgHBe negativ; Ac an-
ti-HBe pozitiv; niveluri scazute (sub 2000 Ul/ml) sau
nedetectabile ale ADN HBV; aminotransferaze serice
constant normale; niveluri serice de AgHBs < 1000
Ul/ml; absenta activitatii necroinflamatorii;deficiente
functionale si structurale - 5%, capacitatea de munca
de baza - 95%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBs nega-
tiv (ADN HBV < 200 Ul/ml, nedetectabil in ser),
activitate minimala

Deficiente usoare sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: ADN HBV in ser < 200
Ul/ml; Ac anti-HBc pozitivi; Ac anti-HBe, eventual,
pozitivi; nivelul ALAT depaseste limita superioara a
valorilor normale (LSVN) — ALAT si/sau ASAT <2
norme; activitate necroinflamatorie hepatica usoara,
fibroza hepatica de diferit grad; deficiente functionale
si structurale - 10%, capacitatea de munca de baza -
90%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBe pozi-
tiv (viremie inalti: ADN HBV 20.000.000.000 UI/
ml), activitate minimala

Deficiente usoare sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: prezenta in serul sanguin a
AgHBs nu mai putin de 6 luni; AgHBe pozitiv; nive-
luri ridicate de replicare a HBV (reflectate de nivelu-
rile serice mari de ADN HBV); niveluri normale sau
scazute ale transaminazelor; necroinflamatie hepatica
usoara sau absenta; progresare lentd a fibrozei sau ab-
senta fibrozei, stadiul fibrozei: F 0-1; deficiente func-
tionale si structurale — 15-35%, capacitatea de munca
de baza — 85-65%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBe pozi-
tiv (viremie inalta: ADN HBV 2.000.000 Ul/ml),
activitate moderata

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: prezenta in serul sanguin a
AgHBs nu mai putin de 6 luni; AgHBe pozitiv; ADN
HBYV >20.000 Ul/ml; sporire intermitenta sau persis-
tentd a transaminazelor: ALAT si/sau ASAT > 2 nor-
me si < 5 norme; activitate necroinflamatorie hepa-
tica moderatd; progresare a fibrozei hepatice, stadiul
fibrozei: F 1-2; deficiente functionale si structurale
—40-45%, capacitatea de munca de baza — 60-55%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBe pozi-
tiv (viremie inalti: ADN HBV 2.000.000 UI/ml),
activitate moderata

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: prezenta in serul sanguin a
AgHBs nu mai putin de 6 luni; lipsa AgHBe si prezen-
ta anticorpilor anti-HBe 1n serul sanguin; ADN HBV
> 2.000 Ul/ml; activitate crescuta a transaminazelor:

ALAT si/sau ASAT > 2 norme si < 5 norme; histolo-
gic — hepatita activa (indicele activitatii histologice
dupa Knodell > 4 puncte); grad de fibroza hepatica
variat; deficiente functionale si structurale — 50-55%,
capacitatea de munca de baza — 50-45%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBe pozi-
tiv (viremie inalta: ADN HBV 2.000.000 UI/ml),
activitate maximala

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: prezenta in serul
sanguin a AgHBs nu mai putin de 6 luni; AgHBe po-
zitiv; ADN HBV > 20.000 Ul/ml; sporire persistenta
a transaminazelor, ALAT si/sau ASAT > 5 norme; ac-
tivitate necroinflamatorie hepatica severa; progresare
a fibrozei hepatice: F > 2 si <4; deficiente functionale
si structurale — 60-65%, capacitatea de munca de baza
—40-35%.

Hepatita cronica virala B, forma AgHBe pozi-
tiv (viremie inalta: ADN HBV 2.000.000 Ul/ml),
activitate maximala

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: prezenta in serul
sanguin a AgHBs nu mai putin de 6 luni; lipsa AgH-
Be si prezenta anticorpilor anti-HBe in serul sanguin;
ADN HBV > 2.000 Ul/ml; activitate persistent cres-
cutd a transaminazelor: ALAT si/sau ASAT > 5 nor-
me; histologic — hepatita activa, activitate necroin-
flamatorie hepatica severd; grad de fibroza hepatica
variat; deficiente functionale si structurale — 70-75%,
capacitatea de munca de baza — 30-25%.

Hepatita cronica virala C, faza de exacerbare
(viremie redusa: ADN HCV 200.000 Ul/ml), ac-
tivitate minimala, cu vasculitd crioglobulinemica
secundara

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: ARN-HCV < 400.000 UI/
ml; activitatea transaminazelor depaseste limita supe-
rioara a valorilor normale (LSVN), dar ALAT si/sau
ASAT < 2 norme; histologic - hepatita activa (indi-
cele activitatii histologice dupa Knodell > 4 puncte);
grad de fibroza hepatica: F 1-2; prezenta manifestari-
lor extrahepatice: vasculita crioglobulinemica secun-
dard; deficiente functionale si structurale — 50-55%,
capacitatea de munca de baza — 50-45%.

Hepatita cronica virala C, faza de exacerbare
(viremie inalta: ADN HCV 1.000.000 Ul/ml), ac-
tivitate moderatia, cu manifestari extrahepatice:
trombocitopenie idiopatica

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezen-
ta unora dintre urmatoarele semne: ARN-HCV >
400.000 Ul/ml; activitate moderata a transaminaze-
lor: ALAT si/sau ASAT > 2 norme si < 5 norme; histo-
logic - hepatita activa (indicele activitatii histologice
dupa Knodell > 4 puncte); grad de fibroza hepatica: F
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2-3; prezenta manifestarilor extrahepatice: tromboci-
topenie idiopatica; deficiente functionale si structura-
le — 60-65%, capacitatea de munca de baza — 35-45%.

Hepatita cronica virala C, faza de exacerbare
(viremie inalti: ADN HCV 3.000.000 Ul/ml), ac-
tivitate inalta

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezen-
ta unora dintre urmatoarele semne: ARN-HCV >
400.000 Ul/ml; activitate maximald a transaminaze-
lor: ALAT si/sau ASAT > 5 norme; histologic - hepati-
ta activa (indicele activitatii histologice dupa Knodell
> 4 puncte); grad de fibroza hepatica: F 2-3; prezenta
manifestarilor extrahepatice: trombocitopenie idiopa-
tica; deficiente functionale si structurale — 70-75%,
capacitatea de munca de baza — 30-25%.

Hepatita autoimuna, tip II (LKM-1 pozitiv),
grad moderat de activitate

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta uno-
ra dintre urmatoarele semne: manifestari clinice ale
hepatitei autoimune; anticorpi autoimuni pentru dia-
gnosticul hepatitei autoimune, tip II: LKM-1 > 1/180;
activitate moderatd a transaminazelor: ALAT si/sau
ASAT > 2 norme §i < 5 norme; histologic - hepatita
de interfata (inflamatie periportald, infiltrat inflamator
plasmocitar), fara leziuni biliare, granulomatoase sau
modificari specifice altor afectiuni; grad de fibroza
hepatica: F 1-2; deficiente functionale si structurale
— 50-55%, capacitatea de munca de baza — 50-45%.

Hepatita autoimuna, tip I (autoanticorpi ANA
pozitivi), grad moderat de activitate

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta uno-
ra dintre urmatoarele semne: manifestari clinice ale
hepatitei autoimune; anticorpi autoimuni pentru di-
agnosticul hepatitei autoimune, tip I: ANA > 1/180;
activitate moderatd a transaminazelor: ALAT si/sau
ASAT > 2 norme §i < 5 norme; histologic - hepatita
de interfata (inflamatie periportald, infiltrat inflamator
plasmocitar), fara leziuni biliare, granulomatoase sau
modificari specifice altor afectiuni; grad de fibroza
hepatica: F 1-2; deficiente functionale si structurale
— 50-55%, capacitatea de munca de baza — 50-45%.

Hepatita autoimuna, tip I (autoanticorpi ANA
pozitivi), grad maxim de activitate

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: manifestari clinice
ale hepatitei autoimune; anticorpi autoimuni pentru
diagnosticul hepatitei autoimune, tip I: ANA > 1/180;
activitate maximala a transaminazelor: ALAT si/sau
ASAT > 5 norme; histologic - hepatitd de interfata
(inflamatie periportald, infiltrat inflamator plasmoci-
tar), fara leziuni biliare, granulomatoase sau modifi-
cari specifice altor afectiuni; grad de fibroza hepatica:
F >2; deficiente functionale si structurale — 60-65%,
capacitatea de munca de baza — 40-35%.
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