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 I.PARTE GENERALA 

                                                         INTRODUCERE 

 

Hepatocarcinomul este forma dominantă de cancer hepatic primar şi este diferită 

histologic şi etiologic de alte forme de cancer hepatic.Carcinomul hepatic este o cauză principală 

de deces prin cancer în întreaga lume,iar incidenţa sa este de aşteptat să creascăîn continuare în 

următorii ani.Potrivit estimărilor GLOBOCAN pentru anul 2012, cancerul hepatic reprezintă a 

doua cauză de deces,fiind responsabil de o rată de deces a 740.000 de persoane(9.1% din total). 

Incidenţa este foarte mare în Asia de Est şi Africa sub-sahariană, şi mai mică dar în creştere, în 

America de Nord şi înEuropa.(1) Cancerul hepatic este o problemă de sănătate foarte serioasăîn 

ţările mai puţin dezvoltate 85%(50% China) cu estimări de 750.000 de cazuri nou diagnosticate 

în 2012.Această variaţie poate fi legată de etiologia complexă a CHC,cu diferiţi factori de risc şi 

în primul rând infecţii cu virusul hepatic B şi virusul hepatic C.Carcinomul hepatocelular 

reprezintă 80% din tumorile hepatice maligne. Din numărul total de cazuri de cancer hepatic din 

întreaga lume carcinomul hepatic reprezintă 70-85%; ciroza hepatică este primul factor care 

manifestă un efect ireversibil şi distrugător asupra celulei hepatice.Comparativ cu ciroza hepatică 

existăşi alţi factori potenţiatori de apariţia neoplasmului hepatic,infecţia cronică VHC şi infecţia 

cronică VHB+ VHD generează un risc crescut de apariţie a carcinomului hepatocelular.Conform 

estimărilor GLOBOCAN în funcţie de raportul pe sexe,cancerul hepatic se află pe locul 4 la 

bărbaţi dintre cele mai comune cauze de deces(554.000 cazuri-7,5% din totalul de 

îmbolnăviri).Carcinomul hepatocelular este de la 2 până la 4 ori mai frecvent la bărbaţi decât la 

femei.Cea mai mare rată de diagnosticarea cancerului la bărbaţi a fost notabil remarcatăîn Sudul 

şi Nordul Asiei(22%),cu o rată intermediarăîn Sudul Europei (9.5%) şi Nordul Americi(2). 

Factorii care potentează mai mult apariţia acestei afecţiuni la bărbaţi decât la femei nu se cunosc 

cu certitudine dar se mizează pe o prevalenţă sex-specifică (consum de alcool mai ridicat, 

susceptibilitate genetică,nivel hormonal crescut-androgeni, consum de tutun). Rata mortalităţii 

încancerul hepatic este în continuă creştere devenind astfel a treia cauzăde deces în lume.(3) 

Cancerul hepatic este cea mai frecventă tumoră malignă.Incidenţa cazurilorde cancere 

hepatice este într-o creştere alarmantă de la un an la altul.Toate aceste informaţii şi culegere de 

date statistici demonstrează că, cancerul hepatic,a devenit o problemă de sănătate publică, care 
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întruneşte criteriile de efectuare a unui program de supraveghere naţională a populaţiei cu factori 

de risc(4,5). Pacienţii cu markeri hepatici pozitivi(VHC,VHB,VHD),ciroză hepatică au cel mai 

ridicat risc să dezvolte în timp,apariţia hepatocarcinomului.Alfa-proteina,ecografia 

abdominală,markeri hepaticisunt investigaţii frecvent recomandate pacienţilor, ca teste de 

supraveghere.Cu toate acestea,mortalitatea nu s-a modificat semnificativ în ultima perioadă,dar 

interesul pentru depistarea cancerului hepatic într-un stadiu de evoluţie incipient,a crescut 

semnificativ în cazul cercetărilor medicale(6).Prognosticul de viaţă este rezervat chiar şi la 

pacienţii care beneficiază de un transplant hepatic,singurul element corelat cu o rată de 

supravieţuire pe termen lung,este descoperirea cancerul hepatic la dimensiuni foarte mici. 

Obiectivul monitorizării medicale la pacienţii cu potenţial de a dezvolta 

neoplasmhepatocelular trebuie să fie descreşterea mortalităţii.Importanţa acestor patologii apare 

din mai multe aspecte: numărul mare de pacienţi diagnosticaţi cu neoplasm cât şi rata de 

mortalitate care continuă să ajungă la cote alarmante,cei mai mulţi pacienţiprezentându-se în 

stadii avansate ale bolii.Astfel de metodele de screening pentru depistarea precoce a 

hepatocarcinomului reprezintă o bună strategie pe care instituţiile medicale trebuie să le abordeze 

cu mai multă disciplină. În ultimii ani,cercetătorii medicali şi-au îndreptat atenţia asupra 

factorilor de risc care potenţează apariţia cancerul hepatic,cu scopul principal de a depista într-un 

stadiu incipient această patologie.Carcinogeneza hepatică este un procedeu complex,care are 

nevoie de o evoluţie pe o perioadă lungă de timp,astfel viruşii hepaticişi ciroza hepatică sunt 

principalii factori de risc care duc la apariţia neoplasmului hepatic(7). 

O abordare terapeutică corectăşi o monitorizare permanentă a pacientului cu ciroză 

hepaticăşi viruşi hepatici poate să ducă la o prelungire semnificativă a anilor de viaţă cât şi să 

îmbunătăţeascăşi calitatea vieţii.Apariţia în ciroza hepatică a nodulilor regenerativi sau 

nodulihiperplazici este principalul semn de alarmă, deoarece în urma unor modificări genetice 

apărute în timpul unor proliferări celulare repetitive,aceşti noduli se modifică în noduli 

displazici,procedeu care duce la deteriorarea hepatică (8).Metodele de preveniresunt extreme de 

importante pentru viaţa pacientului,de aceea sistemul medical a început să trateze acest subiect 

cu foarte multă seriozitate.Astfel efectuarea ecografiilor,A1 fetoproteina sunt foarte importanţi în 

depistarea precoce a apariţiei cancerului hepatic. De aceea relaţia medic-pacient trebuie să 

fiefoarte strânsă,cu controale periodice la 6-12 luni. Scopul supravegherii şi/sau screening-ului 

este de a reduce mortalitatea şi morbiditatea prin cancer, dar este foarte important depistarea 
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precoce de aceea metodele de performanţă de diagnostic precum CT.Supravegherea prin 

combinarea AFP cu ecografia s-a dovedit că reduce mortalitatea la purtătoriide hepatită.(9) 

Teza de doctorat îşi propune evaluarea şi monitorizarea pacienţilor cu VHD,VHB,VHC, 

încăîn faza incipientă a bolii cu ajutorul ecografiei efectuate periodic,cât şia AFP cu scopul de a 

depista precoce apariţia cancerului hepatic şi de a creşte şansele la viata (10) 

Cauzele majorităţii cancerelor rămâne nedefinită, totuşi studiile epidemiologice au 

condus la identificarea unui număr crescut de dovezi care sugerează contribuţia unor factori 

extraconstituţionali sau de mediu, în special asociaţi „stilului de viaţă” care participă la etiologia 

neoplaziilor. Aceşti factori sunt numiţi factori de risc. În literatura epidemiologică, unfactor de 

risc este definit ca „un eveniment bine-definit sau ocaracteristică care a fost asociată cu 

creşterea ratelor de apariţie a unei boli subsecvente”; astfel, termenul este limitat la pacienţii 

care nu prezintă boala.(11) 

Mai mult de 80% din cazurile diagnosticare cu CHC sunt generate de apariţia hepatitelor 

virale,o afecţiune care produce inflamaţiaorganului(8). Hepatita este produsă de infecţiicu hepatită 

A,B,C, sau D.Din aceşti viruşi doar pacienţii cu hepatita B,C sau D şi cazuri particulare de ciroză 

hepatică participă la creşterea riscului de cancer hepatic. 

• Virusul hepatic B-Hepatita Beste o problemă majoră răspândită din ce în ce mai mult 

pe tot globul.Hepatita B nu are efect direct oncogen sau citopatic în hepatocitul infectat.Apariţia 

HCC la pacienţii cu hepatită B este un proces multistadial şimulti-factorial.Virusul,în timp, 

produce o infecţie cronică a ficatului care creşte riscul de ciroză hepatică sau cancer hepatic (11). 

Mai mult de 240 milioane de persoanesunt diagnosticaţi cu infecţie cronicăîn timp ce 7800000 

mor în fiecare an de infecţie acută cu hepatită B.Un vaccin împotriva hepatitei B a fost introdus 

în industria medicală încă din 1982. Vaccinul este eficient în proporţie de 95% prevenind astfel 

infecţia şi consecinţele sale cronice,fiind primul vaccin împotriva unui cancer foarte grav. 

Hepatita B produce o infecţie acută care durează mai multe săptămâni,incluzând simptome 

precum:icter,urină închisă la culoare,fatigabilitate,dureri abdominale,greaţă,vărsături(13).Factorii 

legaţi de statusul viral cu rol în carcinogeneză sunt:statusul HBe,nivelul viremiei,genotipul 

HBV,mutaţiile care apar în timpul infecţiei cronice.AgHBe este factor predict pentru HCC 

independent de nivelul transaminazelor sau de prezenţa cirozei hepatice.Riscul de HCC este de 6 

ori mai mare la persoanele cu Ag HBe pozitiv.Nivelul ridicat al viremiei participă şi acesta la 
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rata crescută de HCC.Rolul genotipului este uşor controversat,s-a demonstrat ştiinţific că 

genotipul C comparativ cu B este mai agresiv. (14)     

•Virusul hepatic D este un virus foarte mic denumit virusul delta care poate să producăîn 

organismul uman o infecţie acută sau cronică a ficatului.. Acest virus hepaticnu are capacitatea 

de a se dezvolta individual, prezenţa lui implică prezenţa obligatorie a virusului hepatic B.VHD 

ajunge în organism prin coinfecţie(infectarea se face împreună cu VHB de la bun început) sau 

prin suprainfecţie care apare ulterior infecţiei cu virus hepatic B, însă evoluţia pacientului cu 

suprainfecţie poate să fie mult mai agresivă ajungând până la hepatita fulminantă (15). Aceste 

complicaţii sunt o mare probabilitate de a dezvolta o infecţie acută a ficatului,producând mult 

mai repede apariţia cirozeihepatice evoluând într-un mod progresiv şi rapid în cancer hepatic. 

Simptomele hepatitei D nu sunt unele specifice, persoana infectată cu acest virus poate să nu aibă 

nici un simptom la declanşarea ei.Analizele de laborator specifice sunt cele care vor detecta 

virusul hepatic delta în organism. În combinaţie cu virusul hepatic B,hepatita D are rata de 

mortalitate cea mai mare(20%) dintre toate infecţiilehepatice. (16)  

•Virusul hepatic C – răspândit în toată lumea,dar mult mai dominant în Asia de Est şi 

Africa de Nord. HCV este responsabil atât pentru infecţia acutăşi cronică a ficatului.Infecţia 

acută de hepatită C este în general asimptomaticăşi este rar asociată cu o boală care să pună viaţa 

în pericol.15-45% din persoanele infectate se vindecă spontan într-o perioadă de 6 luni fără 

săţină tratament de specialitate.Cei 55-85%evoluează spre infecţie cronică cu hepatită C,dintre 

pacienţii cu infecţie cronică doar 15-30%ajung în timp de 20 de ani la un diagnostic de ciroză 

hepatică (17). Consumul concomitent de alcool,coinfecţia cu alte virusuri contribuie la 

heterogenitatea acestei afecţiuni.Spre deosebire de hepatita B,valoarea viremiei şi genotipul 

virusului C nu reprezintă factori de risc independenţi pentru HCC.Epidemia virusul hepatic C 

atinge un anumit target de populaţie(consumatorii de droguri,transfuzii,sexual).    

•Ciroza hepatică -reprezintă stadiul final evolutiv al oricărei afecţiuni hepatice.Iniţial se 

caracterizează printr-o stare asimptomatică denumită “ciroză hepatică decompensată”urmată 

rapid de o fază progresivăîn care încep să se dezvolte complicaţii datorate afecţiunii hepatice 

majore şi a hipertensiunii portale.Prezenţa cirozei hepatice,indiferent de etiologia acesteia, 

variazăîntre 80-90% la pacienţii cu HCC.(18)Ciroza apare când celulele hepatice sunt distruse iar 

capacitatea de regenerare a ficatului este mult redusă,astfel ţesutul sănătos este înlocuit de 

fibroză.Persoanele diagnosticate cu ciroză au un risc mult mai ridicatsă dezvolte cancer 
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hepatic.Conform statisticelor recente făcute în UE, mai mult de 90% din pacienţii cu HCC sunt 

diagnosticaţi cu ciroză hepatică.Factorii de risc pentru HCC asociaţi cirozei hepatice cu virus B 

sunt: vârstapeste 55 ani,sexul masculin, viremie,severitatea afectării hepatice.Ciroza 

hepaticăîmpreună cu consumul cronic de alcool cresc şansele apariţiei cancerului hepatic.(19)  

•Cauze genetice- cancerul hepatic este o complicaţie frecventă a hemocromatozei 

genetice,boala Wilson,deficit de alfa 1 antitripsina,hepatita autoimună, ciroza biliară primitivă. 

 

 

II. PARTE SPECIALA 

 

1. Obiectivele cercetării 

 

Scopul acestei teze este de a monitoriza evoluţia unui număr de 150 de pacienţi diagnosticaţi 

cu hepatite, cu ajutorul fibraoscanului, examenului ecografic şi diferitelor analize de sânge 

pentru a determina riscul de apariţie a cancerului hepatic, întrucât depistarea într-o fază 

încipientă a acestei afecţiuni creşte semnificativ prognosticul de viaţă a pacienţilor. 

 

În vederea atingerii scopului, au fost formulare următoarele obiective specifice: 

 O.S.1: Colectarea datelor unui număr de 150 de pacienţi diagnosticaţi cu hepatite 

referitoare la: gen; vârstă; perioadă de spitalizare; tipul de hepatită cu care sunt 

diagnosticaţi şi caracteristici ale acesteia; structura ficatului observată cu ajutorul 

fibroscanului şi examenului ecografic; valorile anumitor markeri tumorali, enzime şi 

indici ai hemoleucogramei determinate prin analizele de sânge; precum şi la tipul de 

tratament administrat;  

 O.S.2: Repartiţia valorilor rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate 

pacienţilor, în funcţie de tipul hepatitelor cu care aceştia sunt diagnosticaţi, 

pacienţii fiind împărţiţi în următoarele 4 loturi: 

o Pacienţi cu hepatita B (VHB);  

o Pacienţi cu hepatita C (VHC); 

o Pacienţi cu hepatita B + C (VHB + VHC) 
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o Pacienţi cu hepatita D (VHD), care nu poate exista decât în prezenţa hepatitei B. 

 O.S.3: Stabilirea valorii predictive a diagnosticului cu VHB, diagnosticului cu 

VHC, diagnosticului cu VHD, precum şi a formelor acute sau cronice ale VHB şi 

VHC asupra valorilor rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate 

pacienţilor, respectiv: structura ficatului conform fibrascanului şi examenului 

ecografic, AFP, CEA, CA 19-9, CA 15-3, ALT / TGP, AST / TGO, GGT, PLT, HGB 

şi administrarea tratamentului; 

 O.S.4: Stabilirea unor intercorelaţii între valorile referitoare la structura ficatului, 

conform fibroscanului şi examenului ecografic, respectiv: gradul de fibroză, ficatul 

cirotic, conturul ficatului şi formaţiunile tumorale / aspectul de hepatocarcinom; 

 O.S.5: Stabilirea unor intercorelaţii între valorile anumitor markeri tumorali, 

enzime şi indici ai hemoleucogramei, conform analizelor de sânge, respectiv: AFP, 

CEA, CA 19-9, CA 15-3, ALT / TGP, AST / TGO, GGT, PLT, HGB; 

 O.S.6: Stabilirea unor relaţii pozitive între valorile GGT şi cele referitoare la 

structura ficatului; 

 O.S.7: Stabilirea relevanţei indicatorilor AFP, ALT şi PLT pentru apariţia 

riscului de carcinom hepatic la pacienţi; 

 O.S.8: Stabilirea relevanţei indicatorului de vârstă a pacienţilor cu hepatite pentru  

valorile anormale obţinute în urma unor investigaţii şi analize efectuate acestora.  

 

2. Ipotezele de cercetare 

 

Prezenta cercetare îşi propune verificarea veridicităţii a 6 ipoteze generale, prima ipoteză având, 

la rândul ei, 5 ipoteze specifice. 

 

Ipoteza generală 1: 

Există diferenţe semnificative în ceea ce priveşte valorile rezultate în urma investigaţiilor şi 

analizelor efectuate pacienţilor, în funcţie de diagnosticul acestora cu hepatită de un anumit 

tip, precum şi în funcţie de forma acută sau cronică a hepatitei respective. 
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Ipoteze specifice: 

1.1. Valorile rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor cu VHB negativ 

şi celor cu VHB pozitiv diferă semnificativ. 

1.2. Valorile rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor cu VHB acută 

şi celor cu VHB cronică diferă semnificativ. 

1.3. Valorile rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor cu VHC negativ 

şi celor cu VHC pozitiv diferă semnificativ. 

1.4. Valorile rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor cu VHC acută 

şi celor cu VHC cronică diferă semnificativ. 

1.5. Valorile rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor cu VHD negativ 

şi celor cu VHD pozitiv diferă semnificativ. 

 
Ipoteza generală 2: 
Există relaţii pozitive semnificative între indicatorii referitori la structura ficatului pacienţilor 
diagnosticaţi cu hepatite, conform fibroscanului şi examenului ecografic. 
 
Ipoteza generală 3: 
Există relaţii semnificative între valorile anumitor markeri tumorali, enzime şi indici ai 
hemoleucogramei în cazul pacienţilor diagnosticaţi cu hepatite. 
 
Ipoteza generală 4: 
Există relaţii pozitive semnificative între valorile GGT şi valorile referitoare la structura 
ficatului în cazul pacienţilor diagnosticaţi cu hepatite. 
 
Ipoteza generală 5: 
Valorile crescute ale AFP şi ALT şi scăderea PLT se corelează semnificativ cu riscul de 
apariţie a carcinomului hepatic. 
 
Ipoteza generală6: 
Vârsta reprezintă un bun predictor atât în diagnosticul anumitor tipuri de hepatite, cât şi 
pentru valorile anormale obţinute în urma unor investigaţii şi analize efectuate pacienţilor cu 
hepatite. 
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3.Distribuţia pacienţilor 

 

Pentru realizarea prezentei teze, a fost monitorizată evoluţia unui număr de 150 de pacienţi 

diagnosticaţi cu hepatite, aceştia fiind împărţiţi în următoarele 4 loturi:  

 Pacienţi cu hepatită B (VHB);  

 Pacienţi cu hepatită C (VHC); 

 Pacienţi cu hepatită B + C (VHB + VHC); 

 Pacienţi cu hepatită D (VHD), care nu poate exista decât în prezenţa hepatitei B. 

Tabelele 1 - 53 şi figurile 1 – 46 redau distribuţia acestor pacienţi în ceea ce priveşte următoarele 

aspecte: genul, vârsta, perioada de spitalizare, caracteristicile tipului de hepatită cu care sunt 

diagnosticaţi, structura ficatului investigată cu ajutorul fibroscanului şi examenului ecografic, 

valorile anumitor markeri tumorali, enzime şi indici ai hemoleucogramei determinate prin 

analizele de sânge, administrarea tratamentului şi tipul de tratament administrat.  

 

Tabelul 1. Incidenţa tipurilor de hepatită în rândul pacienţilor 

 Frecvenţă Procent 

VHB 66 44,0% 

VHC 31 20,7% 

VHB + VHC 21 14,00% 

VHD 32 21,3% 

Total 150 100,0% 

 

După cum se observă din tabelul de mai sus, cea mai mare incidenţă o au cazurile de hepatită B 

(44,00%), urmate de hepatita D (21,33%), hepatita  C (20,67%), în timp ce incidenţa cazurilor de 

hepatită C +hepatita B este de doar 14,00%. 
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Figura 1. Incidenţa tipurilor de hepatită în rândul pacienţilor 

                             Tabelul 2. Distribuţia tuturor pacienţilor în funcţie de gen 

 Frecvenţă Procent 

Masculin 81 54,0% 

Feminin 69 46,0% 

Total 150 100,0% 

 

Tabelul 3. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de gen 

 VHB VHC VHB + VHC VHD 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

Masculin 37 56,1% 9 42,9% 20 64,5% 15 46,9% 

Feminin 29 43,9% 12 57,1% 11 35,5% 17 53,1% 

Total 66 100,0% 21 100,0% 31 100,0% 32 100,0% 
 

Deşi la nivelul întregului grup de pacienţi, distribuţia pe gen este aproximativ echivalentă, există 

o incidenţă ridicată de infectare cu VHB + VHC în cazul bărbaţilor (64,5%) şi cu VHC în cazul 

femeilor (57,1%).  
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Figura 2. Distribuţia tuturor pacienţilor în funcţie de gen 

 

Figura 3. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de gen 
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Tabelul 4. Distribuţia tuturor pacienţilor în funcţie de vârstă 

 Frecvenţă Procent 

Sub 20 ani 1 0,7% 

21-30 ani 14 9,3% 

31-40 ani 22 14,7% 

41-50 ani 36 24,0% 

51-60 ani 45 30,0% 

61-70 ani 26 17,3% 

Peste 71 ani 6 4,0% 

Total 150 100,0% 
 

 

Tabelul 5. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de vârstă 

 VHB VHC VHB + VHC VHD 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

< 20 ani 1 1,5% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 

21-30 ani 7 10,6% 1 4,8% 1 3,2% 5 15,6% 

31-40 ani 18 27,3% 0 0,0% 2 6,5% 2 6,3% 

41-50 ani 15 22,7% 7 33,3% 10 32,3% 4 12,5% 

51-60 ani 16 24,2% 7 33,3% 6 19,4% 16 50,0% 

61-70 ani 9 13,6% 5 23,8% 9 29,0% 3 9,4% 

>71 ani 0 0,0% 1 4,8% 3 9,7% 2 6,3% 

Total 66 100,0% 21 100,0% 31 100,0% 32 100,0% 

 

 

La nivelul întregului grup de pacienţi, cea mai mare incidenţă de infectare cu hepatite o au 

persoanele cu vârste cuprinse între 51-60 ani (30,0%). La nivelul celor 4 loturi de pacienţi, VHB 

apare cel mai frecvent la grupa de vârstă 31-40 ani (27,3%); VHC la grupele de vârstă 41-50 ani 

(33,3%) şi 51-60 ani (33,3%); VHB + VHC la grupa de vârstă 41-50 ani (32,3%) şi VHD la 

grupa de vârstă 51-60 ani (50,0%). 
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Figura 4. Distribuţia tuturor pacienţilor în funcţie de vârstă 

 

Figura 5. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de vârstă 
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Tabelul 6. Distribuţia tuturor pacienţilor în funcţie de numărul de zile de spitalizare 

 Frecvenţă Procent 

1-3 zile 79 52,7% 

4-10 zile 55 36,7% 

11-20 zile  15 10,0% 

Peste 21 zile 1 0,7% 

Total 150 100,0% 
 

 

Tabelul 7. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de numărul de zile de spitalizare 

 VHB VHC VHB + VHC VHD 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

1-3 zile 35 53,0% 15 71,4% 6 19,4% 23 71,9% 

4-10 zile 23 34,8% 3 14,3% 21 67,7% 8 25,0% 

11-20 zile  8 12,1% 3 14,3% 3 9,7% 1 3,1% 

Peste 21 

zile 
0 0,0% 0 0,0% 1 3,2% 0 0,0% 

Total 66 100,0% 21 100,0% 31 100,0% 32 100,0% 

 

 

La nivelul întregului grup de pacienţi, majoritatea au avut o durată de spitalizare de 1-3 zile 

(52,7%). Aceeaşi durată de spitalizare a fost necesară şi pentru majoritatea pacienţilor cu VHB 

(53,0%), pacienţilor cu VHC (71,4%) şi pacienţilor cu VHD (71,9%). Singurii care fac excepţie 

sunt pacienţii din lotul VHB + VHC, a căror majoritate a necesitat o durată de spitalizare de 4-10 

zile (67,7%). Tot în acest lot se încadrează şi pacientul care a avut nevoie de durata maximă de 

spitalizare, de peste 21 de zile (3,2%).  
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Figura 6. Distribuţia pacienţilor din cele 4 loturi în funcţie de numărul de zile de spitalizare 

 

Tabelul 8. Cantitatea AgHBs la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Mică 21 14,0% 

Medie 6 4,0% 

Mare 123 82,0% 

Total 150 100,0% 
 

Tabelul 9. Cantitatea AgHBs la pacienţii din cele 4 loturi  

 VHB VHC VHB + VHC VHD 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

Mică 0 0,0% 21 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 

Medie 4 6,1% 0 0,0% 2 6,5% 0 0,0% 

Mare 62 93,9% 0 0,0% 29 93,5% 32 100,0% 

Total 66 100,0% 21 100,0% 31 100,0% 32 100,0% 
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La nivelul întregului grup de pacienţi, cantitatea antigenului de suprafaţă a virusului B (AgHBs) 

este mare în cazul majorităţii (82,0%).  

Intrucât valorile crescute ale AgHBs dau diagnosticul de hepatită B, cantitatea acestui antigen 

este mare la pacienţii din loturile afectate de acest tip de hepatită, respectiv: pacienţii cu VHB 

(93,9%), pacienţii cub VHB + VHC (93,5%) şi pacienţii cu VHD (100%). În schimb, nefiind un 

indicator al hepatitei C simple, neasociate cu B, cantitatea AgHBs este mică în cazul tuturor 

pacienţilor din lotul VHC.  

 

 

 

Figura 7. Cantitatea de AgHBs la întregul grup de pacienţi 
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Figura 8. Cantitatea de AgHBs la pacienţii din cele 4 loturi  

 

Tabelul 10. Imunitatea împotriva virusului hepatitei B la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Neimunizat 149 99,3% 

Imunizat 1 0,7% 

Total 150 100,0% 
 

 

După cum se poate observa din tabelul de mai sus, 1 singur pacient este imunizat împotriva 

virusului hepatitei B, având anticorpi protectori anti-HBs. Pacientul respectiv face parte din lotul 

pacienţilor cu VHC.  
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Tabelul 11. Diagnostic hepatită B în funcţie de AgHBs la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Negativ 21 14,0% 

Pozitiv 129 86,0% 

Total 150 100,0% 
 

După cum se poate observa din tabelul de mai sus, majoritatea pacienţilor (86,0%) au fost 

diagnosticaţi pozitiv cu hepatită B. Dintre aceştia, 66 au VHB (51,2%), 31 au VHB + VHC 

(24,0%) şi 32 au VHD (24,8%). 

 

Tabelul 12. Viremia hepatitei B la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Nedectabilă 117 78,0% 

Detectabilă 33 22,0% 

Total 150 100,0% 
 

După cum se poate observa din tabelul de mai sus, cantitatea de ADN a virusului hepatitei B în 

sânge (viremia hepatitei B) este nedectabilă în cazul majorităţii pacienţilor (78,0%). 

 

Tabelul 13. Forme ale virusului hepatitei B la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Nu e cazul 21 14,0% 

Acută 33 22,0% 

Cronică 96 64% 

Total 150 100,0% 
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Tabelul 14. Forme ale virusului hepatitei B la pacienţii din diferite loturi  

 VHB VHB + VHC VHD 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

Acută 20 30,3% 5 16,1% 8 25,0% 

Cronică 46 69,7% 26 83,9% 24 75,0% 

Total 66 100,0% 31 100,0% 32 100,0% 

 

La nivelul întregului grup de pacienţi, majoritatea suferă de o formă cronică a virusului hepatitei 

B (64%). Forma cronică a virusul hepatitei B afectează deopotrivă pacienţii din loturile VHB 

(69,7%), VHB + VHC (83,9%) şi VHD (75,0%).  

 

 

 

Figura 9. Forme ale virusului hepatitei B la întregul grup de pacienţi 
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Figura 10. Forme ale virusului hepatitei B la pacienţii din cele 4 loturi 
 

Tabelul 15. Diagnostic hepatita C în funcţie de anti-VHC la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Negativ 98 65,3% 

Pozitiv 52 34,7% 

Total 150 100,0% 
 

După cum se poate observa din tabelul de mai sus, majoritatea pacienţilor (65,3%) au fost 

diagnosticaţi negativ cu hepatită C. Dintre cei 34,7% care au fost totuşi diagnosticaţi pozitiv cu  

hepatita C, 21 au VHC (40,4%) şi 31 au VHB + VHC (59,6%).  

Tabelul 16. Viremia hepatitei C la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Nedectabilă 120 80,0% 

Detectabilă 30 20,0% 

Total 
150 100,0% 
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După cum se poate observa din tabelul de mai sus, cantitatea de ARN a virusului hepatitei  C în 

sânge (viremia hepatitei C) este nedectabilă în cazul majorităţii pacienţilor (80,0%). 

 

Tabelul 17. Forme ale virusului hepatitei C la întregul grup de pacienţi 

 Frecvenţă Procent 

Nu e cazul 98 65,3% 

Acută 30 20,0% 

Cronică 22 14,7% 

Total 150 100,0% 

 

 

Tabelul 18. Forme ale virusului hepatitei C la pacienţii din diferite loturi 

 VHC VHB + VHC 

Frecvenţă Procent Frecvenţă Procent 

Acută 10 47,6% 20 64,5% 

Cronică 11 52,4% 11 35,5% 

Total 21 100,0% 31 100,0% 

 

 

La nivelul întregului grup de pacienţi, cei mai mulţi suferă de o formă acută a virusului hepatitei 

C (20,0%), spre diferenţă de virusul hepatitei B care s-a regăsit preponderent într-o formă 

cronică. La nivelul loturilor infectate cu hepatita C, lucrurile stau diferit: în timp ce majoritatea 

pacienţilor din lotul VHC (52,4%) au o formă cronică a virusului, majoritatea pacienţilor din 

lotul VHB + VHC (64,5%) au o formă acută a virusului 
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                                          III.Concluzii finale 

 

Prezenta cercetare a avut ca şi scop monitorizarea evoluţiei pacienţilor diagnosticaţi cu 
diferite tipuri de hepatite, cu ajutorul fibraoscanului, examenului ecografic şi diferitelor analize 
de sânge, pentru a determina factorii de risc de apariţie a cancerului hepatic. 
S-a pornit de la premisa că ar exista diferenţe seminificative în ceea ce priveşte valorile rezultate 
în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor, în funcţie de diagnosticul acestora cu 
hepatită de un anumit tip, precum şi în funcţie de forma acută sau cronică a hepatitei respective. 
Alte premise au vizat existenţa unor interdependenţe pozitive semnificative statistic între 
indicatorii referitori la structura ficatului pacienţilor şi între valorile anumitor markeri tumorali, 
enzime şi indici ai hemoleucogramei pacienţilor diagnosticaţi cu hepatite. 

 De asemenea, s-a presupus că valorile crescute ale AFP şi ALT şi scăderea PLT se 
corelează semnificativ cu riscul de apariţie a carcinomului hepatic şi că vârsta pacienţilor 
reprezintă un bun predictor atât în diagnosticul anumitor tipuri de hepatite, cât şi pentru valorile 
anormale obţinute în urma unor investigaţii şi analize efectuate acestora. 
Astfel, au fost formulate 6 ipoteze generale de cercetare, prima ipoteză având, la rândul ei, câte 5 
ipoteze specifice. 

Pentru verificarea ipotezelor formulate, am colectat date referitoare la gen, vârstă, 
perioadă de spitalizare, caracteristici ale tipului de hepatită, structură a ficatului, valori ale 
anumitor markeri tumorali, enzime şi indici ai hemoleucogramei şi tratament administrat, de la 
un număr de 150 de pacienţi, diagnosticaţi cu 4 tipuri de hepatite, după cum urmează: pacienţi cu 
hepatita B (lotul 1 VHB), pacienţi cu hepatita C (lotul 2 VHC), pacienţi cu hepatită B + C (lotul 
3 VHB + VHC) şi pacienţi cu hepatită D (lotul 4 VHD). 
Datele colectate de la acestea au fost codate, analizate, prelucrate şi interpretate cu ajutorul 
programului S.P.S.S. 
Analizând frecvenţa datelor colectate de la cei 150 de pacienţi, observăm că:  

 Incidenţa tipurilor de hepatită în rândul pacienţilor este: 44,0% VHB, 21,3% VHD, 

20,7% VHB + VHC şi 14,0% VHC; 

 Distribuţia pacienţilor pe gen: 54,% gen masculin şi 46,0% gen feminin; lotul cu cei mai 

mulţi bărbaţi: VHB + VHC - 64,5%; lotul cu cele mai multe femei: VHC – 57,1%; 

 Cea mai afectată gupă de vârstă la nivelul întregului grup de pacienţi: grupa 51-60 ani 

(30,0%); VHB are cea mai mare incidenţă la pacienţii de 31-40 ani (27,3%); VHC la 

pacienţii de 41-50 ani (33,3%) şi de 51-60 ani (33,3%); VHB şi VHC la pacienţii de 41-

50 ani (32,3%) şi VHD la pacienţii de 51-60 ani (50,0%);   

 Cei mai mulţi pacienţi din întregul grup studiat (52,7%) au fost spitalizaţi 1-3 zile; 

perioada de spitalizare de 1-3 zile s-a aplicat şi majorităţii pacienţilor din loturile: VHB 



25 
 

(53,0%), VHC (71,4%) şi VHD (71,9%); majoritatea pacienţilor din lotul VHB + VHC 

(67,7%) au fost spitalizaţi pe o perioadă de 4-10 zile; 

 Majoritatea pacienţilor din întregul grup studiat (82,0%) prezintă o cantitate mare de 

AgHBs; cantitatea mare a antigenului este prezentă la toate loturile cu hepatită B, simplă 

sau asociată, respectiv: VHB (93,9%), VHB + VHC (93,5%) şi VHD (100%); la lotul 

VHC cantitatea AgHBs este mică în toate cazurile (100,0%); 

 Dintre cei 129 de pacienţi diagnosticaţi cu virusul hepatitei B, simple sau asociate, 51,2% 

au VHB, 24,0% au VHB + VHC şi 24,8% au VHD; 

 99,3% din întregul grup de pacienţi nu au anticorpi protectori anti-HBs; 1 singur pacient 

(0,7%) este imunizat împotriva virusului hepatitei B, acesta făcând parte din lotul VHC; 

 78% din întregul grup de pacienţi au o viremie nedectabilă a hepatitei B; la nivelul 

loturilor afectate de hepatita B, majoritatea suferă de o formă cronică, astfel: 69,7% din 

lotul VHB, 83,9% din lotul VHB + VHC şi 75,0% din lotul VHD; 

 Dintre cei 52 de pacienţi diagnosticaţi cu virusul hepatitei C, simple sau asociate, 40,4% 

au VHC, şi 59,6% au VHB + VHC; 

 80,0% din întregul grup de pacienţi au o viremie nedectabilă a hepatitei C; la nivelul 

loturilor afectate de hepatita C, majoritatea suferă de o formă: cronică, în cazul a 52,4% 

din lotul VHC şi acută, în cazul a 64,5% din lotul VHB + VHC; 

 Gradul fibrozei hepatice diagnosticat cu fibroscan este F1 pentru 37,3% din pacienţi şi 

F4 pentru 33,3% din pacienţi; la nivelul loturilor: 48,5% din lotul au grad F1; 47,6% din 

lotul VHC au grad F4; 51,6% din lotul VHB + VHC au grad F1 şi 53,1% din lotul VHD 

au grad F4; 

 66,7% din toţi pacienţii nu prezintă un ficat cirotic, de grad F4 la fibroscan; acest lucru 

este valabil şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile VHB (75,8%), VHC (52,4%) şi 

VHB + VHC (77,4%); în schimb majoritatea pacienţilor din lotul VHD (53,1%) prezintă 

un ficat cirotic; 

 57,3% din toţi pacienţii prezintă un contur regulat al ficatului, observat la examenul 

ecografic; acest lucru este valabil şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile VHB 

(69,7%) şi VHB + VHC (67,7%); în schimb majoritatea pacienţilor din loturile VHC 

(52,4%) şi VHD (71,9%) prezintă un contur neregulat al ficatului; 
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 Aspectul ficatului observat la examenul ecografic este caracterizat de o ecostructură 

granulară, neomogenă pentru majoritatea pacienţilor din înregul grup studiat (41,3%); 

acest aspect este caracteristic şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile VHB (45,5%) 

şi VHB + VHC (48,4%); în schimb, majoritatea pacienţilor din loturile VHC (42,9%) şi 

VHD (59,4%) au un ficat cu multiple formaţiuni nodulare / noduli regenerativi; 

 La examenul ecografic, nu au fost observat formaţiuni tumorale nici la majoritatea 

pacienţilor din întregul grup (96,0%), nici la majoritatea celor din cele 4 loturi; cea mai 

mare incidenţă a formaţiunilor tumorale este la pacienţii din lotul VHD (12,5%); 

 Markerul tumoral AFP are valori normale pentru majoritatea pacienţilor, atât la nivelul 

întregului grup studiat (82,0%), cât şi la nivelul celor 4 loturi; cea mai mare incidenţă a 

valorilor crescute AFP este la pacienţii din loturile VHC (33,3%) şi VHB + VHC 

(29,0%); 

 Markerul tumoral CEA are valori normale pentru majoritatea pacienţilor, atât la nivelul 

întregului grup studiat (74,0%), cât şi la nivelul celor 4 loturi; cea mai mare incidenţă a 

valorilor crescute CEA este la pacienţii din loturile VHC (47,6%) şi VHD (31,3%); 

 Markerul tumoral CA 19-9 are valori normale pentru majoritatea pacienţilor, atât la 

nivelul întregului grup studiat (94,0%), cât şi la nivelul celor 4 loturi; cea mai mare 

incidenţă a valorilor crescute CA 19-9 este la pacienţii din lotul VHD (12,5%); 

 Markerul tumoral CA 15-3 are valori normale pentru majoritatea pacienţilor, atât la 

nivelul întregului grup studiat (97,3%), cât şi la nivelul celor 4 loturi; cea mai mare 

incidenţă a valorilor crescute CA 15-3 este la pacienţii din lotul VHB + VHC (6,5%); 

 Valorile ALT / TGP sunt normale pentru majoritatea pacienţilor din înregul grup studiat 

(56,7%); aceste valori normale sunt valabile şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile 

VHB (75,8%) şi VHC (61,9%); în schimb, majoritatea pacienţilor din loturile VHB + 

VHC (61,3%) şi VHD (68,8 %) prezintă valori crescute ale ALT  /TGP; 

 Majoritatea pacienţilor din întregul grup studiat (60,7%) prezintă valori crescute ale AST 

/ TGO (56,7%); valorile crescute AST sunt specifice şi majorităţii pacienţilor din loturile 

VHC (52,4%), VHB + VHC (67,7%) şi VHD (84,4%); doar majoritatea pacienţilor din 

lotul VHB (51,5%) prezintă valori normale ale AST / TGO; 
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 Valorile GGT sunt normale atât pentru majoritatea pacienţilor din înregul grup studiat 

(62,0%), cât şi la nivelul celor 4 loturi; cea mai mare incidenţă a valorilor crescute GGT 

este la pacienţii din lotul VHC (47,6%); 

 Valorile PLT sunt normale pentru majoritatea pacienţilor din întregul grup studiat 

(64,0%); aceste valori normale sunt valabile şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile 

VHB (78,8%) şi VHC (71,4%); în schimb, majoritatea pacienţilor din loturile VHB + 

VHC (54,8%) şi VHD (53,1%) prezintă valori scăzute ale PLT; 

 Valorile HGB sunt normale pentru majoritatea pacienţilor din înregul grup studiat 

(54,0%); aceste valori normale sunt valabile şi pentru majoritatea pacienţilor din loturile 

VHB (56,1%), VHC (61,9%) şi VHD (71,9%); în schimb, majoritatea pacienţilor din 

lotul VHB + VHC (74,2%) prezintă valori scăzute ale HGB; 

 Deşi la nivelul întregului grup, 56,7% din pacienţi nu au primit tratament antiviral , la 

nivelul loturilor, majoritatea pacienţilor din loturile VHC (52,4%) şi VHB + VHC 

(58,1%) au primit tratament; 

 Dintre cei 65 de pacienţi cărora li s-a administrat un tip de tratament, 52,3% au fost trataţi 

cu interferon (pacienţii din toate loturile) , 38,4% cu entecavir (îndeosebi pacienţii din 

loturile VHB şi VHD)  şi 9,3% cu interferon şi ribavirină (pacienţii din lotul VHC). 

Rezultatele cercetării au fost surprinzătoare, în sensul în care s-au confirmat, fie parţial, fie în 

totalitate, toate cele 6 ipoteze de cercetare. 

Referitor la prima ipoteză generală, ,,Există diferenţe semnificative în ceea ce priveşte valorile 

rezultate în urma investigaţiilor şi analizelor efectuate pacienţilor, în funcţie de diagnosticul 

acestora cu hepatită de un anumit tip, precum şi în funcţie de forma acută sau cronică a 

hepatitei respective’’, aceasta a cuprins cinici ipoteze specifice referitoare la criteriile de 

împărţire a subgrupurilor în funcţie de tipul şi forma hepatitei cu care sunt diagnosticaţi pacienţii, 

respectiv: diagnosticul cu VHB, forma acuta sau cronică a VHB, diagnosticul cu VHC, forma 

acuta sau cronică a VHC şi diagnosticul cu VHD.  

În urma analizării şi interpretării datelor, au rezultat diferenţe semnificative în ceea ce priveşte 

indicatorii referitori la structura ficatului (gradul fibrozei, ficatul cirotic, conturul ficatului şi 

aspectul ficatului), valorile markerilor tumorali (AFP şi CA 19-9), valorile enzimelor (ALT / 

TGP, AST / TGO şi GGT), valorile indicilor hemoleucogramei (PLT şi HGB) şi administrarea 

tratamentului, doar în funcţie de diagnosticul acestora cu VHC sau VHD şi în funcţie de 
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forma acută sau cronică VHB şi VHC, ceea ce a dus la confirmarea primei ipoteze generale 

de cercetare. De asemenea, s-a constatat că subgrupurile care prezintă valori anormale ale 

rezultatelor investigaţiilor şi analizelor sunt: pacienţii cu VHC pozitiv, pacienţii cu VHD pozitiv 

şi pacienţii diagnosticaţi cu forme cronice ale VHB sau VHC, comparativ cu celelalte 

subgrupuri.  

 

Referitor la cea de-a doua ipoteză generală, ,,Există relaţii pozitive pozitive semnificative între 

indicatorii referitori la structura ficatului pacienţilor diagnosticaţi cu hepatite, conform 

fibroscanului şi examenului ecografic’’, aceasta a urmărit evidenţierea unor interdependenţe 

pozitive semnificative statistic între: gradul de fibroză hepatică, ficatul cirotic, conturul ficatului 

şi existenţa formaţiunilor tumorale la nivelul ficatului. În urma analizării şi interpretării datelor, 

au rezultat corelaţii între toţi cei 4 indicatori analizaţi, ceea ce a dus la confirmarea celei de-

a doua ipoteze genrale de cercetare. 

 

Referitor la cea de-a treia ipoteză generală, ,,Există relaţii semnificative între valorile anumitor 

markeri tumorali, enzime şi indici ai hemoleucogramei în cazul pacienţilor diagnosticaţi cu 

hepatite.’’, aceasta a urmărit evidenţierea unor interdependenţe pozitive sau negative, 

semnificative statistic, între valorile analizelor: AFP, CEA, CA 19-9, CA 15-3, ALT, AST, GGT, 

PLT şi HGB. În urma analizării şi interpretării datelor, au rezultat următoarelecorelaţii: 

pozitive între ALT, AST, GGT şi HCB şi negative întreAFP şi PLT, ALT şi PLT şi între AST şi 

PLT, ceea ce a dus la confirmarea celei de-a treia ipoteze genrale de cercetare. 

Referitor la cea de-a patra ipoteză generală, ,,Există relaţii pozitive semnificative între valorile 

GGT şi valorile referitoare la structura ficatului în cazul pacienţilor diagnosticaţi cu hepatite’’, 

aceasta a urmărit evidenţierea unor relaţii pozitive semnificative statistic între valorile GGT şi 

fiecare dintre indicatoriigradul de fibroză hepatică, ficatul cirotic, conturul ficatului şi existenţa 

formaţiunilor tumorale la nivelul ficatului. În urma analizării şi interpretării datelor, au rezultat 

corelaţii pozitive între GGT şi indicatorii gradul fibrozei hepatice şi ficatul cirotic, ceea ce a 

dus la confirmarea celei de-a patra ipoteze genrale de cercetare. 

 

Referitor la cea de-a cincea ipoteză generală, ,,Valorile crescute ale AFP şi ALT şi scăderea 

PLT se corelează semnificativ cu riscul de apariţie a carcinomului hepatic’’, aceasta a urmărit 
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evidenţierea unor relaţii semnificative statistic între valorile AFP, ALT şi PLT şi valorile 

indicatorilor carcinomului hepatic (gradul de fibroză hepatică, ficatul cirotic, conturul ficatului 

şi existenţa formaţiunilor tumorale la nivelul ficatului, CEA, CA 19-9, CA 15-3). În urma 

analizării şi interpretării datelor, au rezultat următoarele corelaţii: pozitive între AFP şi 

indicatorii gradul fibrozei hepatice şi conturul ficatului; pozitive între ALT şi gradul fibrozei 

hepatice şi negative între PLT şi indicatorii gradul fibrozei hepatice, ficatul cirotic şi conturul 

ficatului.Corelarea valorilor crescute ale AFP şi ALT şi scăzute ale PLT cu indicatorii 

carcinomului hepatic referitori la structura ficatului, a dus la confirmarea celei de-a cincea 

ipoteze de cercetare. 

 

Referitor la cea de-a şasea ipoteză generală, ,,Vârsta reprezintă un bun predictor atât în 

diagnosticul anumitor tipuri de hepatite, cât şi pentru valorile anormale obţinute în urma unor 

investigaţii şi analize efectuate pacienţilor cu hepatite’, aceasta a urmărit evidenţierea unor 

relaţii semnificative statistic între vârsta pacienţilor şi toţi indicatorii de diagnostic al hepatitelor 

şi de rezultate ale investigaţiilor şi analizelor efectuate. În urma analizării şi interpretării datelor, 

au rezultat că vârsta pacienţilor reprezintă un bun predictor pentru: diagnosticul cu hepatita  
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