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CHP Cancer hepatic primar

oF alfa-fetoproteina

IMSP IMU Institutia Medico Sanitard Publicd, Institutul de Medicind Urgenta
CMF Centrul medicilor de familie

R-scopie Radioscopie

TC Tomografie computerizata

USG Ultrasonografie

RMN Rezonanta magneticad nucleara

PREFATA
A. PARTEA INTRODUCTIVA
A.1. Diagnosticul:Cancerul hepatic primar
Exemple de diagnostic clinic:
Cancer hepatic primar, forma nodulara, hepatocelular, TsN1Mo, ciroza, hipertensiune portala, varice
esofagiene.

A.2. Codul bolii: (ICD -0OC 22)

A.3. Utilizatori:

e Institutia/sectia consultativa,

e Sectiile specializate ale IMSP Institutul de Medicina Urgenta (medici chirurgi,medici imagisti,
endoscopisti).
Nota: Protocolul la necesitate poate fi utilizat si de alti specialisti.

A.4. Scopurile protocolului:
A ameliora situatia tindnd cont de depistarea tardiva a bolnavilor de cancer hepatic primar prin
sporirea ponderii depistarii precoce a procesului.
A constitui grupe de risc inalt in dezvoltarea cancerului hepatic prin elaborarea criteriilor specifice
ale acestui risc la nivelul CMF.
A elabora algoritmul de diagnostic la bolnavii cu suspiciune la cancer hepatic la nivelul medicinii
primare si specializate.
A elabora algoritmul de diagnostic la bolnavii de cancer hepatic la nivelul sectiei consultative IMU.
A elabora algoritmul tratamentului chirurgical la bolnavii de cancer hepatic la nivelul IMSP IMU:
A ameliora rezultatele imediate ale tratamentului chirurgical la bolnavii de cancer hepatic.
A ameliora rezultatele la distanta ale tratamentului la bolnavii de cancer hepatic prin perfectionarea
tehnicii chirurgicale si aplicarea tratamentului combinat de etapa.

A.5. Data elaboririi protocolului: decembrie 2018
A.6. Data urmaitoarei revizuiri: decembrie 2021

A.7. Listele si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor care au participat la
elaborarea protocolului

Numele, prenumele Functia detinuti

Dr. Corneliu Mindrila, medic chirurg Sef sectie chirurgie de o zi

Dr. Serghei Stepa, doctor in stiinte medicale, Vicedirector medical, IMSP Institutul de
presedintele Consiliului calitatii Medicina Urgentd

Dr. Igor Maxim, doctor in stiinte medicale Sef Departament, sef sectie chirurgie toracala,
IMSP Institutul de Medicind Urgenta

Dr. Gheorghe Rojnoveanu D.h.s.m., profesor universitar, sef catedra
chirurgie

Dr. Liviu Vovc Sef Serviciu managementul calitatii serviciilor
medicale
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B.PARTEA GENERALA

B.1. Nivelul de asistenta medicala specializata de ambulator (sectia consultativi IMSP IMU)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul

1.1 Confirmarea prezentei
cancerului hepatic
C24

Suspectie de cancer hepatic.

Obligatoriu:
- Anamneza (investigatii clinice, a-fetoproteina)
- Investigatii paraclinice
Metode de stabilire a diagnosticului
- R-scopia de ansamblu a abdomenului
- Scintigrafia ficatului si a splinei
- USG cavitatii abdominale
- TC si RMN la necesitate.
Tabelul 1(casetele 5, 6, 7, 8)

2. Aprecierea tacticii de
tratament
C.24.4.

Necesitatea monitorizarii evolutiei
procesului, stabilirea preventiva a tacticii
de tratament, consultatia specialistilor din
alte domenii (oncolog,cardiolog,
pulmonolog, urolog etc) la necesitate.

Obligatoriu:

- Stabilirea definitiva a diagnosticului

- Excluderea raspandirii procesului

- Spitalizarea in sectia de chirurgie pentru tratament chirurgical (la indicatie)

- Concretizarea indicatiilor pentru tratament chirurgical si excluderea
contraindicatiilor

- Consultatia anesteziologului, reanimatologului (caseta 9)

3. Supravegherea
bolnavilor dupa
tratament radical

C.245.

Supravegherea bolnavilor se efectuiaza la Institutul Oncologic
Obligatoriu:

e Fiecare 3 luni in decursul primului an cu:

- Analiza de laborator — a-fetoproteina

- Investigatii clinice si paraclinice

- USG cavitatii abdominale

- TC si RMN la necesitate. (caseta 12)
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B.2. Nivelul de asistentd medicala spitaliceasca (IMSP 1MU)
Descriere Motive Pasi
(maisuri) (repere) (modalititi si conditii de realizare)
I 1 Il
1. Spitalizare Criterii generale de spitalizare:
e Bolnavii cu diagnosticul de cancer hepatic confirmat prin investigatiile
clinice si paraclinice confirmat prin analiza pozitiva a a-fetoproteinei
morfologic se interneaza 1n sectia de gastrologie.
e Bolnavii de cancer hepatic confirmat prin investigatii paraclinice (cu a-
fetoproteina — in norma) se interneaza pentru investigatii suplimentare si
stabilirea definitiva a diagnosticului si a stadiului de evolutie a procesului
(laparoscopie).
2. Diagnosticul Obligatoriu:
C24 - Anamneza, (daca nu s-a efectuat in policlinica)
Investigatii clinice
- Analiza generala a singelui,
- Analiza generala a urinei,
- Indicii biochimici,
Investigatii paraclinice,
- ECG,
- Spirografia,
- Consultatia specialistilor de profil in prezenta patologiilor
asociate.Tabelul 1.(casetele 5, 6, 7, 8.)

3. Tratamentul
3.1.Tratament chirurgical Obligatoriu:
C.2.4.4. - Conduita preoperatorie,
- Interventia chirurgicala,
- Conduita postoperatorie. (caseta 9,10)
4. Recomandiri pentru Extrasul va include obligatoriu:
chirurg - Diagnosticul definitiv cu confirmarea morfologica,
- Descrierea detaliata a tratamentului efectuat,
- Recomandari in supravegherea bolnavului la domiciliu,
- Indicatii in tratamentul de ambulatoriu.
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C.1. ALGORITM DE CONDUITA

Explorarile paraclinice prevad investigatii pentru stabilirea diagnosticului, aprecierea raspandirii
procesului §i aprecierea operabilitdtii, tindnd cont de stadiul de evolutie a focarului primar, de
patologiile asociate si de starea functionala a organismului.

C.1.1. Algoritmul investigatiilor bolnavilor

Anamneza
Examen clinic

Metode de stabilire si R-scopia de ansamblu a
confirmare a diagnosticului abdomenului si cutiei
toracice
USG, TC

TC cu angiografia

Metode de apreciere a RMN (la necesitate)
raspandirii procesului R-grafia scheletului in
prezenta simptomatologieli
Laparoscopia

ECG

Spirografia

Analize clinice si biochimice

in stabilirea starii functionale

a ficatului

Aprecierea operabilitatii Analize indicate in stabilirea
functionale starii functionale a rinichilor

Consultatia specialistilor de

profil in prezenta patologiilor

asociate.

C.2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR SI A PROCEDEELOR
C.2.1. Clasificarea

Caseta 1.
Clasificarea clinica:
Forma masiva se manifesta printr-un nodul de dimensiuni destul de mari, uneori cu noduli marunti in jur
— Mmetastaze.
Forma nodulara se manifesta prin prezenta mai multor noduli de diferite dimensiuni, care niciodata nu
ating dimensiunile nodulului formei masive. Nodulii sunt multipli de la inceputul procesului si pot fi
situati in ambii lobi.
Forma infiltrativa — tot parenchimul hepatic e infiltrat de celule canceroase, formand un tablou vizual
similar cu al cirozei.

Caseta 2.

Clasificarea histologica:

1. Cancer hepatocelular

2. Cancer colangiocelular

3. Cancer colangiohepatocelular — forma mixta.
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Tumorile maligne primare hepatice sunt in general adenocarcinoame, cu doua tipuri majore: carcinomu
hepatocelular (90%) si colangiocarcinomul (carcinomul cailor biliare intrahepatice) [3].

Carcinomul hepatocelular varianta fibrolamelara (1% din CHC) nu se asociazd cu ciroza hepatica, estg
frecvent la varste mai tinere, prezinta o evolutie clinica lenta si poate fi de obicei rezecata chirurgical.

O varianta frecvent confundata cu metastazele de carcinoame renale si suprarenale este carcinomul primiti
cu celule clare.

Mult mai rar, se intdlnesc sarcoame hepatice (hemangioendoteliom, sarcom cu celule Kupfer).
Hepatoblastomul apare rar la adult, fiind mult mai frecvent la copii si adolescenti

Caseta 3.
Hepatocarcinomul reprezintd o afectiune malignd unicd prin faptul cd alegerea optima a tratamentulu
depinde atat de stadiul afectiunii neoplazice, cat si de gradul de afectare prin boala de baza. Stadializarea
clinica a tumorilor este importantd in stratificarea pacientilor in functie de categoriile prognostice si 1
ghidarea deciziei terapeutice. EASL (European Association for the Study of the Liver) recomanda ca
stadializarea HCC sa tina cont de patru parametri: stadiul tumorii (TNM), functia hepatica (Child-Pugh)
statusul functional al pacientului (PS, ECOG) si eficacitatea tratamentului. Pand in prezent, au fost propusg
cateva sisteme de stadializare: stadializarea Okuda, stadilizarea BCLC (Barcelona Clinic Liver
Cancer), stadializarea CLIP (Cancer of the Liver Italian Program), stadilizarea CUPI (Chinese University
Prognostic Index) si stadializarea JIS (Japan Integrated Staging). Una dintre cele mai utilizate modalitati de
stadializare a hepatocarcinoamelor este stadializarea BCLC. Aceasta prezintd avantaje substantiale fata de
celelalte stadializari: evaluarea stadiului tumorii, a statusului de performanta, a simptomelor in relatie cu
cancerul si prezintd aplicativitate clinica prin facilitarea alegerii tratamentului (figura 1) [3]. Stadializarile JIP
si CLIP sunt axate mai mult pe evaluarea prognosticului.
Clasificarea dupa TNM este bazata pe 3 componente:
T — extinderea tumorii primare;
N — starea ganglionilor limfatici regionali;
M — metastaze la distanta;
Elementul T:
TX — nu s-au realizat examindrile minime pentru aprecierea tumorii primare;
To — fard semne de tumora primara
T1— tumora pana la 2 cm fard invazia vaselor sanguine;
T2 — tumora pana la 2 cm cu invazia vaselor sanguine limitatd intr-un lob, sau peste 2 cm féara invazia vaselo
sanguine;
T3 — tumora peste 2 cm cu invazia vaselor sanguine, sau tumori multiple limitate intr-un lob, una care are
peste 2 cm;
T4 — tumori multiple in ambii lobi.
Elementul N:
NX — nu s-au realizat investigatiile minimale;
No — nu s-au depistat metastaze ganglionare;
N1 —ganglionii limfatici sunt invadati.
Elementul M:
Mx — nu au fost efectuate investigatiile necesare;
Mo — metastaze la distanta lipsesc;
M1 — sunt metastaze la distanta;
Gradul de diferentiere:
Gx — a fost imposibil de stabilit;
G1 — grad crescut de diferentiere;
G2 — grad mediu de diferentiere;
Gz — grad scazut de diferentiere;
G4 — tumori nediferentiate.
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Gruparea 1n stadii ai indicilor TNM

Stadiul |

T, No

Stadiul 11

T> No

Stadiul I11A

T3 No

Ty N1

Stadiul 11IB

T> N1

T3 N1

Stadiul IVA

To No-1

Stadiul IVB

T1a No-1

Clasificarea TNM ( dupa ultimele criterii ) nu este recomandata in HCC intrucat suferd modificari

periodice, se bazeaza pe alterari

morfologice si nu cuantifica adecvat prognosticul) sau prin

clasificarea Okuda(cuantifica dimensiunile imagistice ale tumorii, functia hepatica — ascita,
albuminemia si supravietuirea fara tratament ).

Stadializarea Okuda :

e marimea tumorii > 50 % din
e ascita ( decelata clinic )

e albumina serica <3 mg/dl.

ficat

Criterii

Stadii Supravietuirea
fard tratament

1. marimea tumorii > 50 %
din ficat

| . nici unul din criteriile de mai sus nu 8,3 ani
este prezent

2. ascita(decelata clinic)

I1 unul sau doud criterii prezente

3. albumina serica <3 mg/dl;

I11. trei criterii prezente.

Stadializarea italiana CLIP (Cancer of the liver Italian Program) (2004) (34)
cuantifica clasa Child, morfologia tumorii, AFP si tromboza portala.

Variabile
Clasa CHILD

Morfologie tumorala

Alfa feto proteina

Tromboza portala

Scor total ( 0-6)

A
B
C
Un singur nodul si extensie < 50 %

Mai multi noduli si extensie < 50 %

Difuz sau extensie > 50 %
<400

> 400

NU

DA
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Clasificarea BCLC ( Barcelona Clinic Liver Cancer ) propune un algoritm de tratament in functie de
dimensiunile tumorii, unicitatea sau multiplicitatea ei, invazia vasculara, rezerva functionald hepatica
(clasa Child ) si de prezenta sau nu a semnelor de hipertensiune portala . Avantajul major al

sperantei de viatd( 6). Stadializarea BCLC este singura care in momentul actual indeplineste aceste
cerinte multiple. Va fi prezentatd dupa optiunile de tratament.

Clasificarea stadiala conform Conferintei de Consens de la Barcelona (BCLC 2003)

Stadiul A (initial)

Pacienti cu o singurd tumord, sau trei tumori <3 cm, ce pot fi supusi unei terapii radicale.
Substadiul Al: o singura tumora, fara hipertensiune portala (HTP), bilirubina normala.

Substadiul A2: o singura tumora, cu HTP, bilirubina normala.

Substadiul A3: o singura tumora, cu HTP, bilirubina crescuta.

Substadiul A4: trei tumori, indiferent de functiile hepatice.

Stadiul B (intermediar)

Pacienti asimptomatici cu tumori multinodulare, fara invazie vasculara sau extensie extrahepatica
Stadiul C (avansat)

Pacienti simptomatici, sau invazie tumorala vasculara sau extrahepatica manifesta.

Stadiul D (terminal)

Pacienti cu simptome severe (deteriorarea statusului de performantd), sau alterarea avansata a
functiilor hepatice.

Stadializarea BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer), dupd Llovet

HCC, carcinom hepatocelular; PS, status de performanta ; PEIL injectare percutana de etanol ; RF, ablatie prin
radiofrecventa ; TACE, chemoembolizare trans-arteriala.
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C.2.2. Factorii de risc

Caseta 4.

Principalii factori de risc pentru HCC (3-6) sunt:

Sexul. HCC este mai frecvent la sexul masculin cu o distributie B/F care variaza

de la 2/1 la 6/1 (7).

Virsta de aparitie a HCC este Tn medie de 60-65 de ani pentru barbati si cu 5 ani

mai putin pentru femei. Variaza in functie de momentul aparitiei infectiei virale primare
si cu concomitenta existentei altor factori de risc.

Consumul cronic de alcool (evaluat subiectiv prin anamneza > 80 g/zi, 10 ani)

creste de 5 ori riscul de HCC. In 32-45 % din cazuri la marii bautori, alcoolul poate fi
cauza unica pentru HCC, avand ca stadiu intermediar ciroza alcoolica. Alcoolul este
cofactor de risc pentru HCC 1in hepatitele cronice virale: in hepatita B alcoolul
accelereaza hepatocarcinogeneza, iar in hepatita C precipitd aparifia cirozei hepatice.
(8,9).

Tutunul, prin potentialul carcinogenetic al diferitelor componente care se

metabolizeaza in ficat determind o incidentd de 3 ori mai mare pentru HCC la fumatorii
cronici comparativ cu nefumatorii (10 - 12).

Canabisul (Marijuana , Cannabis sativa) este un factor independent de precipitare

a fibrozei , cu precidere la pacientii infectati viral C (12).

Aflatoxinele alimentare au rol in carcinogeneza hepatica probabil prin actiune

mutagend; aceasta actiune se amplifica la persoanele infectate cu virus B.

Antioxidantele din dieta (selenium, retinoizi) inhiba experimental cancerul

hepatic (13).

Contraceptivele orale au si in prezent rol controversat. Sunt acceptate ca si

cofactor, in special dacd coexista cu factori de risc majori.

Obezitatea, DZ tip 11 si insulino-rezistenta. 90% din persoanele obeze (IMC >

30 kg/m2) au varaiate forme de ficat gras, de la steatoza hepatica simpla, la steatohepatita
si ciroza hepatica. Evolutiv, HCC 1n aceste situatii reprezinta stadiul terminal al
steato-hepatitei non alcoolice non-virale, la randul sau consecinta obezitatii. Steatohepatita
este prezenta in 90% din cazurile de obezitate si poate asocia si alte caracteristici

ale sindromului X metabolic: DZ tip I, dislipidemie, HTA. Insulino-rezistenta este
elementul fiziopatologic de baza al incdrcarii grase a ficatului (14). Pe acest fond aparitia
fibrozei severe are 3 factori predictivi independenti: obezitatea, prezenta DZ si varsta
inaintata. HCC care apare pe fond de ciroza criptogeneticd are incidenta crescuta a
sindromului X metabolic comparativ cu HCC dezvoltat la pacientii cu ciroza hepatica de
alta etiologie.

Alcoolul, tutunul si obezitatea sunt factori de risc independenti pentru HCC dar

care actioneaza sinergic n hepatocarcinogeneza (15).

Infectia virala B. Virusul B nu are efect direct oncogen sau citopatic in

hepatocitul infectat. Aparitia HCC la pacientii cu hepatita virala B este un proces
multistadial s1 multifactorial. Riscul apariiei HCC creste cu durata bolii i cu severitatea
afectarii hepatice, fiind dependent de statusul viral. Factorii legati de statusul viral cu rol
in carcinogeneza sunt: statusul HBe, nivelul viremiei, genotipul HBV, mutatiile care apar
in timpul infectiei cornice. Ag HBe este factor predictiv pentru HCC independent de nivelul transaminazelor
sau de prezenta cirozei hepatice.

Riscul de HCC este de 6 ori maimare in cazul HBe pozitiv, comparativ cu HBe negativ (16). Nivelul viremiei
> 10 000copii/ml (valoare de referinta 300 copii/ml) creste semnificativ riscul de HCC, fiindfactor de risc
independent in aparitia acestuia. Rolul genotipului HBV 1in aparitia HCCeste controversat. Genotipul C,
comparativ cu B, este mai agresiv, in special in cazurilecu Ag HBe pozitiv (16-18 ).
Infectia virala C. Virusul C este factor dominant in HCC atat in tarile vestice cat

si in cele estice. Consumul concomitent de alcool, coinfectia cu alte virusuri etc
contribuie la heterogenitatea acestei afectiuni. Spre deosebire de infectia virala B,
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valoarea viremiei si genotipul virusului C nu reprezinta factori de risc independenti
pentru HCC (19, 20).

Ciroza hepatica. Prevalenta cirozei hepatice, indiferent de etiologia acesteia,

variaza intre 80%-90% la pacientii cu HCC. Atat in infectia cronica cu virus B si C, cat si
la consumatorii cronici de alcool, prezenta cirozei hepatice creste riscul de HCC (21).
Factorii de risc pentru HCC asociati cirozei hepatice cu virus B sunt: varsta peste

55 de ani, sexul masculin, severitatea afectarii hepatice, viremia peste 10 000 copii/ml,
Ag HBe pozitiv, genotipul C, asocierea altor carcinogeni (alcool, tutun)(22). Factorii de
risc asociati carcinogenezei in ciroza hepatica cu virus C sunt: varsta peste 55 ani, sexul
masculin, asocierea porfiriei cutanea tarda, incarcarea cu fier, diabetul zaharat, steatoza
hepatica, alcoolul, coinfectiile virale.

HCC reprezinta o complicatie frecventa a hemocromatozei ereditare ( risc de 200

de ori mai mare comparativ cu populatia generald)(23). Boala Wilson, deficitul de alfa 1
antitripsind, ciroza biliara primitiva, hepatita autoimuna se complica rar cu HCC, 1n
special atunci cand sunt asociati si alti factori de risc (coinfectii virale)( 24 - 26).

C.2.3. Grupuri de risc pentru cancerul hepatic primar
Caseta 5.
1. Pacienti cu patologii cronice:
a.  hepatita virala cu virus B, C;
b.  hepatita etanolica;
C.  ciroza hepatica;
2. Persoanele cu expunere profesionala la clorura de vinil si care lucreaza in industria maselor plastice,
arseniu,
3. Persoanele care utilizeaza produse alimentare cu mucegaiuri produse de ciuperca Aspergillusflavus;
4. Persoanele obeze;
5. Persoanele care utilizeaza indelungat contraceptive sau steroizi androgeni anabolici;
6. Pacientii cu diagnosticul de hemocromatoza.

Urmatoarele categorii de pacienti cu risc pentru HCC trebuie sa fie
supravegheati:

- barbati peste 65 ani , consumatori de alcool , tutun , canabis;

- pacienti obezi , cu diabet zaharat tip II si insulinorezistenta;

- infectii virale B, C ;

- ciroza hepatica indiferent de etiologie.

C.2.4. Conduita pacientului cu cancer
C.2.4.1. Anamneza
Caseta 6.
Prezenta in trecut de hepatita virald, hepatitd cronica, ciroza sau alte patologii ale ficatului.
Alimentarea cu peste crud inghetat.
Vizite in regiunile geografice cu incidenta 1nalta de cancer hepatic.
Abuz de bauturi alcoolice, preferintd de mancari grase, prajite.
Prezenta stresurilor excesive.

C.2.4.2. Manifestari clinice
Caseta 7.
Stadiile incipiente ale cancerului hepatic evolueaza fara manifestari clinice, cu atat mai mult ca el apare
pe un ficat cirotic si primele simptome se interpreteaza ca agravarea procesului de fond. Evolutia procesului
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foarte accelerata. Repede apar dureri sub rebordul costal drept, starea generala a bolnavului se agraveaza
apar tulburiri de apetit, greturi, disconfort, astenie fizica si psihica progresiva, scidere in pondere. In stadii
avansate durerile sub rebordul costal drept devin permanente si insuportabile, uneori bolnavul singur poate
aprecia un ficat marit si dureros, poate aparea ascitd. Bolnavul devine casetic, decedeaza in cateva luni — viat
medie constituie pana la 6 luni.

C.2.4.3. Investigatii paraclinice (algoritmul C.1.1)
Tabelul 1. Etapizarea diagnosticului de cancer hepatic

Etapizarea diagnosticului de cancer hepatic

Etapa | Etapa Il Etapa Il

Medicul de familie Chirurgul,oncologul raional Institutia specializata de nivel tertiar

Colectarea o TC stabilirea §i confirmarea
anamnesticului; e Analize clinice de diagnosticului;

Explorari clinice; laborator. stabilirea operabilitatii;

USG:; stabilirea stadiului de evolutie;
elaborarea tacticii de tratament.

Caseta 8: Metode de diagnostic
Testele de screening sunt :
Alfa fetoproteina (AFP)( valori normale : 10-20 ng /ml ) are o sensibilitate sub
60-70% (5,6, 22). Valori > 400 ng / ml (mai recent peste 200 ng / ml )(6) sunt considrate
patognomonice pentru HCC la pacientii cu risc. Cu toate acestea 2/3 din HCC cu
dimensiuni sub 4 cm pot avea valori pentru AFP sub 200 si aproximativ 20 % din HCC
nu produc AFP chiar daca au dimensiuni mari ( 28).
Ultrasonografia efectuata de un examinator cu experienta si cu un echipament
echografic performant pune 1n evidenta cu usurinta leziuni mari. Ultrasonografia poate
decela leziuni intre 3 -5 cm intr-un procent de 85-95 %. In mod obisnuit pe un ficat
cirotic, neomogen, un nodul cu dimensiuni in jur de 1 cm (hipo, hiper, izoechogen sau cu
echogenitate mixta) este evidentiat greu.
Odata evidentiat, va fi urmarit si va beneficia deexplordri complementare. Metoda are o sensitivitate de 60-80
% 1n detectarea leziunilormici (intre 1-2 cm) .Combinarea dozarii AFP cu examinarea ultrosonografica ar
trebui sdaimbunatateasca frecventa descoperirii unui HCC (. Ghidul AASLD 2005 consideracombinarea
acestor doua metode fard un suport solid intrucat, cu toate ca frecventadetectiet HCC creste, cresc si costurile
si rezultatele fals pozitive .
In concluzie examinarea ultrasonografica performanti este suficienta ca test
screening la pacientii cirotici ( grad de evidenta B ). Ghidul american recomanda dozarea
AFP ca test screening daca echografia nu este de buna calitate sau nu este accesebila (grad de evidenta B ).
Intervalul ideal Intre examinarile echografice nu este cunoscut in prezent.
Intervalul de 6 luni ( timpul de dublare a dimensiunilor tumorii ) pare sa fie optim, realist
si usor de realizat ( grad de evidentd B ). Cu toate acestea supravietuirea nu este
influentatd daca examinarea se efectueaza la 3 , 6 sau 12 luni . De mentionat ca acest
interval nu trebuie redus la pacientii cu risc crescut ( grad de evidenta C ) .
Computer tomografia efectuata ca test de screening la 6 — 12 luni creste extrem
de mult costurile screeningului, iradiaza pacientul si are o sensitivitate care variaza
intre 44 — 86 % .
Rezonanta magneticd are aceleasi dezavantaje ca si examinarea CT iar
sensitivitatea metodei variaza intre 33-77 % ( 31).
RECOMANDARI:
e examinarea echografica este recomandati ca test screening in HCC (nivel B );
e AFP este recomandata numai daca ultrasonografia nu poate fi folosita (nivel B);
e metoda combinatia (AFP plus examinarea ultrosonografica), CT, RMN nu imbunititesc
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supravietuirea, cresc costurile si nu sunt recomandate ca test screening (nivel C);
e intervalul optim, dar nu ideal, de repetare a ultrasonografiei este de6 luni (nivel C).

DIAGNOSTICUL DE HCC

Diagnosticul HCC se face in doua situatii particulare :

1. Pacient cunoscut cirotic care la un test screening descopera echografic un nodul
. In cele mai multe cazuri nodulul este un HCC dar diagnosticul diferential cu nodulul de
regenerare trebuie cuantificat.

2. Pacient fara antecedente hepatice cunoscute caruia, la un examen imagistic (
echografie, CT , RMN ), i se pune in evidenta un nodul hepatic.

Daca exista suspiciune imagistica de HCC se incearca (clinic, biologic,
endoscopic, imagistic ) punerea in evidenta a unei ciroze hepatice, context in care
posibilitatea ca acest nodul sa fie HCC creste.

Diagnosticul de HCC se face prin metode imagistice, combinate sau nu cu
dozarea AFP, si prin examen histopatologic; ierarhizarea metodelor de examinare
invazive sau neinvazive este data in primul rand de marimea formatiunii tumorale.
Consensurile existente (3-6) propun urmatoarea modalitate de examinare.

Metode invazive

e leziuni nodulare < 2 cm: examen histopatologic si / sau citologie prin
biopsie echo sau CT ghidata, indiferent daca nodulul este sau nu
vascularizat.
Metode neinvazive

e leziuni nodulare > 2 cm pe ficat cirotic - doua modalitati :
A. criterii imagistice : doua tehnici imagistice coincidente ( echografie, CT sau
RMN cu contrast , arteriografie), care sa demonstreze arterialitatea leziunii cu ,,wash
out” in timp portal la un cirotic cu nodul hepatic > 2 cm;
B. criterii combinate : folosesc o tehnica imagistica care sa demonstreze
hipervascularizatia arteriala a formatiunii nodulare + AFP > 400 ng / ml . RMN —ul are
performante superioare CT —ului in depistarea si caracterizarea nodulilor hepatici , fiind
folosit in cazul in care examinarea CT- ului nu reuseste sa aduca suficiente elemente
diagnostice ( 5).
Stadializarea unui HCC, care pare a fi tratabil, se face cu ajutorul unui CT spiral
performant, in sectiuni subtiri, folosind obligator substante de contrast (care permit
depistarea eventualelor metastaze intrahepatice). RMN-ul dinamic poate inlocui CT-ul

Unele forme de HCC ( forme difuze, infiltrante - ce reprezinta pana la 10-15 %

din tumorile hepatice primitive maligne) sunt dificil de diagnosticat in absenta leziunilor
focale vizibile imagistic. Pot apare imagistic cu aspect intens heterogen +/- tromboza
portald segmentara sau globald, impreuna cu valori mari ( diagnostice ) ale AFP.

In suspiciunea de HCC biopsia din nodul se va face doar atunci cand criteriile

clasice ( imagistice +/- AFP) nu au pus diagnosticul (32,33 ). Biopsia echoghidata ( sau
CT ghidata ) se va face cu ac fin ( fine needle biopsy = FNA : ace cu diametrul exterior
sub 1 mm ) sau va fi de tip *“ core biopsy “( ace avand diametrul peste 1 mm ). Biopsia
unei leziuni suspecte pentru HCC se evita daca leziunea pare a fi operabila ( grad de
recomandare B), din cauza riscului de diseminare ( “ seeding *“ ), care apare 1n 1-3 % din
cazuri(4).

Consensul AASLD 2005 a adus unele modificari fatad de consensul EASL 2000,

cu privire la diagnosticul HCC. Valoarea diagnostica a AFP a scazut la 200 ng / ml;
aceastd valoare ITmpreund cu decoperirea unei mase imagistice arterializate, este sugestiva
pentru diagnostic. Un al doilea element de noutate il reprezinta aspectul imagistic de
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hipervasularizatie arteriala impreuna cu ““ wash out - ul “ in faza precoce sau tardiva
venoasd, care permite ca diagnosticul sa se puna doar printr-o singurd metoda imagistica
(CT sau RMN dinamic) si nu obligator prin doua tehnici radiologice (consensul EASL).
Se considera cd examinarea imagistica trebuie facutd cu aparatura performanta de catre
radiologi dedicati evaluarii hepatice ( 6).

Studii de echografie cu contrast ( contrast enhance ultrasonography =CEUS ,

folosind Sonovue ) hepatic din ultimii ani, prin rezultatele obtinute, au indicat ca si
aceasta tehnica poate fi folositd ca mijloc neinvaziv de diagnostic al HCC( 6).

RECOMANDARI.Consensul AASLD precizeazi :

¢ nodulii sub 1 cm gisiti pe ficat cirotic vor fi supravegheati echografic la 3 — 6 luni, iar daca acestia n
isi sporesc dimensiunile timp de doi ani , ulterior se monitorizeaza la fel ca si celelalte cazuri de
ciroza;

¢ nodulii intre 1-2 cm se vor evalua prin doui tehnici imagistice dinamice (CT, CEUS , RMN), iar dac:
au un aspect vascular tipic (hipervascularizatie arteriala cu “wash out* in faza portali), vor fi tratat
ca HCC. Daca cele doua tehnici nu vor da rezultate concordante, biopsia ghidata a nodulului va
indicata;

e pentru nodulii peste 2 cm (pe ficat cirotic) este nevoie de o0 investigare imagistici dinamica. Daca
apare un “pattern* vascular tipic (arterializarea tumorii si “wash out“ venos tipic) se considera
nodulul HCC si se tratateaza (grad de evidenta B).

Ideal este stabilirea extensiei tumorale in vederea deciziei terapeutice corecte.

Pentru stadiile avansate de HCC, in care terapia agresiva nu isi are rostul, se considera
suficientd evaluarea echografici . In cazul in care se propune o tehnici de tratament
invaziva (chiar chirurgie sau transplant) evaluarea va folosi tehnici performante care

completeazd examenul clinic, dozarea AFP si examinarea echografica (3,5). CT toraco -
abdominala ( sau RMN plus CT toracic ) cu injectare de substanta de contrast stabileste:
morfologia tumorala ( leziune, numar, marime ); vascularizatia portala si hepatica;
interesarea altor organe sau a ganglionilor limfatici. CT cerebrald si scintigrafia osoasa se
vor efectua daca exista semne clinice relevante in acest sens. Daca se intervine
chirurgical se indica consultul interclinic cu anestezistul (functia respiratorie, gazometrie
, EKG , echocardiografie ).

Caseta 9: Metode de apreciere a raspandirii procesului:

Examen fizic cu aprecierea conturului, formei, dimensiunilor si consistentei ficatului.
Radioscopia cutiei toracice.

Scintigrafia scheletului in prezenta manifestarilor clinice. Laparoscopia.
Investigatii clinice si biochimice:

analiza generala a sangelui,

analiza generald a urinei,

ureea,

creatinina,

bilirubina,

proteinele cu fractiile globulinelor,

a-fetoproteina,

ionograma,

grupa sangvina,

ECG,

Spirografia,

La necesitate analize de laborator si paraclinice suplimentare la cele enumerate.
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C.2.4.4. Tratamentul

Caseta 10.

I) Tratamentul curativ al HCC cuprinde urmatoarele categorii de tratament: rezectia
chirurgicala, transplantul hepatic si terapiile percutane. Aceste tehnici curative se adreseaza
nodulilor tumorali cu dimensiuni sub 5 ¢cm sau pana la 3 noduli sub 3 cm (criteriile Milano sau
criteriile Mazzaferro).

Tratamentul HCC se va efectua in centre supraspecializate, cu experientd in chirurgia
hepatica (si/sau transplant hepatic) sau in tratamentul percutan ecoghidat al nodulilor
tumorali (depinzind de operabilitatea sau nu a tumorii).

Rezectia chirurgicala a tumorii hepatice primitive, care apare cel mai frecvent pe fond de ciroza hepatica
(sau fibroza hepatica avansata) in peste 90% din cazuri, se poate realiza la pacienti cu clasa Child-Pugh A
(5-6 puncte) sau clasa Child-Pugh B joasa (7 puncte), cu o bilirubind totala sub 2 mg% si fara semne
majore de hipertensiune portala.

Singura metoda de tratament eficient este tratamentul chirurgical radical, care poate fi aplicat la circa 10%
din totalul bolnavilor depistati. Toate cele enumerate sunt cauza supravietuirii joase a bolnavilor de CHP —
pana la 6 luni.

Hepatectomia partiald/ extinsa
» Segmentectomia/lobectomia hepatica raméane ce mai eficientd metoda terapeuticd, dar numai 13-35%
dintre pacientii cu CHC sunt candidati la chirurgie.

Cele mai bune rezultate (supravietuire la 5 ani de 30-40%) se obtin in stadiile I si II de boala, la care pot fi
obtinute margini de rezectie chirurgicald de cel putin 2 cm in parenchimul hepatic normal. Supravietuirea

este mai scazuta (12-37%) la pacientii cu tumori mari, cu invazie vasculard s§i ciroza avansata.
Mortalitatea perioperatorie este < 5% (mai crescutd in prezenta cirozei).

Recidiva este frecvent observata in tesutul restant. Extinderea hepatectomiei este posibila la 10-29% dintre
pacienti.

* Tumorile mari pot fi inlaturate prin hemihepatectomie extinsd; riscul este reprezentat de metastazele mici
in tesutul hepatic. Reinterventiile pot fi de asemenea utile. Prognosticul este sumbru: supravietuirea la 5
ani este de numai 25% chiar dupa operatia cu intentie curativa (recidive intrahepatice sau metastaze
pulmonare si osoase).

a) Transplantul hepatic are avantajul ca rezolva si problema bolii de baza (ciroza hepaticd) odata cu
indepartarea tumorii hepatice. Din aceasta cauzd, in ultimii ani am asistat la o crestere progresiva a
numadrului de transplante hepatice pe plan mondial, la pacientii cu ciroza hepatica complicata cu HCC,
mai ales la cei in stadii functionale avansate (ciroza decompensatd), dar care indeplinesc criteriile
Mazzaferro (grad de evidenta II). Rezultatele transplantului hepatic in ciroze complicate cu HCC sunt
asemanatoare cu cele ale transplantului hepatic la pacientii farda HCC, supravietuirea la 5 ani putand
ajunge la 70%.

Timpul de asteptare pe lista pentru transplant (mai ales daca este mai mare de 6 luni), poate
reprezenta o problema legatd de progresia bolii, dar folosirea unor tehnici percutane de tratament
(sau eventual a chemoembolizarii) a fost propusa in asteptarea transplantului .

b) Tratamentul percutan al HCC se adreseaza tumorilor hepatice primitive care nu pot fi selectate
pentru rezectie chirurgicald sau pentru transplant hepatic (care sunt primele doua
optiuniterapeutice).

Distructia locala reprezinta cea mai recent introdusa metoda curativa; utilizeaza metode simple (spitalizare

scurtd), bine tolerate si care pot fi administrate percutan:

* chimice (alcool, acid acetic)

» fizice (hipertermie, laser, crioterapie, radiofrecventd, coagularea cu microunde, radioterapie
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intraoperatorie, radioterapie interstitiala).

Distructia locala nu este fezabila in cazurile cu ascita, hipocoagulare, localizare subcapsulara cu risc
crescut de hemoragie si diseminare tumorala .

Tehnicile percutane propuse si dovedite utile la ora actuala in terapia HCC  sunt alcoolizarea
percutana ecoghidata (percutaneous ethanol injection therapy=PEIT) si respectiv ablatia prin
radiofrecventa (radiofrequency ablation=RFA)(grad de evidenta II).

Alcoolizarea percutana ecoghidata a HCC este o tehnica ce se efectueaza de aproximativ 20 de
ani, adresandu-se tumorilor hepatice primitive neoperabile cu dimensiuni sub 3 cm. Sub ghidaj
ecografic, se introduce in nodulul tumoral o cantitate de 5-20 ml alcool absolut/sedinta, numarul de
sedinte (2-6), depinzand de dimensiunile tumorale. Tehnica este ieftind, cu complicatii extrem de rare
(“seeding-ul” tumoral producandu-se in aproximativ 3% din cazuri) (4) si usor de efectuat. Numarul
de cazuri tratate in lume pana la ora actuala prin aceasta tehnica este impresionant demare.

Necroza tumorala completa se produce dupa alcoolizarea percutand in 90-100% din cazuri in
tumori sub 2 cm, in aprox. 70% din tumorile de 2-3 cm, dar doar in aprox. 50% din cazuri in tumorile
intre 3 si 5 cm . Supravietuirea la 5 ani dupa terapia prin PEIT este de aproximativ 50% la pacientii
cu ciroza clasa Child-Pugh A, fiind aseméanatoare cu supravietuirea dupa rezectiechirurgicala.

Ablatia prin radiofrecventa (RFA) utilizeaza energia termicd pentru a produce necroza
tumorald. Acul de ablatie se introduce in tumord ecoghidat (mai rar prin ghidare CT, atunci cand
nodulul hepatic nu poate fi detectat prin ultrasonografie), iar energia termica se elibereaza pentru
cateva minute (sesiuni de 5 minute), cu repozitionarea ecoghidatd a acului. Tehnica necesitd o
aparatura relativ scumpa, este grevatd de complicatii in 1-14% din cazuri (depinzand si de experienta
echipei de terapie) si In general este dureroasd, necesitand a fi efectuata sub sedo-analgezie. Existenta
unui nodul hepatic de tratat subcapsular, in domul hepatic, in apropierea colecistului, a hilului
hepatic sau a colonului, face mult mai dificild terapia prin aceastd tehnica, din cauza riscurilor
crescute de complicatii.

Atat pentru PEIT cat si pentru RFA, evaluarea rezultatelor terapeutice se face cu CT spiral cu
contrast, efectuat la 1 luna post terapie si care trebuie sa demonstreze absenta completa a captarii de
contrast de catre tumord, ca rezultat al necrozei tumorale complete. Dacd acest obiectiv nu este
indeplinit, atunci terapia va continua pana la devascularizarea completd a nodulului. Realizarea
terapiei percutane subecoghidare folosind substante de contrast ecografice (CEUS) poate fi de
utilitate, permitand evaluarea in timp real al disparitiei vascularizatiei tumorale sau continuarea
terapiei pana la atingerea acestuiobiectiv.

Rezultatele radioablatiei in HCC sunt incurajatoare , descriindu-se supravietuiri la 3 si
respectiv 5 ani, ale pacientilor cu clasa Child-Pugh A, de aproximativ 90% si respectiv 70%. Studii
controlate randomizate au aritat o rati de recurente locale mai redusi decat pentru PEIT . In tumori
hepatice primitive peste 3 cm rata de necroza tumorala completd a fost relativ redusa (aproximativ
50%) , ceea ce face discutabild aceasta terapie in tumori mai mari de 3cm.

Rezultatele comparative ale terapiei percutane, alcoolizare fata de ablatie prin radiofrecventa
sunt Tn majoritate in favoarea ablatiei, prin numarul mai redus de sedinte de terapie (1,2 sedinte fata
de 4,8 sedinte pentru PEIT) , prin reducerea riscului de recurente locale si prin cresterea
supravietuirii .

Alte tehnici percutane, cum ar fi injectarea intratumorala de acid acetic (PAAI), ablatia laser
sau ablatia prin microunde, trebuie sa mai facd dovada eficientei pentru a putea fi propuse ca terapie
a HCC, iar studii prospective randomizate sunt necesare pentruaceasta.

Recomandarile ghidului AASLD , sugereaza ca pentru tumori hepatice primitive
neoperabile sub 2 cm, atit alcoolizarea percutana cat si RFA au efect asemanétor, dar pentru
tumori mai mari de 2 cm, ablatia prin radiofrecventa este clar superioara (grad de evidenta A).

Tratamentul paleativ al HCC este reprezentat de chemoembolizarea transarteriali
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(transarterial  chemoembolization=TACE) sau embolizarea transarteriald  (transarterial
embolization=TAE) si se adreseaza pacientilor cirotici cu rezerva functionald hepatica inca pastrata.
Chemoembolizarea se realizeaza cu lipiodol si doxorubicina .

TACE si TAE se adreseaza pacientilor cu HCC inoperabil si care nu beneficiaza de terapii
percutane. Ambele metode pot induce necroza tumorald intinsa la peste 50% din cazurile tratate . O
metaanaliza a cazurilor tratate prin chemoembolizare, indicda ca acesta tehnica de terapie a crescut
semnificativ supravietuirea pacientilor tratati , supravietuirea la 2 ani a acestor pacienti cu HCC
crescand de la 20% la 60% (fata de lotul netratat), dar fiind legata de rezerva functionald hepatica.
Tratamentul paliativ: Imunoterapia
Interferonii (IFN) au demonstrat o oarecare eficacitate in preventia CHC la pacientii infectati cu virusurile
hepatitei B sau C, chiar in stadiul de ciroza. Interferonul-alfa (IFN-a) reduce leziunile hepatice si
progresia spre ciroza in 10-30% dintre pacientii cu hepatitd cronica B.

Totusi, IFN-o prezintd eficacitate minima in tratamentul CHC, cu o crestere marginala a supravietuirii
generale (14.5 vs. 7,5 saptamani) comparativ cu terapia de sustinere (BSC), la pacientii fara indicatie de
chirurgie, transplant, embolizare sau ablatie locala.

In asociere cu CHT (protocolul PIAF), IFN-a pare si creasca raspunsul tumoral, dar nu amelioreaza
supravietuirea .

Tratamentul paliativ: Hormonoterapia

Factorii care ar sugera dependenta androgenica a CHC, conducand la evaluarea hormonoterapiei, sunt:

* predominenta masculind

* posibilitatea inducerii prin terapia androgenica

« expresia fiziologica a receptorilor androgeni in ficatul normal (valori mari in CHC)
* prezenta receptorilor pentru hormoni gonadotrofinici in unele linii celulare de CHC

Antiestrogenii nu au demonstrat eficacitate nici singuri, nici in asociatie cu agonistii hipofizari (LH-RH)
cum ar fi flutamida si triptorelina. Un alt agent testat in cateva studii este tamoxifenul, un antiestrogen.
Modelele preclinice sugereaza o asociere intre estrogeni si carcinogeneza hepatica, dar toate trialurile mari
au fost dezamagitoare, tratamentul cu tamoxifen fiind inutil .

Analogii de somatostatin inhiba proliferarea celulara prin stimularea subtipurilor de receptori (SRS) care
sunt exprimati diferit in CHC. Nu au confirmat nici un avantaj de supraviefuire in ciuda obfinerii unor
aspecte de boala stationara.

Administrarea adjuvanta a interferonului pare a reduce ratele de recurentd, dar rezultatele pozitive sunt,
probabil, in relatie cu supresia sau eradicarea infectiei virale. Prin urmare, utilizarea interferonului in scop
adjuvant nu este recomandata. Tratamentul combinat cu gemcitabina si oxaliplatin (GEMOX) a indus rate
de raspuns de 18%, cu o supravietuire medie de 11,5 luni in cadrul unui trial de faza 2 pe 32 de pacienti .
Alte regimuri de chimioterapie conventionald au fost ineficiente si nu pot fi recomandate pe baza datelor
actuale. Datorita ratelor de raspuns reduse si lipsei impactului chimioterapiei conventionale asupra
supravietuirii, indiferent de forma de administrare (orald, intra-arteriald, intra-venoasa, in combinatie cu
iradierea etc.), aceasta este rezervatd doar pacientilor cu forme nerezecabile de HCC si doar in cadrul
studiilor clinice.

Ghidul AASLD recomanda chemoembolizarea transarteriala (TACE) la pacientii
neoperabili, cu tumori hepatice primitive mari sau multifocale, care insd nu au invazie
vasculara sau metastazare la distanta (grad de evidentaA).

Tamoxifenul (antiestrogenic), antiandrogenicii, octreotidul si interferonul nu au aratat beneficii
pe supravietuire (grad de evidentd A), cand sunt folositi la pacientii cu HCC (recomandare grad B) si
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deci nu au indicatie de a fi folositi la acesti bolnavi.
Pentru pacientii cu stadii avansate de hepatocarcinom, cu stare generald profund alteratd, se va
efectua doar un tratament simptomatic, pentru reducerea suferintei pacientului.

Cel mai acceptat algoritm de diagnostic si tratament al HCC in prezent este cel propus de
Barcelona Clinic Liver Cancer .

HCC
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Singura metoda de tratament radical este rezectia ficatului (lobectomie, segment sau bisegmentectomie).
Indicatiile tratamentului chirurgical radical prevad:
- Posibilitatea Inlaturarii procesului malign,
- Lipsa metastazelor la distanta,
- Starea functionala a ficatului relativ satisfacatoare.

Operatii paliative:
- ligaturarea arterei hepatice,
- drenarea venei ombilicale pentru tratament chimioterapic.

Majoritatea bolnavilor sunt depistati in stadii avansate sau cu forma nodulara a procesului si afectarea
ambilor lobi, cand interventiile chirurgicale radicale decad. Din aceasta cauza rezectia radicala a ficatului
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ramine 1n jurul la 10% din cazuri.

In ultimii ani tratamentul cancerului hepatic se aplici comparativ mult mai des in multe tiri economic
dezvoltate cu efectuarea transplantului. Indicatii directe pentru transplant au bolnavii de cirozi. In ce
priveste cancerul hepatic timpul de asteptare de multe ori depaseste termenul de viata a bolnavului.

C.2.44.1. Pregitirea preoperatorie

Caseta 11.

Aspectul si volumul pregatirii preoperatorii depinde de nivelul tulburarilor functionale, in special al
metabolismului proteic.

Principiile de baza sunt: perfuzii cu solufii de glucoza 5%, clorura de sodiu 0,9%, aminoacizi, acid
ascorbic etc.

Se efectueaza corectia anemiei si a metabolismului proteic, tratamentul maladiilor asociate conform
recomandarilor specialistilor respectivi.

C.2.4.4.2. Conduita postoperatorie a bolnavilor

Caseta 12

e Tratamentul postoperator depinde de caracterul si volumul interventiei chirurgicale, de starea generala
a bolnavilor, de patologiile asociate care insotesc procesul de baza.
e Tratamentul perfuzional se efectueaza timp de 7-10 zile, dupa caz si indicatii clinice.

C.2.4.5. Monitorizarea pacientilor

Caseta 13

Supravegherea in perioada postoperatorie a bolnavilor dupa tratamentul radical, prevede recidiva bolii
pentru a hotari tactica tratamentului.

In fiecare 2-3 luni se repetd analiza sangelui la a-fetoproteini. Dupid tratamentul radical rezectia
ficatului cu inlaturarea tumorii nivelul a-fetoproteinei coboara la norma — daca era sporit. Ridicarea
nivelului mai sus de norma este primul semn de recidiva sau de metastazare. Urmeazd USG sau TC care
poate confirma suspiciunea. Urmeaza tratamentul indicat in fiecare caz aparte in raport de situatie —
tratament chirurgical sau chimioterapic.

Bolnavii dupa tratamentul chirurgical paliativ urmeaza acelasi algoritm pentru a aprecia eficacitatea
tratamentului si la indicatii de a determina tactica tratamentului in continuare.

C.2.5. Complicatiile tratamentului chirurgical

Caseta 14

Complicatii intraoperatorii: hemoragie intraabdominala, soc hemoragic.
Complicatii postoperatorii precoce:

hemoragii sau secretii de bilad din plaga ficatului,

hemoragii variceale,

necroza al parenchimului hepatic restant,

peritonita,

insuficienta functionald a ficatului (precoma, coma),

insuficienta renala,

complicatii de ordin general (cardiace, pulmonare).

C.2.5.1. Tratament chimioterapic ( se efectuiazi in cadrul Institutului Oncologic )

C.2.6. Tratament radioterapic ( se efectuiaza in cadrul Institutului Oncologic )
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D. RESURSE UMANE SI MATERIALE NECESARE PENTRU RESPECTAREA

PREVEDERILOR PROTOCOLULUI

D.1. Institutiile de asistentid medicala specializata
(sectia consultativa IMSP Institutul de Medicina
Urgenta)

Personal:

e medic chirurg

e asistente medicale

e medic laborant

e medic functionalist

e medic radioimagist

e medic imagist (USG, TC)
e medic histopatolog

e medic citolog

Dispozitive medicale:
» Aparate pentru USG, TC
» Cabinet radioimagistic

D.2. Institutii de asistenta medicald spitaliceasca:
sectia chirurgie IMSP Institutul de Medicina
Urgenta.

Personal:

e medic chirurg

e medic anesteziolog
e medic reanimatolog
e asistente medicale
e medic laborant

e medic functionalist

e medic radioimagist

e medic imagist (USG, TC)
e medic histopatolog

e medic citolog

Dispozitive medicale:

aparat ecografic

cabinet radioimagistic

sala de laparoscopie cu aparataj necesar
laborator clinic

laborator biochimic

cabinete de diagnostic functional

bloc chirurgical cu tot aparatajul necesar
laborator citologic

laborator patomorfologic

sectie de reanimare.

VVVVVVVVYVYY
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. INDICATORI DE MONITORIZARE A IMPLIMENTARII PROTOCOLULUI CLINIC

Scopul protocolului

Indicatorul

Metode de calculare ale indicatorului

Numarator

Numitor

A spori diagnosticarea precoce a
cancerului hepatic.

Proportia pacientilor
hepatic, care au fost diagnosticati in
stadiile precoce pe parcursul unui
an.

cu cancer

Ne de pacienti cu cancer
hepatic diagnosticati in stadiile
precoce pe parcursul unui an
x100.

Ne total de pacienti cu cancer
hepatic depistati de catre medicul
specialist (oncolog), medicul de
familie pe parcursul unui an.

calitatea tratamentului
cancer

A spori
acordat
hepatic.

pacientilor cu

Proportia pacientilor cu cancer
hepatic, carora li s-a efectuat
tratament conform recomandarilor
PCN Cancerul hepatic

Ne de pacienti cu cancer
hepatic carora li s-a efectuat
tratament conform
recomandarilor PCN Cancerul
hepatic pe parcursul unui an
x100.

Ne total de pacienti cu cancer
hepatic, care se afla la evidenta
medicului  specialist (oncolog),
medicului de familie pe parcursul
unui an.

A scadea proportia pacientilor in
stadiile avansate prin
implementarea prevederilor PCN
Cancerul hepatic

Proportia pacientilor cu cancer

hepatic  diagnosticati in stadii

avansate pe parcursul unui an

Ne de pacienti cu cancer
hepatic diagnosticati in stadii
avansate pe parcursul unui an

x100

Ne total de pacienti diagnosticati
cu cancer hepatic pe parcursul
unui an.
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ANEXE
Anexa 1: Ghidul pacientului cu Cancer hepatic primar (CHP)
Introducere

Acest ghid include informatii despre asistenta medicala si tratamentul persoanelor cu CHP 1n
cadrul Serviciului de Sanatate din Republica Moldova si este destinat pacientilor cu CHP, familiilor
acestora si celor care doresc sa afle mai multe informatii despre aceasta afectiune.

Ghidul va va ajuta sa intelegeti mai bine optiunile de ingrijire si de tratament disponibile in
Serviciul de Sanatate. Ghidul nu ofera prezentarea maladiei in detaliu sau analizele si tratamentele
necesare. Aceste aspecte le puteti discuta cu medicul de familie sau cu oncologul de referinta.
Indicatiile din ghidul pentru pacient cuprind:

e modul in care medicul trebuie sa stabileasca daca o persoand are CHP;
e modul in care pacientul poate evita, suspecta CHP sau poate favoriza stabilirea precoce a
diagnosticului de CHP;
e factorii de risc pentru dezvoltarea CHP, manifestarile clinice ale maladiei;
e variantele de tratament modern in CHP;
e modul in care trebuie sa fie supravegheat un pacient cu CHP.
Asistenta medicald de care trebuie sa beneficiati

Tratamentul si asistenta medicala de care beneficiati trebuie sa fie in volum deplin. Aveti
dreptul si fiti informat si sa luati decizii impreuna cu medicul care vi trateaza. In acest scop, medicul
trebuie sd va ofere informatii pe care sd le intelegeti si care sa fie relevante pentru starea Dvs. Tot
personalul medical trebuie s va trateze cu respect, sensibilitate, Intelegere si sa va explice simplu si
clar ce este CHP si care este tratamentul cel mai potrivit pentru Dvs.

Cancerul hepatic primar

CHP este definit ca o aglomerare de celule cu morfologie anormald, care apar la nivelul
ficatului si cresc rapid cu formarea diferitor mase, numite tumori. Cauzele principale ale dezvoltarii
CHP sunt consecintele epidemiilor virale, care bantuie in Moldova, fiind factor etiologic principal
prin filiatia binecunoscuti: hepatita virala — hepatita cronica — cirozi — cancer hepatic. In 70-75% din
numarul de cazuri, CHP se dezvolta pe un ficat cirotic.

NB: Pentru prevenirea CHP urmati recomandarile:

* pastrati o greutate normala, evitati obezitatea;

* alimentati-vd sandtos: consumati o varietate cat mai mare de alimente bogate in fibre
vegetale, in special fructe, legume, peste si cereale, reduceti cantitatea de grasimi de
origine animald;
utilizati suplimentele alimentare bogate in acid folic si calciu;
reduceti cantitatea de alcool consumata;
abandonati cat mai rapid fumatul;
mentineti o activitatea fizica dozata conform varstei si altor patologii;
efectuati, conform indicatiilor specialistului, invetigatii imagistice regulate ce conduc
la o depistare precoce a maladiilor ficatului.

Cauzele dezvoltarii CHP:

* Prezenta in trecut a hepatitei virale, hepatitei cronice, cirozei sau altor patologii ale

ficatului,

* Alimentarea cu peste crud inghetat;

* Vizite in regiunile geografice cu incidenta inalta de cancer hepatic;

* Abuz de bauturi alcoolice, preferinta de mancaruri grase, prajite.

* Prezenta stresurilor excesive.

Manifestari clinice:

Stadiile incipiente ale cancerului hepatic evolueaza fara manifestari clinice, cu atat mai mult
ca el apare pe un ficat cirotic si primele simptome se interpreteaza ca agravarea procesului de fond.
Evolutia procesului e foarte acceleratd. Repede apar dureri sub rebordul costal drept, starea generala a
bolnavului se agraveaza, apar tulburari de apetit, greturi, disconfort, astenie fizica si psihica
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progresivi, scidere in pondere. In stadii avansate durerile sub rebordul costal drept devin permanente
si insuportabile, uneori bolnavul singur poate aprecia un ficat marit si dureros, poate aparea ascita.
Cand trebuie sa vedeti un medic: trebuie sa faceti o programare la medicul dumneavoastra daca
aveti oricare semn sau simptom care va ingrijoreaza din cele enumerate mai sus.

Tratament:

Singura metodd de tratament radical este rezectia ficatului (lobectomie, segment sau

bisegmentectomie). Indicatiile tratamentului chirurgical radical prevad:
- Posibilitatea Inlaturarii procesului malign;
- Lipsa metastazelor la distanta;
- Starea functionald a ficatului relativ satisfacatoare.
Operatii paliative:
- ligaturarea arterei hepatice;
- drenarea venei ombilicale pentru tratament chimioterapic.

Majoritatea bolnavilor sunt depistati in stadii avansate sau cu forma nodulara a procesului si
afectarea ambilor lobi cand interventiile chirurgicale radicale decad. Din aceastd cauzd rezectia
radicala a ficatului rdmane in jurul la 10% din cazuri.

In ultimii ani tratamentul cancerului hepatic se aplici comparativ mult mai des in multe tari
economic dezvoltate cu efectuarea transplantului. Indicatii directe pentru transplant au bolnavii de
ciroza.
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