ASPECTE CLINICE
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Rezumat: Ecografia reprezinta o metoda simpla si usor accesibila pentru evaluarea patologiei hepatice si a
cele hiliare. Performanyele metodel crescand continuu, este util de folosit orice informasie furnizata de
aceadta i interpretarea e in context clinic. Tn acest sens, am evaluat ecografic un numr de 47 de pacienyi cu
lichid de ascita de cauzi hipertendv portalé sinusoidala, respectiv 26 de pacienyi cu ascita de etiologie

neoplazica. S-a determinat grosimea peresilor colecistului precum i dimensiunea acestuia n toate cazurile.
Grosimea medie a pereilor colecistului In context de ciroza hepatica a fost de 5,7 mm, in timp ce Tn
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pathology. Due to the continuoudy increasing performance of the method, any information provided by this
method and its interpretation in the clinical context is useful. Descriptive study on a sample of 73 patients (47
patients with ascites fluid of snusoidal portal hypertenson etiology and 26 patients with neoplastic etiology

axcites). We determined the gallbladder wall thickness and its Sze and the possible correations between
gallbladder sze and ascites ethiology. The average thickness of the wall of gallbladder in the context of
cirrhosis of the liver was 5.7 mm, while peritoneal average thicknesswas 2.5 mm

INTRODUCERE

Ascita reprezinta acumularea de lichid in cavitatea
peritoneala. Dintre conditiile patologice, cele mai frecvent
incriminate sunt cirozele hepatice si carcinomatoza neoplazica.
Ecografia abdominala are o sensbilitate foarte mare in
evaluarea colecistului, inclusiv Tn determinarea grosimii
peretelui acestuia. In esenti, este vorba despre interpretarea
indirect, prin intermediul ecografiei, a modificarilor presiunii
coloid osmotice prin scaderea proteinemiel si aparitiel edemului
consecutiv n cazul cirozelor hepatice versus inflamatia si
exsudatia ce apare la nivelul peritoneului in cazul neoplaziilor.
Factorii implicati Tn formarea ascitei sunt multipli: perturbarea
metabolismului renal a sodiului si a apei, modificirile
circulatorii locale, sciderea sintezei de albumine, tulburari ae
reabsorbtiel lichidului din spatiul peritoneal .

Instalarea ascitel poate avea un debut brusc, sugerand
tromboza venelor suprahepatice Budd-Chiari sau tromboza de
vena portd. De asemenea, ascita se formeaza in cazul alterarii
functiei hepatice, ce se poate intalni n infectii, Tn starea de soc,
n ingestia mare de acool sau ate toxice precum si Tn sciderea
rapida a albuminelor sangvine, proces intalnit post hemoragie
digestiva superioara, insuficienta hepaticai acuta. Debutul
insidios este caracteristic cirozei hepatice, cand are loc cresterea
progresiva a abdomenului, Tnsotita de respiratie dificila si
precedata frecvent de meteorism abdominal ireductibil.

Simptome:  distensie  (plenitudine) abdominala,
bolnavii avand senzatie de baonare; durerea este diferita n
functie de afectiunea in care ascita este prezenta - in ciroza
hepatica aparitia ascitel nu se Tnsoteste de durere decét in cazul
peritonitei spontane sau n hepatocarcinom; durerea abdominala
poate fi determinatd de distensia hepatica sau de insuficienta
cardiaca, tromboza de vena cava inferioara, vene suprahepatice,
vena porta sau invazia neoplazici a peritoneului; tulburari

dispeptice - indigestii, inapetenta, greguri, varsaturi (dissinergie
gastroenterala consecutiv cresterii presiunii intraabdominale);
pirozis prin reflux gastroesofagian consecutiv scaderii tonusului
Sfincterului  esofagian inferior; dispnee (ortopnee) - prin
tulburdari de mecanici ventilatorie (ridicarea cupolelor
diafragmatice), hidrotorax.

Evolutia bolii: Tn mecanismul de formare a ascitel
intervin  factori precum hipoalbuminemia, hipertensiunea
portala, retentia hidrosodata, tulburarea circulatiei limfatice si
cresterea permeabilitatii capilarelor subperitoneale.

Hipoalbuminemia reprezintd scaderea albuminei
plasmatice. Albumina este cel mai important component proteic
din plasma, lichidul cefalo-rahidian si urina. n plasma,
albumina este responsabila n principal de mentinerea presiunii
oncotice; de asemenea, este implicata in transportul diversilor
compusi (acizi grasi liberi, bilirubind, hormoni, ioni de metale si
medicamente). Albumina constituie un indicator global al starii
de nutritie a organismului, in special la persoanele vérstnice cu
diverse afectiuni cronice. S-a constatat astfel ca la persoanele
varstnice spitalizate, hipoalbuminemia reprezinta un factor de
risc independent Tn ceea ce priveste mortditatea

Hipertensiunea portala intervine in producerea ascitel
prin doua mecanisme: cresterea presiunii la nivelul capilarelor
splahnice, consecinta fiind trecerea unei cantitati mai mari de
lichid din segmentul arterial cu diminuarea reabsorbtiei Tn
segmentul venos a capilarelor si formarea de anastomoze porto-
renale, cu realizarea secundara a unei hipertensiuni n teritoriul
venelor renade care va determina o0 crestere a reabsorbtiei
tubulare de sodiu si apa.

Retenyia hidrosodata reprezinta unul din factorii
principali in formarea ascitei. Tn cirozele decompensate vascular
exista constant o crestere globald a volemiel, care este inegal
repartizata: pe de o parte se afla o cantitate excesiva de lichid la
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nivelul abdomenului si membrelor inferioare, iar pe de alta parte
volemia eficace a anumitor sectoare (rena si cerebral) este
diminuatd. Volemia sanguini eficace diminuata antreneaza: la
nivelul rinichiului o scadere a fluxului sanguin renal, care prin
stimularea aparatului juxta-glomerular duce la secretia crescuta
de renina si secundar de aldosteron, care favorizeaza reabsorbtia
tubulara de sodiu Tn schimbul ionilor de hidrogen si potasiu; la
nivelul creierului  prin  excitarea volum-receptorilor, o
hipersecrejie de hormon antidiuretic care nu mai este decét in
parte metabolizat de catre ficatul bolnav; retentia hidrosalina
rezultatd este un proces autointreginut, deoarece acumularea de
apa si sodiu se va face pe seama spatiului extravascular -
cavitatea abdominald Tn primul rand, Tn timp ce volumul eficace
al rinichiului si a creierului ramane Tn continuare diminuat.

Tulburarea circulasiei limfatice - Tn ciroza hepatica o
parte din limfa exsudeaza Tn cavitatea peritoneala.

Cresterea permeabilitarii capilarelor subperitoneale
determina trecerea apei si a proteinelor Tn cavitatea peritoneala,
de exemplu in peritonita tuberculoasi, Tn ciroza hepatica, n
metastazele peritonede.

Principalele etiologii si caracterigticile lor:

1. Bolileficatului:
a) Ciroze hepatice, sindromul Budd-Chiari: lichidul este citrin,
proteinele sunt <3 g/, leucocitele sunt <200 mm3, exista cateva
rare hematii.
b) Adenocarcinomul hepatic: lichidul este citrin, hemoragic sau
chilos, proteinele sunt >30 g/l, hematiile si leucocitele sunt
crescute, exista celule maligne la examenul direct.

2. Patologii carcinomatoase:
a) Tumorile maligne intraperitoneale (stomac, colon, uter,
ovare) si cancerele secundare ae peritoneului: lichidul este
citrin, hemoragic sau chilos, proteinele sunt >30 g/I, hematiile si
leucocitele sunt crescute, exista celule carcinomatoase.

3. Patologii infectioase:
a) Tuberculoza peritoneald: lichidul este citrin, hemoragic sau
chilos, proteinele sunt >30 g/l, leucocitele >1000/mm3, cu 70%
limfocite, cultura pe mediul Lowenstein este pozitiva.
b) Suprainfectia unei ascite cirotice: lichidul este tulbure sau
purulent, poate fi un exsudat sau un transsudat, se izoleaza un
germene prin cultura.
c) Peritonita bacteriani: secundara unei colecistite, unei
apendicite, unel diverticulite, unei perforatii a tubului digestiv,
are caracteristicile de mai sus.

Tn carcinomatoza peritonealda mecanismele prezinti la
randul lor o serie de particularitati: carcinomatoza peritoneald
reprezintd n fapt diseminarea locala a neoplaziilor digestive,
ginecologice sau de ata etiologie, cu sau fara existenta
metastazelor sistemice. Carcinomatoza peritoneala din tumorile
digestive are o incidenta de 15-30% dintre pacienti. Cea mai
frecventa cauza de prezentare este ascita. Locagiile principale de
depistare a metastazelor sunt marele epiploon, spatiul subfrenic
drept, fundul de sac Douglas si suprafata diafragmului. Evolutia
carcinomatozel este determinata in specia de factori fizici i mai
putin de cel biologici, iar modul de instalare depinde de tipul
neoplaziei. Adenocarcinoamele digestive nemucinoase au un
mecanism dependent de penetrare a tumorii pana la nivelul
seroasel. Ulterior, celulele neoplazice aderd la peritoneu.

Neoplasmele maligne ae stomacului, colonului,
pancreasului si ovarului, care penetreaza dincolo de organul
implicat, pot disemina direct Tn lungul suprafetelor viscerelor
peritoneale adiacente si pot implica si ate structuri. Propagarea
neoplazici Tn lungul suprafetel peritoneale poate cuprinde
intestinul, la distanta de tumora principala. Mezocolonul
transvers poate servi drept cale majora de difuzare de la stomac,
colon si pancreas. Se aduc Tn discutie si aspecte legate de
compartimentarea peritoneala si pozitionarea ligamentelor si

mezourilor care raméan interconectate drept cai de propagare a
neoplaziilor.

MATERIAL S| METODA DE LUCRU

Tn intervalul 2010 - 2013 am evaluat ecografic un
numar de 47 de pacienti cu ascita de etiologie cirotica, indiferent
de etiologia acesteia, precum si un numar de 26 de pacienti cu
ascita de etiologie neoplazica. Toti pacientii erau deja confirmati
diagnostic. Nu au fost inclusi pacientii cu litiaza biliara
veziculard. Tn cazul pacientilor cu etiologie neoplazica, pe
primul loc au fost pacientii cu cancer gastric (10), urmati de cei
cu cancer colonic (8), cancer ovarian (6) si doua cazuri de
cancer rena cu celule clare. Evaluarea ecografica s-aredlizat cu
un transductor de 35 Mhz, toti pacientii fiind evaluati
preprandial.

REZULTATE

Varsta medie a pacientilor cu ciroza hepatici a fost de
54 de ani, cu predominenta sexului masculin (64%).
Dimensiunea medie a colecistului a fost cuprinsa in limite
normale. Grosimea medie a peretilor colecistului a fost de 5,7
mm.

Varsta medie a pacientilor cu patologie neoplazica a
fost de 60 de ani, in raport relativ unitar intre cele doua sexe.
Grosimea medie a peretilor colecistului a fost de 2,5 mm.
Dimensiunea medie a colecistului a fost crescuta Th neoplaziile
de etgj abdominal superior, cu un plus la neoplaziile insotite de
colestaza.

Grosimea medie a peretilor colecistului la pacientii cu
ciroza hepatica fata de cel cu ascita de etiologie neoplazica este
practic dubla (5,7 mm versus 2,5 mm), fiind fara indoiala foarte
utila in activitatea clinica, la acest lucru contribuind si
versatilitatea ultrasonografiel.

Nu existi corelaii intre etiologia ascitel i
dimensiunile colecistului, exceptand colestazele extrahepatice
determinate de neoplasm.

Grosimea peretelui colecistului la pacientii cu ciroza
hepatica evolueaza paralel cu cresterea cantitatii de lichid de
ascita si Tn consecinta cu stadiul cirozel.

Nu exista o corelatie precisi intre dimensiunile venel
porte si grosimea peretelui colecistului la pacientii cu ciroza,
probabila explicatie fiind variabilitatea vascul arizatiei portale.
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