BOALA HEPATICA ASOCIATA
CONSUMULUI DE ALCOOL -
ASPECTE EVOLUTIVE $I COMPLICATII

Rezumat

Boala hepaticd asociatd consumului de alcool (BHA) cuprinde
o serie de afectiuni hepatice cauzate de consumul excesiv de
alcool, care pornesc de la steatoza hepaticd, poate progresa
pand la hepatitd alcoolicd si culmineazd cu ciroza alcoolicd,
care este cea mai avansatd si ireversibild formd de leziune
hepaticd. Au fost selectati 74 de pacienti cu BHA-lotul de
studiu (LS) si 34 de pacienti-lotul de control (LC) cu boald
hepaticd non-alcoolici (BHNA), tratati in sectia de Gastro-
enterologie a SCM ,,Sf. Arhanghel Mihail”. LS compus din 53
de barbati (72%) si 21 femei (28%), cu vdrsta cuprinsd intre
27-86 ani, vdrsta medie - 56+11,79 ani; LC-15 bdrbati (44%)
si 19 femei (56%), cu varsta cuprinsd intre 20-75 ani, vdrsta
medie - 58+12,89 ani. Rezultatele au demonstrat o evolutie
mai severd la pacientii din LS vs LC la nivelul simptomelor
clinice, de laborator (cu o diferentd statistic semnificativd a
valorilor Er, HGB, HCT, MCYV, leucocitelor neutrofile, limfo-
citelor, eozinofilelor, monocitelor, VSH-ului, proteinei totale,
albuminei, ureei, bilirubinei, ASAT, GGTB, FA, colesterolului
total, protrombinei, INR-ului si fibrinogenului) si prezenta
infectiilor: peritonitd bacteriand spontand (PBS) - 29/1
pacienti (39,19%/2,94%), infectii ale tractului urinar-17/4
(22,97%/11,76%), pneumonia-12/0 (16,22%/0%). Consumul
de alcool este un factor de risc sever in instalarea si evolutia
afectiunilor hepatice. Evaluarea detaliatd a fiecdrui pacient,
monitorizarea atentd a semnelor clinice de infectie i institui-
rea precoce a tratamentului antibacterian corespunzdtor sunt
esentiale pentru prevenirea complicatiilor severe.

Cuvinte-cheie: boala hepaticd asociatd consumului de alcool

Summary

Alcohol related liver disease - evolutionary aspects and
complications

Alcohol related liver disease (ALD) includes a series of liver
diseases caused by excessive alcohol consumption, which start
from hepatic steatosis, can progress to alcoholic hepatitis and
culminate in alcoholic cirrhosis, which is the most advanced
and irreversible form of liver damage. 74 patients with ALD-
study group (SG) and 34 patients-control group (CG) with
non-alcoholic liver disease, hospitalized in the Gastroenterol-
ogy department of MCH ”Sf. Arhanghel Mihail” were selected.
SG was composed of 53 men (72%) and 21 women (28%),
aged between 27-86 years, mean age 56+11.79 years; CG-15
men (44%) and 19 women (56%), aged between 20-75 years,
mean age 58+12.89 years. The results demonstrated a more
severe evolution in patients in SG vs CG in terms of clinical
symptoms, laboratory values (with a statistically significant
difference in RBC, HGB, HCT, MCV, neutrophil leukocytes,
lymphocytes, eosinophils, monocytes, ESR, total protein, albu-
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min, ASAT, conjugated bilirubin, alkaline phosphatase, GGTP,
total cholesterol, prothrombin, INR and fibrinogen) and the
presence of infections: spontaneous bacterial peritonitis-29/1
patients (39.19%/2.94%), urinary tract infections-17/4
(22.97%/11.76%), pneumonia-12/0 (16.22%/0%). Alcohol
consumption is a severe risk factor in the onset and evolution
of liver diseases. Detailed patient assessment, monitoring of
clinical signs of infection and early initiation of antibacterial
treatment are essential to prevent severe complications.

Keywords: alcohol related liver disease

Pe3srome

AnKozonvHas 60ne3Hb neveHu — JI80TIOUUOHHDLE ACneKmbl
U OCTIONCHEHUSA

Ankozonvras 6onesmv neuwenu (ABII) exmouaem 6 ce6s psio
3abonesanuil neuenu, vbl36aHHLIX UPEIMEPHLIM ynompe-
OneHuem AnKo2osl, KOMopvle HAYUHAIOMCA CO CMearno3a
neueHu, MO2ym npozpeccuposamv 00 anko20nbHOZ0 2end-
Muma u 00Cmu2amp KyIoMUHAUUU 8 AIKO20TLHOM UUPPO3e,
KOmMopuvlil A67IAEMC HAUbOTIee 3Ny w,eHHOLU 1 He0OPAMuUMOT
opmoti nopasxcerus neueru. boino omobparo 74 nayuenma
¢ ABII - epynna uccnedosanust (I'V) u 34 nayuenma- 2pynnol
koumpons (I'K) ¢ neankozonvHoii 6071e3Hb10 neueHuU, 20CHU-
MAnu3UpPoBaAHHBIX 6 2ACPOIHMEPOIOZUHECKOEe OmdeneHUe
I'KFB ,,Cs. Apxaneen Muxaun». 'V cocmosna u3 53 mymscuun
(72%) u 21 mernusunrol (28%), 6 603pacme om 27 do 86 nem,
cpeonuti ospacm 56+11,79 nem; TK-15 mysmcuun (44%) u 19
weHuwun (56%), 6 sospacme 20-75 nem, cpedHuti so3pacm
58+12,89 nem. Pesynvmamot npodemoHcmpuposani 6onee
msiicenyto asomoyuro y nayuenmos ¢ I'V no cpasHenuio c
T'K Ha yposHe KTUHUMECKUX CUMNINOMO8, 1A60PAMOPHBIX
nokasameneii (co cmamucmuyecky 3HaA4UMOoLi pasHuueti Ha
YposHe eem0en00UHa, 2eMAMOKPUMA, HEUMPOPUNLHBLX Tieti-
Kouumax, Aumgouumax, 303uropunax, moroyumax, CO3,
o6ujez0 benka, anvOymuna, KOHBI0ZUPOBAHHO20 OUNUPYOUHA,
I'TTIH, 1], obuiezo xonecmepuna, npompombuna, INR
u Pubpuroecena) u Hanudue ur@pexyuil: baxmepuanvHoLii
nepumonum-29/1 nayuenmos (39,19% /2,94%), ungexyuu
MOuesbi600auux nymeti - 17/4 (22,97% /11,76%), nnesmo-
Hust - 12/0 (16,22% /0%). Ynompebneriie ankoeons A6asemcs
cepve3HvIM PaKmopom pucka 0N 603HUKHOBEHUS U NPO-
epeccuposanus 3abonesanuti newernu. [emanvHas oueHka
COCMOSTHUST NAYUeHMA, MOHUMOPUHE KIUHUYECKUX NPU-
3HAKO8 UHPEKUUU U PaHHee HAUAI0 AHMUOAKMEPUATLHOZO
JIeveHUs UMelom 8axcHoe 3HaueHue O npedomepauseHus
MSTHCENIBLX OCTIONCHEHULL.

Kmouesvte cnosa: ankozonvroe 3a6osesanue neueHu




Introducere

La nivel mondial, consumul excesiv de alcool
este responsabil de aproximativ 3,3 milioane de de-
cese anual, reprezentand 5,9% din totalul deceselor
(7,6% in randul barbatilor si 4,0% in randul femeilor)
si pentru aproximativ 139 de milioane de cazuri de
dizabilitati [1, 2]. Alcoolul este un factor de risc major
in peste 200 de boli, cele mai multe decese asoci-
ate acestuia fiind cauzate de boli cardiovasculare,
gastroenterologice (in special ciroza hepatica - CH)
si diverse forme de cancer [1, 3]. Consumul cronic
de alcool afecteaza intregul sistem gastrointestinal,
ficatul fiind cel mai vulnerabil organ, deoarece me-
tabolizeaza peste 90% din alcoolul ingerat. Acest
proces duce la acumularea de metaboliti toxici, su-
prasolicitand sistemele enzimatice hepatice. Femeile
sunt mai predispuse la dezvoltarea BHA si prezinta
complicatii la o varsta mai timpurie decat barbatii.
Asocierea consumului de alcool cu virusurile hepa-
tice, in special VHC, creste riscul de progresie spre
CH. Daca expunerea la alcool nu este oprita la timp,
afectarea hepatica devine ireversibild, cu risc letal
crescut. CH este cea mai prevalenta boald hepatica
severa asociata consumului de alcool, estimandu-se
caintre 10% si 20% dintre consumatorii cronici dez-
volta aceastd afectiune, in general, dupa cel putin 10
ani de consum excesiv. in Europa consumul de alcool
este considerat principalul factor responsabil pentru
aparitia CH (50-70%), iar 41% dintre decesele cauzate
de afectiuni hepatice sunt atribuite BHA [1, 3, 4].

Alcoolul contribuie la disfunctia sistemului
imun crescand susceptibilitatea la infectii prin me-
canisme precum malnutritia, disfunctia splenica,
leucopenia si afectarea functiei granulocitare [5].

Scopul cercetarii: studierea aspectelor evolu-
tive si a complicatiilor la pacientii cu BHA.
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Materiale si metode

Au fost selectati 74 de pacienti cu BHA - Lotul
de studiu (LS) si 34 de pacienti - lotul de control (LC)
cu boald hepatica non-alcoolica (BHNA), spitalizati
in sectia de Gastroenterologie a IMSP SCM “Sf. Ar-
hanghel Mihail” in perioada 2022-2024. LS a fost
compus din 53 de barbati (72%) si 21 femei (28%),
cu varsta cuprinsa intre 27-86 ani, varsta medie de
56+11,79 de ani; LC - 15 barbati (44%) si 19 femei
(56%), cu varsta cuprinsa intre 20-75 ani, varsta
medie de 58+12,89 de ani. S-a realizat un studiu
analitic-observational, de tip ancheta de cohorta
retrospectiv-prospectiv.

Rezultate

Studiul a scos in evidenta prezenta unui numar
mai mare de pacienti cu BHA si BHNA in grupul de
varsta 61-70 ani.

Pacientii din LS au fost diagnosticati cu: CH - 33
(44,6%), CH +VHB-14(18,92%), CH +VHB + VHC -8
(10,81 %), CH + VHC - 3 (4,05%), hepatita alcoolica
(HA)-8(10,81%), HA +VHB -7 (9,46%), HA + VHC - 1
(1,35%) (Figura 1).

LC a cuprins pacienti diagnosticati cu:
HNA+VHB- 8 (23,53%), NASH +VHB - 5 (14,71%),
NASH - 4 (11,77%), CH + VHC 4-(11,77%), HNA-3
(8,83%), NAFLD - 3 (8,83%), HNA + VHC - 2 (5,88%),
CH +VHBsiD-1(2,94%), CH +VHB si C - 1 (2,94%),
CH+VHB - 1(2,94%), NAFLD + VHB - 1 (2,94%), HNA
+VHB si VHD - 1 (2,94%).

Pentru estimarea severitatii CH fost evaluat
Scorul Child-Pugh: in LS la 47 pacienti s-a atestat
Stadiul C, la 7-Stadiul B si la 4-Stadiul A.

Manifestarile clinice ale pacientilor cu CH in
LS s-au caracterizat printr-o simptomatologie mai
ampla si mai severd vs LC (Figura 2).
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Figura 1. Spectrul BHA din LS.

*BHA - boala hepatica asociatd consumului de alcool, CHA - ciroza hepaticd alcoolicd, HA - hepatita alcoolicd
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Figura 2. Acuze ale pacientilor cu CHA vs CH de etiologie nonalcoolicd.

*CHA - ciroza hepaticd alcoolicd, CH - ciroza hepatica de etiologie nonalcoolica

Analiza hemoleucogramei la pacientii cu
BHA a demonstrat anemie cu o valoare medie a
HGB 111,54+27,18 g/L, Er. 3,30+0,77 x10"%/L, HCT
0,335%0,073 L/L, MCV majorat - 102,2+9,74 fL, VSH
crescut - 36,39+21,33 mm/ora cu o diferentd statistic
semnificativa (p<0,05) intre pacientii din LS si LC
la nivelul valorilor Er, HGB, HCT, MCV, leucocitelor
neutrofile, limfocitelor, eozinofilelor, monocitelor
si VSH-ului.

Rezultatele investigatiilor biochimice la
pacientii din LS vs LC: Sindromul citolitic manifestat
prin cresterea ASAT-ului 113,03+128,96 u/l, ALAT-
ului 49,16+50,06 u/l; raportul ASAT/ALAT=2,29;
Sindromul colestatic - prin cresterea bilirubinei con-
jugate 87,08+119,05 mcmol/l, a GGTP-ului de peste
5 ori fata de valoarea normei - 280,94+450,72 u/l;
cresterea ureei si creatininei serice cu o valoare me-
die de 9,99+11,34 mmol/l, si respectiv 123,46+204,59
mcm/l; Sindromul hepatopriv - scdderea albuminei
serice 28,34+8,34 g/I, a protrombinei 57,29+21,07 si
aINR-ului 1,59+0,64. Diferente statistic semnificative
s-au atestat la nivelul valorilor proteinelor totale,
albuminei, ureei, bilirubinei conjugate, ASAT, GGTP,
FA, colesterolului total, protrombinei, INR-ului si
fibrinogenului, cu modificari mai severe la pacienti
cu CHA (Tab. 1, 2).

60

Consumul cronic de alcool a facilitat dezvol-
tarea complicatiilor bacteriene, mai frecvente la
pacientii cu CH din LS (Figura 3). Complicatii ale CH
la pacientii din LS vs LC: encefalopatia hepatica (17/6
pacienti), sindromul hepato-renal (14/0 pacienti),
hemoragii digestive superioare (2/0 pacienti).

Discutii

Rezultatele obtinute in cadrul acestui studiu
reflectd impactul major al consumului cronic de al-
cool asupra functiei hepatice, statusului imunologic
si riscului de complicatii infectioase. Repartizarea pe
grupe de varsta indica faptul ca afectarea hepatica,
in special in context alcoolic, se manifesta frecvent
dupa varsta de 50 de ani, cu o concentrare maxima
intre 61-70 de ani, perioada ce coincide cu decom-
pensarea functionald hepatica in urma unei expuneri
indelungate la alcool. Spectrul BHA a fost dominat
de CH, reflectand o progresie insidioasa si tacutd a
afectdrii hepatocelulare. Majoritatea pacientilor cu
BHA s-au incadrat in clasele C si B ale scorului Child-
Pugh, indicand o insuficienta hepatica avansata si un
prognostic rezervat. Consumul etanolic, in cantitati
excesive si pe duratd indelungatd, a fost comun
tuturor pacientilor cu BHA, ceea ce subliniaza rolul
determinant al alcoolului ca factor etiologic. Simp-
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Tabelul 1.
Indicii biochimici la pacientii din LS vs LC
Indicele evaluat LS LC
(valori de referinti) M £ ES M £ ES pl2
Proteine totale g/l (62 —80) 64,32+8,84 68,85+6,21 p<0,05
Albuminag/l (38 —54) 28,34+8,34| 42,81+7,64 p<0,05
Ureeammol/l (2,5-8,3) 9,99+11,34 1 6,18+2,29 p<0,05
Creatininamecm/| (53 — 115) 123,46+204,591 77,27+24,70 p>0,05
Bilirubinatot. mcmol/l <17 138,72+175,351 18,91+12,721 p<0,05
Bilirubina conj. mcmol/l <5,1 87,08+119,05 1 6,42+4,22 1 p<0,05
Bilirubina libera mcmol/1 <15 52,89+62,91 1 12,49+8,92 p<0,05
Glucoza mmol/l (3,89 —5,84) 5,76+£1,64 6,23+2,04 1 p>0,05
ALAT u/l <49 49,16+50,06 1 62,32+51,841 p>0,05
ASAT u/l <46 113,03+128,961 46,05+31,331 p<0,05
Alfa-amilaza u/l (0 —86) 67,08+72,75 55,58+22,82 p>0,05
Fosfataza alcalina u/l (100 - 290) 153,62+100,43 86,84+24,03] p<0,05
GGTPu/l (5-55) 280,94+450,721 42,52+20,03 p<0,05
Colesterol total mmol/l (3,87-5,2) 3,96+1,51 5,15+1,35 p<0,05
Trigliceridele mmol/I (0,68 — 1,88) 1,41+0,90 1,75+1,27 p>0,05
Fierul seric mcmol/l (9,0 —31,3) 16,86+10,49 19,69+9,64 p>0,05

tomatologia pacientilor cu CHA a fost mai severa
comparativ cu pacientii cu BHNA, fapt sustinut atat
de datele clinice obiective (icter, edeme, stelute
vasculare etc.), cat si de analizele de laborator.

Parametrii hematologici, biochimici si ai he-
mostazei sangvine au confirmat prezenta celor 4
sindroame de baza: citolitic, colestatic, hepatopriv
si imuno-inflamator, evidentiind complexitatea si
severitatea afectdrii multisistemice in BHA. Valoarea
crescuta a raportului ASAT/ALAT (>2) sustine speci-
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Figura 3. Infectiile prezente la pacientii cu BHA vs BHNA.

ficitatea leziunii alcoolice. Un alt aspect relevant al
studiului este frecventa crescuta a infectiilor la
pacientii cu BHA, in special PBS, infectii urinare si
respiratorii. Acest fenomen poate fi explicat prin
translocatia bacteriana crescuta si imunosupresia
determinatd de afectarea hepatica si alcoolism
cronic. Datele obtinute se aliniaza cu studiile
internationale care descriu CHA drept un factor de
risc major pentru infectii sistemice, prognostic nefa-
vorabil si decompensare hepatica rapida.
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*BHA - boala hepaticd asociatd consumului de alcool, BHNA - boala hepatica non-alcoolicd
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Tabelul 2
Indicii biochimici la pacientii cu CH din LS vs LC
Indicele evaluat Pacienti din LS Pacienti din LC
(valori de referinti) M +ES M +ES pl2
Proteine totale g/l (62 — 80) 63,53+9,27 63,14+7,60 p>0,05
Albuminag/l (38 —54) 25,23+6,22 | 30,81+8,13 | p>0,05
Ureeammol/l (2,5-8,3) 10,85+12,08 1 8,04+3,72 p>0,05
Creatininamecm/| (53 — 115) 135,41+£228,141% 100,12+36,90 p>0,05
Bilirubinatot. mcmol/l <17 157,84+186,461 35,92+15,681 p<0,05
Bilirubina conj. mcmol/l <5,1 101,05+126,241% 12,58+4,7 1 p<0,05
Bilirubina libera mcmol/l <15 58,07+66,49 1 23,34+12,081 p<0,05
Glucozammol/l (3,89 —5,84) 5,87+1,601 5,19+0,64 p<0,05
ALAT u/l <49 39,31+31,78 44,42+37,2 p>0,05
ASAT u/l <46 106,71+123,931 64,14+49,241 p>0,05
Alfa-amilaza u/l (0 — 86) 67,16+79,41 66,85+29,59 p>0,05
Fosfataza alcalina u/l (100-290) 160,98+108,35 108,85+19,01 p<0,05
GGTPU/ (5 - 55) 256,4+386,07 1 42,0+10,14 p<0,05
Colesterol tot. mmol/l (3,87-5,2) 3,563+1,16 | 354+1,0 ] p>0,05
Trigliceride mmol/I (0,68-1,88) 1,34+0,90 0,74+0,18 p<0,05
Fier seric mcmol/l (9,0 —31,3) 14,22+8,27 18,08+14,51 p>0,05
Encefalopatia hepatica reprezinta una dintre  Bibliografie

cele mai frecvente si alarmante complicatii neuro-
logice in CHA. Aparitia acesteia reflecta disfunctia
detoxifiantd hepatica si acumularea de substante
neurotoxice (precum amoniacul) in circulatia
sistemica. Frecventa ridicata a acestei complicatii
in lotul studiat indica atat un grad avansat de
insuficientd hepatica, cat silipsa unei interventii tera-
peutice timpurii. Aceasta complicatie este frecvent
letala in absenta tratamentului specializat si apare,
de reqgula, in stadiile terminale ale cirozei.

Concluzii

Consumul de alcool este un factor de risc sever
ininstalarea si evolutia afectiunilor hepatice. Evalua-
rea detaliatd a fiecarui pacient, monitorizarea atenta
a semnelor clinice de infectie si instituirea precoce
a tratamentului antibacterian corespunzator sunt
esentiale pentru prevenirea complicatiilor severe.
Totodata, interventiile de reducere a consumului
de alcool si suportul multidisciplinar pot contribui
semnificativ laimbunatatirea prognosticului acestor
pacienti. Preventia, diagnosticul precoce si manage-
mentul adecvat al bolii hepatice avansate reprezinta
pilonii principali ai unei abordari eficiente in ingrijirea
pacientilor cu BHA.
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