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Rezumat. in articol, la nivel stiintific contemporan, sunt elucidate epidemiologia, etiologia, patogenia, clasificarea,
tabloul clinic 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 lungd duratad pana la stabilirea gradului dizabilitatii si capacitatii de munca in ciroza hepatica.

Cuvinte-cheie: ciroza hepatica, etiologie, patogenie, tablou clinic, diagnostic, reabilitare, incapacitate de munca.

Summary. Rehabilitation of the patients with hepatic cirrhosis.

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 with hepatic cirrhosis.

Key-words: hepatic cirrhosis, etiology, pathogenesis, clinical, diagnosis, rehabilitation, employment.

Pe3iome. Peabuiuranus 60JbHBIX ¢ IHPPO30OM MEYEHH.

B crarbe, Ha COBpEMEHHOM HayYHOM yPOBHE, OTPaXKEHbI BOIIPOCHI PacIpOCTPAaHEHHOCTH, IPHYHH, TaTOreHe3a, Kiiac-
cH(UKALMH, KIMHAKY CO CTAAMAMU TSUSHHS M OCIIOKHEHUH, UCX0/1a, AUArHOCTHKH, B TOM 4ucie 1 AuddepeHnansHoM,
peabUINTAIMOHHBIX MEPOTIPHUSTHI B OONBHUYHBIX U MOJUKIMHIYECKHUX (TIPOPHUIaKTHKA 000CTPEHHUH) YCIOBUIX, HETPY-
JOCIIOCOOHOCTH KaK BPEMEHHOI, TaK M MPOJIOJDKUTEIILHON BIUIOTH IO OINPENENICHUs CTEIICHH OIPaHHMYCHHS BO3MOXKHO-
CTeH M TPYAOCIIOCOOHOCTH IIPU LUPPO3E MICYCHH.

KuroueBble ciioBa: Uppo3 MEUECHH, STHOJOTH, ITaTOreHe3, KIMHUKA, THarHOCTHKA, peaOHInTaLys, HeTPyLoCIIO-
COOHOCTB.

Ciroza hepatica Epidemiologie

Ciroza hepatica (CH) este o boala difuza progre- Prevalenta CH este de 2-3% (in functie de date-
siva, caracterizata prin fibroza structurii hepatice, cu  le necropsiei), predominant in randul barbatilor. In
scaderea masei hepatocitelor si formarea de noduli §i  structura dizabilitatii primare, cauzata de bolile siste-
reprezintd etapa finala a mai multor hepatite croni- mului digestiv, hepatita cronica si ciroza hepatica re-
ce (M. B. Kopo6Gos, B. I'. [Tomuuxos, 2005; M. B.  prezinta 46,2-52% (M. B. Kopo6os, B. I'. [TomHHKOB,
Maesckas, A. O. byesepos, 2008). 2005). Dintre cauzele de deces din cadrul bolilor sis-
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temului digestiv, CH ocupa primul loc (B. MaeBckasi,
A. O. byesepos, 2008).

Etiologie, patogenie

Cele mai frecvente cauze ale dezvoltarii CH sunt
urmatoarele boli si stari patologice: hepatitele cronice
virale (hepatita cronicd B evolueaza in CH in 25-30%,
hepatita cronica C - in 10-20%, hepatita cronica D - in
40% din cazuri), hepatitele alcoolice, medicamentoa-
se, toxice, criptogenice, metabolice, autoimune; ciro-
za biliard primitiva, bolile cdilor biliare, colestaza,
colangitasclerozanta primara, patologiile congenitale
(hemacromatoza ereditard, boala Wilson-Konova-
lov), insuficienta cardiaca dreapta etc.

In patogenia CH, se tine cont atit de progresa-
rea proceselor imunoinflamatorii, distrofice si ne-
crobiotice, cat si de formarea excesiva a fibrozei
(M.B.Kopo6og, B.I'.ITomuukos, 2005).

Clasificare

Ca baza, a fost aprobata clasificarea Child-Pugh,
care prevede divizarea cirozei hepatice dupa severi-
tatea evolutiei in trei stadii - A, B, C, cu aprecierea
scorului in puncte (maximal 10 puncte).

Tablou clinic

Stadiul A (initial) se caracterizeaza prin date cli-
nice, de laborator (biochimice) si instrumentale mo-
derat manifestate - hepatomegalie, splenomegalie,
dilatarea venei porte, nivelul transaminazelor serice
nu depaseste limitele superioare ale valorilor norma-
le, bilirubinemia este mai mica de 35 pmol/l, albumi-
nemia este mai mare de 35 g/, protrombina mai mare
de 60%, fara ascita si encefalopatie hepatica.

Stadiul B (desfasurat) se caracterizeaza prin he-
patomegalie, splenomegalie, telangiectazii; hemora-
gii gingivale, din venele varicoase ale esofagului, sto-
macului; ascitd moderata, encefalopatie gradele I-1I,
nivel al transaminazelor serice la limitele superioare
ale valorilor normale, bilirubinemia mai mica de 35
sau 35-50 umol/l, albuminemia mai mare de 35 sau
28-35 g/l, protrombina - 60% sau 40-60%.

Stadiul C (sever, cu complicatii) se caracterizea-
74 prin stare grava a pacientilor, cu simptomatologie
clar exprimata — micsorare n dimensiuni a ficatului,
hipersplenism, vene esofagiene, gastrice exprimat di-
latate, hemoragii digestive, ascita pronuntata, encefa-
lopatie gradele III-1V, activitate transaminazica serica
variabila, bilirubinemie 35-50 pmol/l, albuminemie
28-35 g/, protrombina 40-60% sau sub 40%.

Ciroza biliard a ficatului (primard si secundard)
este rard. Ciroza biliard primard este cauzatd de o
afectare cronicd a cailor biliare interlobulare de gene-
za autoimuna. Ciroza biliara secundara este consecin-

ta obstructiei prelungite de catre un calcul a ductului
biliar comun.

Manifestarile clinice ale ambelor forme, in mare
parte, sunt similare (icter, prurit cutanat, semne de
grataj, xantelasme etc.), ulterior se asociaza insufi-
cienta hepaticd, hipertensiunea portald, in special, in
ciroza biliard primara (M.B.Kopo6os, B.I.IlomHuKOB,
2005).

Complicatii

Complicatiile CH sunt multiple: insuficientd he-
patica acutd, tromboza venei porte, hipertensiune
portald cu stadii de evolutie, insuficientd hepatica
cronica, ascita, encefalopatie, se atestd sindroamele
hepatorenal, citopenic; hipersplenism, anemie B, —
deficitara si dezvoltarea cancerului hepatic la 10-15%
din cazuri (M.B.Kopo6os, B.I'.Ilomuukos, 2005).

Hipertensiunea portald in stadiul I (preclinic) se
manifestd prin greutate in hipocondrul drept, presiu-
nea in vena porte este usor crescuta, in stadiul II - ma-
nifestari clinice moderat exprimate, presiunea in vena
porte - pana la 200-300 mm H,O, in stadiul III - vene
dilatate ale esofagului, stomacului, cu hemoragie gas-
trica, presiunea in vena porte - pana la 450 mm H,O,
in stadiul IV - ascitd pronuntata, hemoragie gastrica,
presiunea in vena porte - mai mare de 500 mm H,O.

Insuficienta hepaticd cronicd evolueaza cu sin-
droamele asteno-vegetativ, endocrin, dispeptic; cu
anemie si insuficientd biochimica - scaderea proteinei
totale pana la 60, 50 si mai putin de 50 g/, albumi-
nemia mai mica de 40%, indicele protrombinic — sub
50%, fibrinogenul pana la 1 g/1. Ascita se dezvolta din
cauza nerespectarii regimului alimentar, a dozelor de
medicamente prescrise, hemoragiei gastrice, compli-
catiilor infectioase, dezvoltarii carcinomului hepatic
etc.

Encefalopatia hepatica se dezvoltd datoritd fac-
torilor provocatori - hemoragie gastrica, tratament
diuretic masiv, operatie de anastomoza portocavala,
consum excesiv de proteine animale, complicatii in-
fectioase, paracentezd cu indepartarea unei cantitati
mari de lichid ascitic etc.

Sindromul hepatorenal apare ca urmare a admi-
nistrarii  medicamentelor nefrotoxice (antibiotice,
sulfamide, diuretice, inhibitori enzimatici etc.) si
se caracterizeaza prin cresterea creatininei in serul
sangvin peste 32 umol/l - 1,5 mg% (M.B.Kopo6og,
B.I'ITomuukos, 2005; M.B.Maesckas, A.O.byeBepos,
2008).

Diagnostic, diagnostic diferential

Diagnosticul de ciroza hepatica se stabileste in
baza:

e anamnezei — abuz de alcool, prezenta hepati-
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telor cronice virale sau de alta etiologie, uti-
lizarea indelungatd a medicamentelor, slabi-
ciuni, prurit cutanat etc.

e examenului fizic — hepatomegalie, spleno-
megalie, icter, sindrom hemoragic, ascita,
hipertensiune portald, edeme la membrele
inferioare, eritem palmar, degete hipocrati-
ce, varsaturi cu sange (hematemeza), melena,
scaderea tensiunii arteriale sistolice, confuzie
mentald, encefalopatie hepatica, boli conco-
mitente - diabet zaharat, pancreatitd cronica
etc.;

e investigatiilor de laborator — hemoleucogra-
ma, teste biochimice de sange - ALAT, ASAT,
fosfataza alcalina, proteina totala si fractiile
sale, bilirubina, glucoza, ureea, creatinina, io-
nograma, a-fetoproteina (pentru carcinom he-
patic), imunoglobulinele, markerii virusurilor
hepatitei, teste la boli autoimune, hormonii
tiroidieni, coagulograma etc.;

e investigatiilor instrumentale — ecografia orga-
nelor cavitatii abdominale, fibroesofagogas-
troduodenoscopia, investigatii instrumentale
suplimentare ale ficatului, cercetarea lichidu-
lui ascitic etc.

Diagnosticul diferential in ciroza hepaticd se
efectueaza cu hepatitele cronice, stadiile II-111 de eti-
ologie virala, alcoolica, medicamentoasa, toxica, au-
toimund, metabolica etc., cu hemocromatoza, boala
Wilson-Konovalov, cu obstructia cailor biliare, cu co-
lestaza, colangitasclerozantd primard, cu ciroza crip-
togenica primard si secundara, echinococul hepatic,
pericardita constrictiva, insuficienta cardiaca cronica
etc.

Masuri de reabilitare

Scopul tratamentului cirozei hepatice constd in
sistarea sau incetinirea progresdrii, eliminarea sau
reducerea manifestarilor clinice si a complicatiilor,
cresterea duratei si calitatii vietii pacientilor.

Indicatie pentru spitalizarea pacientilor este ciro-
za hepaticd cu semne de decompensare. Tratamentul
administrat este de trei feluri: nemedicamentos, me-
dicamentos si chirurgical.

Tratamentul nemedicamentos include: regim co-
mun cu limitarea activitatii fizice, monitorizarea ma-
sei corporale, masurarea circumferintei abdominale,
dietd alimentara cu valoare energetica dependenta de
gravitatea bolii. Astfel, in ciroza hepatica fara com-
plicatii, valoare energetica constituie 30-40 kcal/kg,
proteine - 1-1,5 g/kg/corp, carbohidrati - 70-80%,
lipide - 20-30% din necesarul zilnic de energie. In
ciroza hepaticd cu complicatii valoarea energetica
este crescutd la 40-50 kcal/kg, proteine 1,5-1,8 g/kg/
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corp, 1n ascita se limiteaza consumul de sodiu la 2,0
g/zi, de lichide, proteine, in special, in encefalopatia
hepatica pana la 20-30 g/zi, pentru o perioada scurta
de timp. Dupa ameliorarea starii pacientilor, se ma-
reste cantitatea de proteine cu 10 g/zi, la fiecare 3
zile pana la doza zilnica de 1 g/kg/corp; se prescriu
multivitamine, se exclude totalmente alcoolul etc.
(M.B.Maegckas, A.O. byesepos, 2008).

Tratamentul medicamentos include, in principal,
tratamentul specific antiviral.

In ciroza hepatici dezvoltata ca urmare a hepatitei
cronice B si in prezenta virusului B in ser, se indica
interferon alfa in doza de 9-10 mln Ul, de trei ori pe
saptimana, intramuscular sau peginterferon alfa-2a
cate 180 mcg, o data pe saptdmana, timp de 4-6 luni
sau lamivudina in doza de 100 mg/zi sau entecavir in
doza de 0,5-1 mg/zi sau telbivudina - 600 mg/zi pe
parcursul unui an de zile.

In ciroza hepaticd dezvoltati ca urmare a hepati-
tei cronice C si prezenta virusului C 1n ser, se indica
interferon alfa 3 mln Ul, de 3 ori pe sdptdmana, timp
de 6-12 luni 1n asociere cu ribavirind la o doza de
1000-1200 mg/zi sau peginterferon alfa-2a - cate 180
mcg o datd pe saptamana sau pegintenferon alfa-2b
- 1,5 meg/kg pe saptamand, in asociere cu ribavirina
(M.B. Maegckas, A.O. Byesepos, 2008).

In prezenta manifestirilor sistemice severe, se uti-
lizeaza glucocorticoizi, citostatice. Este, de asemenea,
efectuat si tratament simptomatic. Pentru a reduce
pruritul cutanat, este prescrisd colestiramina in doza
de 1-4 g, enteral, nainte de mese sau naltrexona etc.

In ciroza hepatica biliara, sunt recomandate grisi-
mile vegetale, heptral, bilignin, colestiramina pentru
atenuarea sau eliminarea colestazei, plasmafereza, in
manifestari sistemice - citostatice.

Tratamentul chirurgical este indicat in hiperten-
siunea portala, dilatarea venelor esofagiene, gastrice,
rezistenta ascitei la tratament etc. (tamponarea cu ba-
lon a varicelor esofagului, ligaturarea sau sclerotera-
pia venelor dilatate, aplicarea anastomozelor porto-
cavale etc.). O metoda radicala de tratament a cirozei
hepatice este transplantul de ficat.

Pentru profilaxia hemoragiei din venele dilatate
ale esofagului si stomacului, se utilizeaza medica-
mente care reduc frecventa cardiaca - B-adrenoblo-
cantii (propranol etc.). Daca B-adrenoblocantii sunt
contraindicati, se indica ligaturarea endoscopica,
scleroza venelor dilatate sau aplicarea suntului por-
tosistemic.

Pentru a reduce hipertensiunea portala, se utili-
zeaza beta-adrenoblocantii, nitratii, vasopresina, an-
tagonistii de calciu etc.

In prezenta ascitei, este necesara cantarirea paci-
entului, masurarea circumferintei abdominale, limita-
rea de lichide si sare (1-2 g/zi), dozarea serica a po-
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tasiului, sodiului etc. Se efectueaza tratament diuretic
cu spironolactona, furosemid, separat sau in asociere.
In caz de ineficacitate a tratamentului diuretic, se rea-
lizeaza laparocenteza cu eliminarea lichidului ascitic.
Daca se elimina mai mult de 5 litri de lichid ascitic,
trebuie administrate intravenos 8 g de albumina. Se
realizeaza, de asemenea, bypass venos peritoneal.

Pentru profilaxia encefalopatiei hepatice, sunt
efectuate masuri de prevenire a hemoragiilor, con-
stipatiilor, peritonitei bacteriene, hipopotasiemiei,
alcalozei metabolice; sunt excluse medicamentele se-
dative si analgezicele narcotice. Se reduce cantitatea
de proteine n dietd pana la 40-60 g/zi, iar in encefa-
lopatia hepatica III-IV - pana la 20 g/zi, cu o crestere
ulterioara a cantitatii de proteine, atunci cand starea
se amelioreaza.

Din remediile medicamentoase sunt utilizate pre-
parate antimicrobiene - ciprofloxacina, vancomicina
etc., aspartatornitina intravenos, flumazenil etc. Pen-
tru profilaxia sindromului hepatorenal trebuie evita-
te medicamente nefrotoxice - antibiotice, sulfamide,
aminoglicozidele, AINS etc.

Incapacitatea temporard de munca in stadiul A al
cirozei hepatice este de 35-40 zile, in stadiul B — de
60-90 zile etc. Tipurile si conditiile de munca con-
traindicate sunt aceleasi ca si in cazul hepatitelor cro-
nice (M.B.Kopo6og, B.I".ITomuukos, 2005).

Pacientii cu ciroza hepatica sunt in evidenta acti-
va la medicul de familie, care efectueaza examinari,
investigatii de laborator si instrumentale si ajusteaza
tratamentul profilactic. O data pe an, In mod obliga-
toriu, se efectueaza fibroesofagogastroduodenoscopia
si la fiecare 6 luni se determina a-fetoproteina in serul
sangvin.

Profilaxia

Profilaxia consta in identificarea bolilor si condi-
tiilor care pot duce la dezvoltarea CH si tratamentul
lor adecvat. La identificarea virusurilor B, C, D la
pacientii cu hepatitd cronica, la prezenta virusului la
rude apropiate, cu hepatitd virald (grup de risc), se
realizeaza tratament antiviral si se exclude complet
alcoolul. Sunt investigati pacientii cu hepatita croni-
ca de diversa geneza si rudele apropiate pentru he-
mocromatoza congenitald, boala Wilson-Konovalov,
hiperlipidemie, diabet zaharat de tip 2, se efectueaza
screening-ul la utilizarea indelungata a medicamente-
lor hepatotoxice, la contactul prelungit cu substante
toxice hepatotrope etc.

Pacientii si persoanele din grupul de risc, la care
s-au atestat dereglari ale functiilor hepatice (cresterea
in serul sangvin a feritinei, ceruloplasminei si a altor
parametri, cresterea cuprului in urina nictemerala, in
biopsii hepatice etc.) trebuie sa fie informati cu privi-
re la masurile de profilaxie corespunzatoare si despre
posibilitatea dezvoltarii cirozei hepatice.

Criteriile de determinare a dizabilitatii si ca-
pacititii de munca

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza neacti-
va, evolutie stabild, stadiul Child-Pugh A (5-6 punc-
te).

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta uno-
ra dintre urmatoarele semne: activitatea transamina-
zelor: ALAT si ASAT nu depasesc limita superioa-
rd a valorilor normale (LSVN); prezenta criteriilor
ecografice si eco-Doppler ale hipertensiunii portale;
gradul de fibroza hepatica: F4; ascita — absenta; en-
cefalopatie — absenta; albuminemie > 35 g/1; bilirubi-
nemie < 35 mcmol/l; protrombina > 60%; abilitatile
vitale de participare la activitdti socioprofesionale
sunt pastrate sau limitate — in dependenta de profesie
(efortul fizic determind progresarea bolii etc.); defici-
ente functionale si structurale - 40-45%, capacitatea
de munca de baza - 60-55%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
vi, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh A (5-6
puncte).

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta uno-
ra dintre urmatoarele semne: activitatea transamina-
zelor: ALAT si ASAT depédsesc LSVN, se determina
activitate moderata a transaminazelor: ALAT si/sau
ASAT >2 norme si <5 norme; prezenta criteriilor
ecografice si eco-Doppler ale hipertensiunii portale;
gradul de fibroza hepatica: F4; ascita — absenta; ence-
falopatie — absenta; albuminemie >35 g/1; bilirubine-
mie <35 mcmol/l; protrombinad >60%; abilitatile vi-
tale de participare la activitati socioprofesionale sunt
limitate moderat; deficiente functionale si structurale
- 50%, capacitatea de munca de baza - 50%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh A (5-6
puncte)

Deficiente medii sunt stabilite la prezenta uno-
ra dintre urmatoarele semne: activitatea transamina-
zelor: ALAT si ASAT depasesc LSVN, se determi-
na activitate maximala a transaminazelor: ALAT si/
sau ASAT >5 norme; prezenta criteriilor ecografice
sieco-Doppler ale hipertensiunii portale; gradul de
fibroza hepatica: F4; ascita — absentd; encefalopatie
— absentd; albuminemie >35 g/l; bilirubinemie <35
mcmol/l; protrombind >60%; abilitatile vitale de par-
ticipare la activitati socioprofesionale sunt limitate
accentuat; deficiente functionale si structurale - 55%,
capacitatea de munca de baza - 45%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh B (7-9
puncte). Complicatii

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: activitatea transami-
nazelor: ALAT si ASAT depasesc LSVN; prezenta
criteriilor ecografice si eco-Doppler ale hipertensiu-



Stiinte Medicale

nii portale; hemoragii digestive nu a suportat; asci-
ta — usor reductibild, in cantitate mica sau moderata;
encefalopatie — absenta sau subclinicd; albuminemie
>35 g/l sau 28-35 g/1; bilirubinemie <35 mcmol/l sau
35-50 memol/l; protrombind >60% sau 40-60%:; abi-
litatile vitale de participare la activitati socioprofesio-
nale sunt limitate accentuat; deficiente functionale si
structurale — 60-65%, capacitatea de munca de baza
—40-35%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh B (7-9
puncte). Complicatii

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: activitatea transami-
nazelor: ALAT si ASAT depasesc LSVN; prezenta
criteriilor ecografice si eco-Doppler ale hipertensiunii
portale; hemoragii digestive in anamneza; ascita — in
cantitate micd sau moderatd; encefalopatie hepatica
— stadiul I sau II, episodica, indusa de factori predis-
pozanti; albuminemie >35 g/l sau 28-35 g/l; bilirubi-
nemie <35 mcmol/l sau 35-50 mcmol/l; protrombina
> 60% sau 40-60%; abilitatile vitale de participare la
activitati socioprofesionale sunt limitate accentuat;
deficiente functionale si structurale — 70%, capacita-
tea de munca de baza — 30%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh B (7-9
puncte). Complicatii

Deficiente accentuate sunt stabilite la prezenta
unora dintre urmatoarele semne: activitate diversa
a transaminazelor; prezenta criteriilor ecografice si
eco-Doppler ale hipertensiunii portale; hemoragii di-
gestive; ascita — In cantitate moderata; encefalopatie
hepatica — stadiul I sau II, episodicd, indusa de factori
predispozanti; albuminemie >35 g/l sau 28-35 g/l;
bilirubinemie <35 mcmol/l sau 35-50 mcmol/I; pro-
trombina >60% sau 40-60%; abilitatile vitale de par-
ticipare la activitati socioprofesionale sunt limitate
accentuat; deficiente functionale si structurale — 75%,
capacitatea de munca de baza — 25%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh C (=10
puncte). Complicatii

Deficiente severe sunt stabilite la prezenta unora
dintre urmatoarele semne: activitate diversa a tran-
saminazelor; prezenta criteriilor ecografice si eco-
Doppler ale hipertensiunii portale; hemoragii diges-
tive nu a suportat; ascita — moderatd sau accentuata;
encefalopatie hepatica — prezentd, stadiul I-11I; albu-
minemie 28-35 g/l sau < 28 g/l; bilirubinemie 35-50
mecmol/l sau > 50 memol/l; protrombina 40-60% sau
< 40%; abilitatile vitale de participare la activitati so-
cioprofesionale sunt limitate sever; deficiente functi-
onale si structurale — 80%, capacitatea de munca de
bazad — 20%.
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Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza ac-
tiva, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh C (>
10puncte). Complicatii

Deficiente functionale si structurale grave sunt
stabilite la prezenta unora dintre urmatoarele semne:
activitate diversd a transaminazelor; prezenta criteri-
ilor ecografice si eco-Doppler ale hipertensiunii por-
tale; hemoragii digestive a suportat; ascita — severa;
encefalopatie hepatica — prezentd, stadiul III-1V; al-
buminemie 28-35 g/l sau < 28 g/I; bilirubinemie 35-
50 mcmol/l sau > 50 mcmol/l; protrombina 40-60%;
abilitatile vitale de participare la activitati sociopro-
fesionale sunt reduse considerabil cu necesitate de
suport, supraveghere sau ingrijire din partea altor
persoane; deficiente functionale si structurale — 85%,
capacitatea de munca de baza — 15%.

Ciroza hepatica de etiologie diversa, faza acti-
va, evolutie progresiva, stadiul Child-Pugh C (=10
puncte). Complicatii: carcinom hepatocelular sau
cu sindrom hepatorenal

Deficiente functionale si structurale absolute
sunt stabilite la prezenta unora dintre urmatoarele
semne: activitate diversa a transaminazelor; prezenta
criteriilor ecografice si eco-Doppler ale hipertensiunii
portale; hemoragii digestive nu a suportat; prezenta a
mai mult de 2 complicatii; ascita — severa, persisten-
ta (refractard la tratament cu diuretice); encefalopa-
tie hepatica — prezenta, stadiul IV; albuminemie <28
g/1; bilirubinemie >50 mcmol/l; protrombina < 40%;
pierderea totald a abilitatilor vitale de autodeservire si
necesitd supraveghere, ingrijire permanentd din par-
tea altor persoane; deficiente functionale si structura-
le —90-100%, capacitatea de munca de baza — 10-0%.

Reabilitarea pacientilor cu dizabilitati

Masuri de profilaxie in conditii de ambulatoriu -
indrumare profesionald, angajare rationald in campul
muncii, crearea conditiilor bune de munca, locuri de
munca, recalificarea profesionala etc.
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