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Clasificarea hepatitei cronice

Clasificarea actuală a hepatitelor cronice a fost adoptată şi susţinută la 

congresul de  gastroenterologie de la Los-Angeles, 1994 

conform criteriilor etiologice:



Clasificarea hepatitei cronice

Forma 

(etiologică)

Faza Gradul de 

activitate

Stadiu (morfologic) Scor 

Knodell

Hepatitele cronice 

virale B, delta C, 

G, F

Replicativă

Integrativă

Minimală 

Moderată 

Pronunţată

0 – absenţa fibrozei 

1 – fibroză periportală slab 

pronunţată

Hepatită 

autoimună

Acutizare

Remisie

2 – fibroză moderată cu 

septe portoportale 

Hepatită 

medicamentoasă

Acutizare

Remisie 

3 – fibroză pronunţată cu 

septe porto-central

Hepatită 

criptogenă

4 – ciroză hepatică 



HC cronice virale se dezvoltă :

➢ Prin mecanisme direct citopenice (VHC și VHD)

➢ Prin mecanisme mediate imun (VHB, VHC, VHD)

HA – tulburări de imunitate prin sinteza de autoanticorpi către  
diferite structuri hepatice

ÎN PATOLOGIILE METABOLICE

-Tulburările ereditare în activitatea enzimelor implicate în

metabolizmul Cu, Fe, alfa 1 – antitripsină

- ÎN HEPATITELE TOXICE

Lezarea hepatică depinde de doze și durata expoziției la xenobiotic

Patogenia hepatitelor cronice
Patogenia hepatitelor cronice este complexă și depinde de factorul etiologic.



Markerii infecţiei HBV şi semnificaţia lor

Markerul Semnificaţia diagnostică

AgHBs Purtător HBV; nu întotdeauna infectiv

AgHBe HBV în stare replicativă; infectivitate

AgHBx HBV în stare replicativă; infectivitate. Util în cazurile 

antiHBe negative

AgHBc (în ţesut) HBV în stare replicativă; infectivitate

ADN-polimeraza HBV în stare replicativă; infectivitate

ADN-HBV HBV în stare replicativă; infectivitate

IgM-antiHBc Infecţie acută sau reinfecţie. Risc de cronizare HBV

IgM-antiHBc În titru ridicat exprimă persistenţa infecţiei. În titru mic 

şi asociat Ac antiHBs – exprimă instalarea imunităţii. În 

titru mic şi izolat – dispariţia Ac antiHBs
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Tabloul Clinic

Hepatita cronică  
realizează un tablou cl
inic comun, cu        anu
mite particularităţi  în 
funcţie de etiologie si
gravitatea proc
esului.



Sindroame clinice generale ale hepatitei cronice:
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Sindromul Algic
Durere la nivelul hipoconrului dre
pt, senzație de greutate

Sindromul dispeptic

Dispepsia gazoasă, inapetență, intoleranță aliment
ară, grețuri etc

Sindromul asteno-vegetativ
•astenie, iritabilitate
• fatigabilitate, ipohondrie.

Sindromul de hepatomegalie

Sindromul de colestază
prurit cutanat episodic
Icter
prezenţa xantomelor
xantelasme.

Sindromul Hemoragic
Purpura, echimoze, hemoragii nazale (

în legătură cu hipersplenismul)
.

07

Artralgic
Sindromul endocrin



• Este cel mai caracteristic sindrom în HC:

• astenie, iritabilitate

• fatigabilitate, ipohondrie.

1. Sindromul asteno-vegetativ:



2. Sindromul dispeptic

• Este neintensiv, însă permanent.

• Bolnavii  prezintă acuze dispeptice de tip dispepsia 
gazoasă sau de stază

• inapetenţă şi intoleranţă alimentară faţă de alimentele 
greu digestibile, 

• greţuri ce se intensifică la administrarea medicamentelor 
sau în timpul meselor, care ţin mai curând de patologia 
asociată: biliară, duodenală. 



Durerea în hipocondriul drept este un simptom frecvent    
întâlnit. 

Durerea este permanentă, destul de intensivă, sâcâitoare, 
cu intensificare la efort fizic, pot fi prezente şi hepatalgii 
postprandiale. 

Sindromul algic este determinat de infiltrarea inflamatorie
a ţesutului conjunctiv, bogat inervat din zonele portale
şi periportale şi îndeosebi a capsulei ficatului. 

Unii bolnavi nu acuză dureri, ei au senzaţia de greutate,   
plinititudine în rebordul costal drept, ce nu depinde de   
ingerarea alimentelor.

3. Sindromul algic



4.Sindromul de colestază

Este caracterizat prin:

• prurit cutanat episodic

• Icter

• prezenţa xantoamelor

• xantelasme.



5. Sindromul de hepatomegalie

• Este caracteristic pentru toate formele HC. 

• La examenul obiectiv, modificarea principală 
este hepatomegalia de consistenţă de organ 
sau crescută, cu suprafaţa netedă 

• în HC dezvoltate subacut, suprafaţa este 

neregulată, macronodulară, uneori 

dureroasă, dacă se asociază cu perihepatită. 



• splina se palpează 

la marginea rebordului 

costal stâng 

• splenomegalia importantă 

sugerează prezenţa cirozei. 

Frecvent se asociază splenomegalia



6. Sindromul hemoragic 

7. Sindromul endocrin, artralgic

Purpura, echimoze, hemorag
ii nazale (în legătură cu 
hipersplenismul)

steluţe vasculare
eritem palmar
ginecomastie



Fenomene sistemice extrahepatice

• Poliserozite, anemie, trombocitopenie, limfadenopatie, 
glomerulonefrită difuză, retard fizic secundar.

• În toate formele de HC sunt întâlnite un şir de              
simptoame şi sindroame  clinico-biochimice generale cu 
unele particularităţi pentru fiecare unitate nozologică
aparte în privinţa simptoamelor, sindroamelor şi ale 
unor  asocieri.

















Explorari instrumentale la confirmarea HC

• USG abdominal, a v/biliare cu dejun;

• EGDS + H.pylori (prezenta maladiilor asociate si a varicelor esofagiene);

• Doppler portal si circulatia splanhnica;

• TC abdominala;

• Arteriografia venelor hepatice si celor portale;

• TC RMN in regim de colangiografie;

• Recto-colonoscopia cu biopsie;

• Biopsia hepatica, cu coloratie speciala (fibroza, r-a Perl, la acumulare de Cu).

• Cuantificarea fibrozei prin metode neinvazive prin Fibroscan sau Fibrotest



FibroScan-ul

• este un dispozitiv neinvaziv pentru determinarea gradului de fibroză
și stadializare a hepatopatiei, pe baza analizei deplasării unei unde
elastice de șoc care se propagă în țesutul hepatic.

• Principiul de funcţionare al aparatului este simplu: cu cât ficatul este mai dur, 
cu atât gradul fibrozei este mai ridicat.

• Cu ajutorul unui transductor, aparatul emite unde ultrasonore spre
parenchimul hepatic şi se măsoară viteza cu care se reflectă acest fascicul
de unde spre sonda emiţătoare.

• Cu cât ţesutul este mai dur, cu atât unda se propagă mai repede, iar
cunoaşterea elasticităţii ficatului se face prin calcularea mediei mai multor
măsurători realizate în această zonă.

• Rezultatul investigaţiei este disponibil imediat, iar procedura poate fi 
repetată de câte ori este necesar.



F0 = fara fibroza ; F1 

= fibroza portala fara

septe ; F2 = fibroza

portala cu putine

septe ; F3 = 

numeroase septe, fara

ciroza ; F4 = ciroza

Scorul METAVIR













HEPATITA AUTOIMUNĂ (HA)

• Este caracterizată printr-o 
inflamaţie periportal şi
paraseptal, 
hipergamaglobulinemie, 
autoanticorpi tisulari şi
răspuns favorabil la 
imunosupresoare.

• Din cadrul HA se exclud cele de 
etiologie virală, 
medicamentoasă, dar în ultimii 
ani se recunosc şi forme induse 
de viruşii hepatitelor B şi C.











Tipul hepatitei Teste de diagnostic Autoanticorpi

H cronică B AgHBs IgG, antiHBs, 
AgHBe, ADN-HBV

Necunoscut 

H cronică C AntiHCV, ARN-HCV AntiLKM*-1

H cronică D antiHDV, ARN-HDV

AgHBs, IgG antiHBs

antiLKM-3

H cronică autoimună ANA** (omogen), 
antiLKM-1, 
hipergamaglobulinemie 

ANA, antiLKM-1

Diagnosticul diferenţial între HCV şi hepatita cronică 
autoimună





La preparatele din prima grupă se referă Paracetamolul în doză de 140 mg/kg/masă 
corp, Metotrexat, 6-Mercaptopurin, care au o acţiune directă asupra membranei 

hepatocitelor, denaturează proteinele, se formează metaboliţi reactivi. 

HEPATITELE 
MEDICAMENTOASE

Hepatopatii induse 
de preparatele ce în 

doze mari au 
acţiune 

hepatotoxică;

Hepatopatii 
idiopatice.





Deosebim convenţional 3 
grupe de hepatopatii  

toxice:
Hepatopatii 

toxice

Cu dereglări 
funcţionale 

(hiperbilirubinemii 
tranzitorii, mărirea 
transaminazelor).

Hepatita 
granulomatoasă cu 

dereglări ale 
circulaţiei 

intrahepatice.

Cu schimbări 
asemănătoare 

hepatitei virale 
acute (semne de 

citoliză; colestază ).











Hepatitele granulomatoase

Dintre medicamentele cele mai des implicat

în producerea granuloamelor hepatice sunt 

citate: 

• Allopurinol

• Chinidin 

• Diazepam. 











Cauzele de ciroze de origine genetică:

• anomalii ale metabolismului glucidelor: galactozemia, intoleranţa la fructoză, glicozenoza tip 3 
şi tip 4;

• anomalii ale metabolismului proteinelor şi aminoacizilor: tirozinemia, cistinoza, deficitul de 
α1-antitripsină;

• anomalii ale metabolismului lipidelor: boala Niemann-Pick, boala Gaucher, boala Wolman;

• mucopolizaharidoze: boala Hurler;

• anomalii ale metabolismului porfirinelor: porfiria cutanată, protoporfiria eritropoetică;

• anomalii ale metabolismului unor elemente minerale: boala Wilson, hemocromatoza familială 
idiopatică;



Cauzele de ciroze de origine genetică:

• anemii hemolitice cronice: β-talasemia majoră;

• alte afecţiuni: mucoviscidoza, colestază familială cronică cirogenă.

• Colestaza prelungită intra- sau extrahepatică (atrezia căilor biliare extrhepa-
tice, cistul de coledoc).

• Cauze neclasificate: medicamentoase – Metotrexat ş.a.; kwashiorkor; hemo-
sideroză; colită ulceroasă.

• Cauze criptogenice.











Hipertensiunea portală:
Lipseşte 
Moderată
Pronunţată

Insuficienţa hepatică:
• Lipseşte

• Uşoară

• Gravă

Hipersplenism:

Lipseşte
Prezent 



Gradele de severitate a CH conform 
scorului Child - Pugh

1 Manifestări 1 punct 2 puncte 3 puncte

2 Ascită absentă moderată severă

3 Encefalopatie absentă Stadiul I 

sau II

Stadiul III 

(comă)

4 Albuminemie > 35 g/l 28-35 g/l < 28 g/l

5 Bilirubinemie > 35 

mcmol/l

35-50 

mcmol/l

> 50 

mcmol/l

6 Protrombină > 50% 40-50% <40 %





Ciroza. Patogenie. 

Mecanismele fundamentale de producere a cirozei diferă parţial în 

ciroze postnecrotice (majoritatea cazurilor) sau ciroze biliare

Fibroză difuză hepatică cu transformare anormală în noduli de regenerare

Insuficiența hepato-celulară 
Bloc intraportal. Hipertensiune 

portală

Necroză hepatocelulară continuă

Regenerarea hepatocitelor

Fibrozare necontrolată

Pseudolubul hepatic 

Virusuri, medicamente, noxe chimice, alcool, alți factori









Sindromul dispeptic: 

pofta de mâncare scăzută

periodic greaţă

vomă

dispepsia flatulentă

tulburări de tranzit intestinal

slăbiciuni generale hipotonie musculară

subfebrilitate deficit ponderal

astenie fatigabilitate

Iritabilitate ipohondrie

Sindromul asteno-vegetativ: 









Diagnosticul diferenţial

Ciroza hepatică se diferenciază cu: 

✓ fibroză hepatică

✓ hepatopatii reactive în maladiile hematologice (mononucleoza            
infecţioasă, leucemiile, limfogranulomatoza, anemiile  hemolitice)

✓ hipertensia portală cu bloc extrahepatic

✓ anomalii ereditare ale metabolismului glucidic, lipidic. 



Complicații ale cirozei hepatice

• Metabolice

• Sindrom  ascito-edematos

• Peritonita bacteriana spontană

• Sindrom hepato-renal

• Encefalopatia hepatică

• Hemoragia digestivă superioară şi inferioară

• Cancerul hepatocelular

• Litiaza biliară



Boala Wilson-Konovalov

• se întâlneşte la 5-10% 
din bolnavii cu ciroză  
hepatică. 

• boală genetică, cu     
mod de transmitere    
autosomal recisiv,       
ambii părinţi trebuind  
să fie purtători ai genei 
anormale. 







• Pentru  diagnosticul maladiei Wilson sunt indispensabile: 

✓ ceruloplasmina (scade sub 1 mcmol/l),
✓ cupremia (scade sub 9,4 mcmol/l), 
✓ cupruria (creşte mai mult de 1,6 mcmol sau 50 mcg în 24 ore) 
✓ cuprul hepatic. 

• În tratament se folosşte D-Penicilanida (20 mg/kg masă corp în 24 
ore) sau Unitiol (5-10 mg/kg), preparatele de cupru (1,5 mg în 24 ore), 
dieta cu limitarea cuprului (până la 1 mg în 24 ore) cu excluderea 
ciocolatei, nucilor, fructelor uscate, ficatului. Penicilinamina provoacă 
deficienţa vitaminei B6, de aceea în tratament se include Piridoxina.

Boala Wilson-Konovalov (3)













Tratamentul

➢ Este complex şi de lungă durată, până la obţinerea remisiei clinice       
funcţionale şi histologice. 

➢ Este adaptat:
• formei de boală;

• activităţii proceselor patologice;

• sindromului principal al bolii; 

• prezenţei infecţiei virale. 

Criteriul principal din toţi parametrii hepatitei cronice este prezenţa 
replicării virale şi gradul ei de manifestare.



- Dietoterapia cu excluderea alimentelor grase, prajite, (nr.5 
dupa Pevzner);

- Hepatoprotectoare, membranostabilizante i/v, per os;

- Antivirale (in HCVB, HCVD, HCVD);

- Hemocrpmatoza – flebotomii, desferal;

- Maladia Wilson-Konovalov – cuprenil ;

- In HA – hormonoterapie+imunodepresante;

- In alte maladii congenital-genetic determinate – sim-
ptomatice,  hepatodializa, transplant hepatic

Principiile tratamentului in HC la copii





Scopul  terapiei antivirale la copiii cu HC virale B,C,D:

• Diminuarea sau stoparea replicării virale;

• Normalizarea  transaminazelor;

• Diminuarea activităţii procesului inflamator hepatic ;

• Stoparea progresării procesului de fibrozare si instalare a 
cirozei

• prevenirea hepatocarcinogenezei.

Contribuţii generale:

• Diminuarea ratei morbidităţii şi a mortalităţii prin HC şi CH 
virale B,C, D la copii;

• Diminuarea ratei invalidităţii prin HC şi CH virale B,C, D la 
copii.



Tratament HA

• Monoterapie:
• 1 saptamana - prednisolona 60 mg/zi la adulti sau 1-2 mg/kg corp/ zi la copii

• 2 saptamana - 40 mg/zi sau diminuarea dozei cu 1,25 mg/o data la 3 zile pana la 1/5 
parte din doza primara la copil – doza de sustinere pana la sfarsit (uneori pe viata);

• 3 – 4 saptamana – 30 mg/zi

• 5 saptamana – 20 mg/zi pana la sfarsit . 

• Individualizarea dozei conform  varstei copilului si evolutiei maladiei.



Tratamentul HA

• Terapie combinata:prednisolona+azatioprina

• 1 saptamana - Prednisolona 30 mg/zi + azatioprina 50 mg/zi pana la sfarsit sau 1-2 
mg/kg/corp la copii

• 2 saptamana – 20 mg/zi
• 3 – 4 saptamana – 15 mg/zi
• 5 sapatamana 10 mg/zi – pana la sfarsit
• Durata de tratament – 2-3 ani cu posibila mica doza individuala de sustinere
• Tipul de raspuns: complet sau recidiva.

• Efecte adverse – anemie hemolitica .

























Mitul lui Prometeu despre devorarea ficatului
şi refacerea lui peste noapte 

“Ficatul are un duh şi un 
suflet, este sediul mâniei, 

supărării şi un fel de 
“general” care elaborează

strategia...”

Ficatul este considerat de catre taoisti
(si nu numai) casa spiritului. 

Un ficat sanatos inseamna un spirit 
sanatos, activ, puternic, creativ si plin

de resurse.



Jackson Pollock, Convergence 1952




