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HEMODINAMICA PORTALA
LA BOLNAVII CU HEPATITA CRONICA
VIRALA C, ASOCIATA CU STEATOZA HEPATICA

Gheorghe HAREA,
Laboratorul Gastroenterologie,
IP USMF Nicolae Testemitanu

Summary

The portal hemodynamic in patients with chronic hepatitis
G, in association with hepatic steatosis

Hepatic steatosis, along with alcohol consumption, co-
infections, is a known unfavorable factor of chronic hepatitis
C (CH) progression. The more rapidly develops fibrosis the
earlier appears portal hypertension. Objective: to study the
portal hemodynamic's changes in patients with CH C in
association with hepatic steatosis.

Materials and methods. 111 patients with CH C were in-
vestigated, 56 (50.45%) — with steatosis and 55 (49.55%)
— without steatosis. The control group served 30 practical
healthy persons. Abdominal ultrasound was performed,
with duplex Doppler of the portal system, with evaluation
of diameter, velocities and blood flow volume of the portal,
splenic and superior mesenteric veins, the hepatic and
splenic arteries, as well as pulsatility and resistance indexes
in these arteries.

Results. In patients with CH C with steatosis the blood flow
velocity in portal and splenic veins and the volume of blood
flow in portal vein were lower than in patients without stea-
tosis. In women with concomitant steatosis were observed
significant changes in arterial blood flow: flow velocity and
Pi in hepatic and splenic arteries were higher than in the
comparison group.

Conclusion. The presence of hepatic steatosis in patients
with CH C has a negative impact on portal hemodynam-
ics.

Keywords: chronic hepatitis C, liver steatosis, Doppler,
portal blood flow

Pezrome

Ilopmansnas zemoounamuxa y 601bHbIX ¢ XPOHUYECKUM
supycuvim zenamumom C, accoyuuposanHvim co cmea-
mo3om neuenu

Cmeamo3s neuenu, Hapsdy ¢ ynompeOieHuem aikoz2ons,
KO-UHGeKyuamuU, A61Aemcsi 00U enpusHaHHbIM haKmopom,
BAUAIOUUM HA CKOPOCTL NPOSPECCUPOBAHUS XPOHUUECKO2O0
supycroeo eenamuma C. Bvicmpoe passumue ghubposa mo-
Jrcem npugecmu K 6oee panHemy nosgieHuro NopmalbHoU
eunepmensuu. Ilens uccnedosanusn: uzyuenue usmeneHuil
NOPMANLHOU 2eMOOUHAMUKU Y OONLHBIX C XPOHUUECKUM
supycrovim eenamumom C, accoyuupo8anHbim co cmeamo-
30M neueHu.

Mamepuan, memoowvt. Oocredosanvt 111 borvHwix ¢ Xpo-
Huueckum supycuvim 2enamumom C, u3 Hux 56 601bHbIX
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(50,45%) co cmeamosom u 55 6orvuuvix (49,55%) 6e3
cmeamosa nederu. Koumponsrou epynnoi caysxcuau 30
npakmuyecku 300poguix artooel. I[Iposedensvi oonniepo-
epaghusa u OyniexcHulil 0onniep cocy0o8 NOPMAlbHOU
cucmembl ¢ uzy4eHuem Ouamempos, CKopocmeti u 006bemog
KPOBOMOKA 8 BOPOMHOL, Cele3eHOUHOU U 8epXHell Opbice-
EUHOU 8EHAX, 8 NEUEHOYHOU U Cele3eHOUHOU apmepusix, d
MakHce UHOEKCO8 NYIbCATMUTLHOCTIU U Pe3UCHEeHMHOCU
8 IMUX apmepusx.

Pezynomamut. Y 6016Hb1X ¢ XPOHUYECKUM BUPYCHBIM 2€Na-
mumom C u cmeamo30om nedeHu CKopocmus KpO8OmoKda 8 60-
POMHOU U CENE3EHOUHOU 8EHAX, A MAKHCE 00bEeM KPOBOMOKA
8 BOPOMHOU 6€HEe OKA3AIUCH MeHble, YeM Y DONbHbIX 6e3
cmeamosa. bonee svipasicennvle usmeHneHuss nopmanbHot
2EMOOUHAMUKY ObLIU BbISIBIIEHBL Y HCEHUJUH C COYEMAHHbIM
Ccmeamo3oMm, y HUX OMMeYanuchb U UMEeHeHUs 8 apmepuaib-
HOM KPOBOMOKE — CKOPOCMb KPOBOMOKA U UHOEKC NYNbCa-
MUTLHOCIU 8blULe, YeM 8 pynne be3 cnmeamosd.

3axnrwuenue. Hanuuue couemannoco cmeamosa nederHu 'y
O0IbHBIX C XPOHUUECKUM BUPYCHbIM cenamuniom C ompu-
yameilbHo eiusient Ha NoOpmaitbHY0 ZEJVIO()MHGMMK)/.

Knrouegwie cnosa: cenamum C, cmeamos newenu, oonnie-
poecpadus, nOpmanbHblll KPOBOMOK

Introducere

Hepatita cronica C (HC C) reprezinta o problema
pentru sanatatea publica, cauzata de raspandirea
larga a infectiei cu virus hepatic C (VHC) in lume
(>200 milioane de persoane cu prezenta anticorpilor
anti-HCV).

Steatoza hepatica, caracterizata prin acumulare
excesiva de lipide in citoplasma hepatocitelor, este
si una dintre manifestdrile histologice de baza ale
hepatitei C. Cercetarile histologice pun in evidenta
grade diferite de steatoza hepatica la pacientii cu HC
C, chiar siin lipsa altor factori posibili steatogeni (al-
coolul, substantele narcotice, sindromul metabolic)
[3]. La bolnavii infectati cu VHC, steatoza hepatica
este preponderent macroveziculara si se localizeaza
in zonele periportale, dar nu in cele centrolobulare.
Steatoza hepatica in HC C este mai frecventa, com-
parativ cu alte boli cronice difuze ale ficatului, cum
sunt hepatita cronica B sau hepatitele autoimune.
Aceasta freventa mare se considera a fi rezultatul
actiunii directe a replicarii VHC, care conduce la o
acumulare excesiva de lipide in ficat.

Evolutia progresiva a hepatitei cronice nu are
o frecventa constanta, dar depinde de o serie de
factori ce caracterizeaza organismul-gazda: varsta,
sexul, consumul de alcool, masa ponderala excesiva,
coinfectiile[1, 10]. Steatoza hepatica este considerata
un factor ce poate influenta atat progresarea fibrozei
hepatice, cat si raspunsul la tratamentul antiviral cu
alfa-interferon [11].

Influenta steatozei asupra dezvoltarii fibrozei
in HC C este subiectul unor discutii stiintifice in
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ultimii ani. Opiniile despre relatiile dintre obezitate,
steatoza si fibroza hepatica la pacientii cu hepatita C
sunt contradictorii. Cercetarile epidemiologice arata
ca diabetul zaharat si insulinorezistenta (fenomene
legate patogenetic cu steatoza hepaticd) prin sine
sunt factori de risc pentru fibroza avansata in HC C[7].
Odata cu progresarea fibrozei hepatice, se pot dezvol-
ta modificari in hemodinamica portala, cu aparitia, in
timp, a hipertensiunii portale. Ecografia cu examina-
rea Doppler-dupplex color a sistemului portal este o
metoda de evaluare a hemodinamicii portale simpla,
neinvaziva, cu o acuratete acceptabila.

Scopul cercetarii a fost studierea modificarilor
hemodinamicii portale la bolnavii cu hepatita croni-
ca virala C, asociata cu steatoza hepatica.

Material si metode

Materialul clinic a fost selectat in sectia hepato-
logie a Spitalului Clinic Republican, mun. Chisinau.
Au fost examinati 111 bolnavi cu hepatita cronica
virala C, care au fost divizati in 2 loturi de studiu:
56 bolnavi de hepatita cronica virala C, asociata cu
steatoza hepatica (50,45%), si 55 pacienti cu HC C
fara steatoza hepatica (49,55%). Lotul-martor a fost
constituit din 30 de persoane sanatoase.

Tuturor pacientilor cu HC C inclusi in studiu li
s-a efectuat ultrasonografia (USG) abdominala, la
aparatul Toshiba Xario, cu utilizarea sondei multihertz
convexe, in regim 2D si Doppler-dupplex color. Prin
aceasta investigatie s-a urmarit depistarea semnelor
de steatoza hepatica, suplimentar au fost examinati
parametrii speciali: fluxul sangvin mono-/bifazic in
venele hepatice, hiperecogenitatea parenchimului
ficatului, prezenta zonelor hipoecogene in hilul he-
patic, cresterea dimensiunilor lobului caudat.

in scopul evaluarii hemodinamicii portale, la
toti pacientii s-a efectuat Doppler USG a sistemului
portal. Au fost examinati urmatorii parametri: di-
mensiunile ficatului - lobul drept (LD), lobul stang
(LS), lobul caudat (LC), diametrul venei porte (VPD),
suprafata (aria) venei porte (VPS), viteza maxima in
vena porta (VPVmax), viteza medie in vena porta
(VPVmed), viteza minima in vena porta (VPVED), vo-
lumul fluxuluiin vena porta (VPVFL), diametrul venei
lienale (VLD), suprafata (aria) venei lienale (VLS), vite-
za maxima in vena lienala (VLVmax), viteza medie in
vena lienala (VLVmed), viteza minimain vena lienala
(VLVED), volumul fluxului in vena lienala (VLVFL),
diametrul venei mezenterice (VMezD), suprafata
(aria) venei mezenterice (VMezS), viteza maxima in
vena mezentericd (VMezVmax), viteza medie in vena
mezenterica (VMezVmed), viteza minima in vena
mezenterica (VMezVed), volumul fluxului in vena
mezenterica (VMezVFL), diametrul arterei hepatice
(ArHepD), suprafata (aria) arterei hepatice (ArHepS),
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viteza maxima in artera hepatica (ArHepVmax), viteza
medie in artera hepatica (ArHepVmed), viteza mini-
ma in artera hepatica (ArHepVed), volumul fluxului
in artera hepatica (ArHepVFL), indicele pulsatil in
artera hepatica (ArHepPi), indicele de rezistenta in
artera hepatica (ArHepRi), raportul sistolic/diastolic
al vitezei in artera hepatica (ArHepS/D), diametrul
arterei lienale (ALD), suprafata (aria) arterei lienale
(ALS), viteza maxima in artera lienala (ALVmax), viteza
medie in artera lienala (ALVmed), viteza minima in
artera lienala (ALVED), volumul fluxului in artera lie-
nala (ALVFL), indicele pulsatil in artera lienala (ALPi),
indicele de rezistenta in artera lienald (ALRi), raportul
sistolic/diastolic al vitezei in artera lienala (ALS/D).

Rezultate obtinute

Evaluarea rezultatelor USG Doppler la pacientii
cu HC Cssi steatoza hepatica a demonstrat o marire a
dimensiunilor lobului caudat al ficatului (37,18+1,63
mm), comparativ cu indicele similar la cei cu HC Cfara
steatoza. Pentru grupul de bolnavi cu HC Csi stea-
toza a fost caracteristica diminuarea vitezei minime
a fluxului sangvin in v. porta (VPVED - 10,96%0,47
cm/s), in comparatie cu datele obtinute in grupul
HC C fara steatoza (13,11+£0,80 cm/s). Concomitent,
la pacientii cu HC C si steatoza hepatica asociata s-a
observat micsorarea volumului fluxului in v. porta
(VPVFL - 1248,66+47,63 ml/min) versus indicii simi-
lari la bolnavii fara steatoza (1398,05+54,24 ml/min,
p<0,05). Viteza minima a fluxuluiin v. lienala (VLVED
- 12,43+0,59 cm/s) la fel a fost scazuta la pacientii
cu HC C si steatoza, comparativ cu cei fara steatoza
(14,08+0,62 cm/s; p<0,05).

Datele prezentate, ce caracterizeaza starea
ficatului, splinei si a sistemului port, obtinute prin
metoda Doppler USG, au fost studiate si analizate
atat la bdrbatii, cat si la femeile cu HC C cu si fara
steatoza hepatica.

Diametrul v. porte (VPD) la femeile cu HC
C si steatoza (11,34+0,3 mm) si in lipsa acesteia
(12,03+0,39 mm) difera semnificativ de acelasi pa-
rametru in grupul de control (10,0+0,3 mm; p<0,01).
Exista deosebiri cu persoanele sandtoase siintre aria
(suprafata) venei porte (VPS) in ambele grupuri de fe-
mei—cu HC Casociatd cu steatoza (101,46+5,48 mm?
p<0,01) siin absenta steatozei hepatice (113,68+7,29
mm? p<0,01).

Evaluarea diametruluiv. lienale (VLD) in grupul
de control (5,9+£0,3 mm), a suprafetei acesteia (VLS
- 27,3£0,31 mm?), a volumului sangvin in v. lienala
(VLVFL - 258,0 £15 ml/min) si a vitezei fluxuluiin ea
(15,1+0,6 cm/s) si compararea cu datele din loturile
de bolnavi a ardtat cresteri veridice comparativ cu
norma la femeile cu HC C si steatoza (7,1+0,21 mm;
p<0,01 5i39,65+2,3 mm2 p<0,01 si 564,54+64,19 ml/




min; p<0,01 si 23,00+ 1,24 cm/s; p<0,01) si, respectiv,
in lipsa steatozei hepatice (7,3£0,4 mm; p<0,01 si
43,16+4,98 mm? p<0,01 si 515,00+£73,88 ml/min;
p<0,01 si 19,50+1,94 cm/s; p<0,05).

Compararea intre loturile de bolnavi a relevat
ca in prezenta steatozei hepatice, la bolnavii cu HC
C de sex feminin s-au depistat dimensiuni mai mari
ale lobului hepatic drept (128,90+1,52 mm; p<0,05)
siale lobului caudat (39,54+2,61 mm, p<0,01), versus
indicii analogi din grupul de paciente fdra steatoza
(121,66+1,48 mm si 24,66+3,20 mm, respectv).

Concomitent, la femeile din grupul HC C cu
steatozad, similar caracteristicilor generale de grup,
se pastreaza o micsorare veridica a vitezei fluxu-
lui sanguin in v.porta (VPVED - 10,27£0,57 cm/s,
p<0,01) comparativ cu datele obtinute la femeile cu
HC Cfara steatoza (14,50+1,85 cm/s). Vitezele maxi-
mala si medie in v.lienalis au fost, insa, veridic mai
mari (VLVmax — 32,18+3,02 cm/s, p<0,01; VLVmed
- 23,00+2,24 cm/s, p<0,05) la femeile cu steatoza
hepatica versus cele fara steatoza (27,33+2,41cm/s
si 19,50+1,94 cm/s).

A prezentat interes deosebit studierea flu-
xului sangvin arterial in a. hepatica si a. lienala la
persoanele sanatoase si in grupul de pacienti cu
HC C. Diametrul a. hepatice (ArHepD) la femeile cu
HC C asociata cu steatoza (3,88+0,11 mm; p<0,01)
si in lipsa acesteia (3,90+0,22 mm; p<0,01) a fost
semnificativ mai mic fata de indicii similari in gru-
pul de control (4,9£0,09 mm). Indicele pulsatil in a.
hepatica (ArHepPi- 1,58+0,09) in prezenta steatozei
este veridic mai mare versus persoanele sanatoase
(0,98+0,1; p<0,01) si comparativ cu cel din grupul fara
steatoza (1,18+0,1; p<0,01). La compararea loturilor
de bolnavi am stabilit cd viteza maximad in a. hepatica
(ArHepVmax) este mai mare la femeile cu HC C cu
steatoza (90,27+3,18 cm/s, p<0,01) versus indicele
similar in lipsa steatozei (77,58+4,70 cm/s).

Viteza maxima a fluxului in a. lienald (ALVmax)
—93,18+8,7 cm/s, la fel ca si indexul pulsatil in aceas-
ta artera (ALPi) — 1,19+0,10 - si raportul vitezelor
sistolica/diastolica al fluxului in a. lienala ALS/D) -
3,011+0,14 - se caracterizeaza prin cifre mai inalte
lafemeile cu HC C cu steatoza, in comparatie cu lipsa
steatozei (ALVmax - 69,89+2,73 cm/s; p<0,01, ALPi -
0,85+0,04; p<0,05 si ALS/D - 2,34+0,11; p<0,01).

Aceiasi indici ce caracterizeaza starea ficatului,
a splinei si a sistemului port in HC C, cu si fara stea-
toza, au fost studiati si interpretati si la pacientii de
sex masculin.

in ambele grupuri de barbati cu HC C: cu
steatoza: VPD - 11,67+£0,32 mm; p<0,01, VPS -
107,0+6,08 mm?; p<0,01, VPVFL - 1197,57+64,13
ml/min; p<0,05,VLD - 7,01+0,72 mm; p<0,01, VLS -
38,57+2,41 mm? p<0,01,VLVmed - 22,57 2,24 cm/s;
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p<0,01, VLVFL - 528,57 +58,61 ml/min; p<0,01; fdra
steatozad hepaticd:VPD - 12,00£0,21 mm; p<0,01,VPS
-115,30+4,71 mm? p<0,01,VPVFL - 1424,20+107,30
ml/min; p<0,05, VLD - 7,35+0,17 mm; p<0,01, VLS -
42,30+1,96 mm? p<0,01,VLVmed - 19,60+1,25 cm/s;
p<0,01, VLVFL - 486,00 +32,35 ml/min; p<0,01 am
depistat diametre si suprafete crescute ale v. porte
si v. lienale, accelerarea vitezelor fluxului pe vena
lienald, de asemenea si cresterea volumului fluxului
in v. porta si v. Lienald, indiferent de prezenta sau
absenta steatozei.

La randul lor, barbatii cu HC C cu steatoza
au avut dimensiuni ale lobului caudat mai mari
(29,001,417 mm), comparativ cu grupul de barbati
HC C fara steatoza (23,00+1,54 mm; p<0,01). Ana-
liza comparativa a aratat o tendinta de majorare a
lobului stang hepatic (77,28+4,26 mm) si a vitezei
maxime a fluxului in v. porta (VPVmax - 26,57+2,5
cm/s) in caz de prezenta a steatozeila barbatii cu HC
C, comparativ cu lipsa steatozei (72,40+1,69 mm si
VPVmax - 23,90s+2,08 cm/s).

Au fost obtinute diferente veridice intre in-
dicii Doppler: valori crescute ale vitezei maxime
in v. lienala la barbatii cu HC si steatoza (VLVmax
- 37,43 £6,63 cm/s) versus lipsa steatozei hepatice
(27,70+3,02 cm/s; p<0,05). La fel, si volumul fluxului
sangvin in aceasta vena a fost mai mare la barbatii
cu HC Cssi steatoza (VLVFL - 528,57+£58,61 ml/min),
comparativ cu lipsa acestei asocieri (486,00 +32,35
ml/min; p<0,01).

Fluxul sangvin arterial in a. hepatica la barbatii
cuHCCcusteatoza (ArHepD - 3,55+0,14 mm; p<0,01,
ArHepVFL - 197,14+15,54 ml/min; p<0,01) si fara
steatoza (ArHepD - 3,68+0,13 mm; p<0,01, ArHEpVFL
—220,00£24,14 ml/min; p<0,01) a demonstrat scaderi
veridice comparativ cu grupul de control (ArHepD -
4,9+0,1 mm, ArHEpVFL - 332,9+23,6 ml/min).

Au fost comparate si diferentele dintre gru-
purile de bolnavi cu si fara steatoza hepatica in
functie de sex. Atat la barbatii, cat si la femeile cu
HC C asociata cu steatoza diametrul si suprafata v.
porte (VPD; p<0,01 si VPS; p<0,01), volumul fluxului
(VPVFL; p<0,01), diametrul v. lienale (VLD; p<0,01)
si suprafata ei (VLS; p<0,01), volumul fluxului in v.
lienala (VLVFL; p<0,01) s-au deosebit semnificativ de
indicii analogi la persoanele sanatoase. Am constatat
cresterea diametruluiv. porte, v. lienale, a suprafetelor
acestora si a fluxului sangvin in ambele vene. Analiza
comparativa intre datele obtinute la femeile versus
barbatii cu HC C cu steatoza evidentiaza dimensiuni
ale lobului caudat mai mari la femei (39,54+2,61mm)
decat la barbati (29,00+1,54 mm; p<0,01). La femei,
de asemenea, s-a observat tendinta spre crestere a di-
mensiunilor lobilor hepatici drept (127,08+£2,85 mm)
si stang (78,16+2,92 mm), comparativ cu indicii simi-




lari la barbatii cu HCC(125,85+2,50 mm 5i 77,28+4,26
mm). Viteza maxima a fluxului in v. porta (VPVmax) la
femeile cu HC Csi steatoza (31,27+3,65 cm/s) este mai
mare decat acest parametru la barbati (26,57+2,50
cm/s; p<0,05). Insa viteza maxima a fluxului in v.
lienala (VLVmax) de 37,43+6,63 cm/s, volumul in v.
mesenterica (VMezVFL) egal cu 321,43+17,46 ml/min
sunt mai inalte la barbatii cu HC C si steatoza versus
femeile din grupul cu patologie similara (32,18+3,02
cm/s; p<0,05 si 268,89+15,76 ml/min; p<0,01).

Fluxul arterial, caracterizat de diametrul a. he-
patice (ArHepD) la barbatii (3,56+0,14 mm; p<0,01)
sifemeile (3,88+0,11 mm; p<0,01) cu HC Csi steatoza
a manifestat valori mai mici comparativ cu grupul
de control (4,9+0,1 mm). Concomitent, in grupul de
barbati cercetati volumul fluxului arterial este mai
mic (ArHepVF - 197,14+15,54 ml/min; p<0,01) versus
controlul (332,9+23,6 ml/min). De mentionat ca la
femeile bolnave in asociere cu steatoza, indexul pul-
satil (ArHepPi - 1,58+0,09; p<0,01) si cel de rezistenta
(ArHepRi - 0,68+0,02; p<0,05) sunt veridic mai inalti
fata de parametrii analogi in grupul de persoane
sanatoase (0,98+0,1 si 0,63+0,03).

A fost constatatd cresterea volumului fluxului
sangvin in a. hepatica (ArHepVFL) la femeile cu HC
Csi steatoza (341,66+18,88 ml/min), dar si a viteze-
lor maxima (90,27+13,18 cm/s), medie (40,4516,46
cm/s) si minima (20,54+3,30 cm/s), in comparatie
cu rezultatele obtinute la barbatii HC C cu steatoza
(197,14£15,54 ml/min; p<0,001, 60,715,110 cm/s;
p<0,05,31,85+1,98 cm/s; p<0,055si 17,28+1,45 cm/s;
p<0,05, respectiv). A fost inregistrata cresterea valo-
rilor ArHepPi la femei (1,58+0,09) versus barbatii cu
HC Csi steatoza (1,26+0,11; p<0,05), precum si indici
mai mari ai raportului sistolic/diastolicin a. lienala si
a indexului pulsatil (ALPi) — 1,19+0,10; p<0,05 si de
rezistenta (ALRi) - 0,64+0,02; p<0,05, comparativ cu
barbatii (ALPi 0,83+0,03; ALRi 0,55+0,01).

Toti parametrii mentionati, ce caracterizeaza
starea ficatului, splinei si a fluxului sangvin in sis-
temul port au fost studiati la pacientii cu HC C fara
steatoza in functie de sex. Indiferent de lipsa stea-
tozei, atat la barbati, cat si la femei s-au determinat
schimbari similare ale diametrelor v. porte si v.
lienale, ale suprafetelor acestora, volumului fluxului
si vitezei in v. lienala - toti acesti parametri au avut
valori superioare fatd de indicii similari la persoanele
sandtoase. Printre pacientii cu HC C fara steatoza, atat
la barbati (3,68+0,13 mm), cat si la femei (3,90+0,92
mm) diametrul a. hepatice a fost mai mic, compa-
rativ cu valorile in grupul de control (4,9£0,1 mm).
Volumul fluxului arterial in a. hepatica (ArHEpVFL) la
barbatii cu HC C fara steatoza este veridic mai scazut
(220,0£24,17 ml/min; p<0,01) versus parametrul
similar la persoanele sanatoase. Indicele pulsatil in
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a. hepatica (ArHepPi - 1,24+0,08) este superior fata
de valorile lui in grupul de control (0,98+0,1).

A prezentatinteres siinterpretarea comparativa
a tuturor parametrilor la femei si barbatiin grupul de
pacienti cu HC C fara steatoza. Rezultatele obtinute
sugereaza ca, in lipsa steatozei hepatice, la bolnavii
cu HC Cdiferentele dintre indici conform categoriilor
de sex nu sunt atat de semnificative. Cu toate aces-
tea, la barbatii cu HC dimensiunea longitudinala a
splinei (51,90+0,93 mm) este mai mare decat la femei
(47,00%1,34 mm; p<0,01). La bolnavii cu HC C de sex
feminin fara steatoza hepatica a fost mai mare fluxul
in a. hepatica (ArHEpVFL - 360,00+33,66 ml/min;
p<0,01), comparativ cu barbatii (220,00+24,17 ml/
min), dar si accelerarea vitezelor maxima (ArHepV-
max—-77,50+4,76 cm/s; p<0,01), medie (ArHepVmed
- 44,66%3,39 cm/s; p<0,01) si minima (ArHEpVed
- 26,00%1,72 cm/s; p<0,01) in a. hepatica la femei
versus barbatii (61,60+3,66 cm/s; 32,30+3,90 cm/s
si 19,30%2,03 cm/s).

Rezultatele prezentate ne permit sa conclu-
zionam ca asocierea HC C cu steatoza hepatica la
femei conditioneaza dereglari hemodinamice mai
importante in sistemul port, comparativ cu barbatii
cu aceeasi patologie. Posibil ca aceste particularitati
sa fie conditionate de actiunea hormonilor estrogeni
asupra parametrilor studiati.

Mentionam ca metoda USG poseda capacitati
de diagnostic inalte prin cercetarea detaliata a
structurii tesutului hepatic, aprecierea dimensiu-
nilor lobilor ficatului, determinarea parametrilor ce
caracterizeaza circuitul portal. Metoda este inofen-
sivd, poseda valoare informativa, rezultatele careia
coreleaza cu indicii histologici [9] si este utila nu doar
in diagnosticul hepatitelor cronice, dar si al steatozei
hepatice, in special in patologia asociata.

Discutii

Steatoza hepatica, este recunoscuta ca unul
dintre factorii capabili sa influenteze atat progresarea
fibrozei hepatice, cat si succesul tratamentului cu
interferon la bolnavii cu hepatita cronica virala C.1n
hepatita cronica C cu genotip non-3 gradul steatozei,
probabil, este in relatie cu gradul de progresare a
fibrozei hepatice [5]. Este important si rolul apoptozei
in progresarea fibrozei hepatice in HC C. In hepatita
cronica C cu steatoza se activeaza apoptoza, legata
de activitatea necroinflamatorie, de activarea celu-
lelor stealate si de avansarea gradului fibrozei [13].
Activitatea caspazei (controleaza apoptoza) este
crescuta in bioptatul hepatic siin serul pacientilor cu
hepatita cronica C[12] si coreleaza direct cu progre-
sarea steatozei. Toate aceste date confirma existenta
legaturilor intre steatoza, apoptoza si dezvoltarea
fibrozei in HC C.




Biopsia hepatica ramane inca standardul de
aur in diagnosticarea steatozei hepatice, dar ca-
racterul invaziv al acesteia, riscurile si complicatiile
posibile explica necesitatea aplicarii altor metode
de diagnostic, mai putin invazive si mai inofensive.
Metoda tomografiei computerizate (TC) este utila in
determinarea steatozei hepatice. RMN abdominala,
in special cu aplicarea tehnicii de supresie a lipidelor,
in comparatie cu TC, poseda capacitati mai mari de
diagnosticare a steatozei hepatice si de apreciere a
gradului acesteia, este mai putin ofensiva comparativ
cu biopsia hepatica, insa este mai costisitoare si mai
putin accesibila.

In comparatie cu TC si RMN abdominala, USG
ficatului este mult mai accesibila, inofensiva si per-
mite depistarea steatozei la bolnavii cu patologie
hepatica. Tabloul ecografic de crestere a ecogenitatii
tesutului hepatic este un criteriu de diagnostic al
steatozei hepatice, fenomen confirmat prin biopsie
hepatica. Excluzand un sir de circumstante cu poten-
tial de a erona diagnosticul, valoarea prognostica a
metodei atinge 94%. Hirche T. O. et al. [6] mentionea-
za despre posibilitatile de sporire a specificitatii (pana
la 74,5%) si a sensibilitatii (pana la 88,2%) metodei,
folosind USG Doppler la pacientii cu HC C, prin cer-
cetare minutioasa a mono-/bifazitatii fluxului venos
si prin depistarea zonelor hipoecogene in hilul he-
patic. Aceste zone hipoecogene corespund zonelor
de parenchim hepatic ce contine un exces de lipide,
sunt inconjurate si contrastate de un parenchim
echogen, infiltrat cu lipide. Prezenta acestor zone
este specifica si poate facilita diferentierea steatozei
de fibroza si ciroza hepatica. Anume aceasta metoda
afost utilizatd in diagnosticarea steatozei la pacientii
din acest studiu.

Valoarea de investigatie a USG a crescut odata
cu implementarea Doppler color in 1982, oferind
posibilitatea diferentierii fluxului sangvin arterial de
cel venos, aprecierii caracterului fluxului portal, cu
masurarea unui sir de parametri specifici [4]. Pacientii
inclusi in studiul nostru au fost supusi investigatiei
respective. Majoritatea investigatorilor considera ca
USG Doppler color este o metoda valoroasa pentru
diferentierea hepatitelor cronice si a cirozelor hepa-
tice de steatoze. Exista date ca procesul inflamator
inficat, la fel ca si steatoza de diferit grad, determina
dereglari hemodinamice, care pot avea corelatii
indirecte cu modificarile histologice obtinute prin
biopsia hepatica. A fost raportata existenta corela-
tiilor pozitive ale indicilor ce caracterizeaza fluxul in
a. hepatica, v. porta sau indexul de rezistenta in a.
hepatica [2, 8].

Rezultatele obtinute de noi din totalul de pa-
cienti cu HC C cu steatoza hepaticd pun in evidenta
o crestere veridica a dimensiunilor lobului caudat
comparativ cu pacientii fara asocierea hepatitei
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virale cu steatoza. Asupra dimensiunilor lobului
caudat hepatic au influentat si alti factori, precum
apartenenta sexuala. Sexul pacientilor a avut impact
si asupra dimensiunilor splinei, dar si asupra vitezei
fluxului in v. porta la cei cu steatoza si in lipsa aces-
teia. La femeile cu hepatita cronica virala C asociata
cu steatoza, dimensiunile lobului caudat si ale splinei
au fost mai mari versus lipsa steatozei. Viteza fluxului
(VLVmax, VLVmed) in vena lienala siin artera hepatica
(ArHepVmax) la femeile cu HC C asociata cu steatoza,
dar siindexul pulsatil (ArHepPi) sunt mai marifata de
parametrii similari in lotul fara steatoza. Femeile cu
HC Csi steatoza au demonstrat viteze mai mari ale
fluxului in a. hepatica (ArHepVmax si ArHepVmed),
ale indexului pulsatil in a. lienala (ALPi) si ale rapor-
tului sistolic/diastolicin ea (ASL/D), in comparatie cu
pacientele fara steatoza.

Astfel, s-a determinat influenta sexului feminin
si a steatozei asupra indicilor cercetati, ce caracteri-
zeaza dimensiunile ficatului, splinei, starea fluxului
in v. lienala, a. hepatica, a. lienala.

in grupul de barbati cu HC C si steatoza se
pastreaza tendinta de majorare a lobului caudat,
a vitezei maxime a fluxului in v. porta (VPVmax),
v. lienala (VLVmax), cresterea volumului fluxului
in v. lienala (VLVFL), versus pacientii fara steatoza.
Mentiondm ca apartenenta de sex a influentat pa-
rametrii analizati, atat in v. porta, v. lienala, cat si in
a. hepatica, a. lienala si a. mesenterica. Dimensiunile
lobului caudat la femeile cu steatoza siHC C sunt mai
mari comparativ cu dimensiunile la barbati. Viteza
maxima a fluxului in v. porta (VPVmax) este veridic
mai mare, insa este scazutad viteza fluxuluiin v. lienala
(VLVmax) si volumul fluxuluiin v. mesenterica (VMez-
VFL), viteza fluxului in v. mesenterica (VMezVmax)
la femeile cu HC C asociata steatozei, comparativ cu
lipsa steatozei. Printre barbatii cu HC C si steatoza
s-a determinat incetinirea vitezei maxime si celei
medii in v. mesenterica (VMezVmax si VMezVmed)
in comparatie cu bdrbatii cu HC C fara steatoza.

La femeile cu hepatita cronica virala C si stea-
toza hepatica, dimensiunile lobului caudat sunt mai
mari decat ale barbatilor. Viteza fluxului in v. porta
(VPVmax si VPVmed), v. mesenterica (VMezVmax),
a. hepatica (ArHepVmed), precum si indexul pulsatil
in a. hepatica (ArHepPi) si a. lienala (ALPi) si cel de
rezistentd (ALRi), volumul fluxului in a. hepatica (Ar-
HEpVFL) la femeile cu HC C si steatoza sunt veridic
mai mari in comparatie cu barbatii cu aceeasi pato-
logie.Viteza maxima in v. lienala (VLVmax) si volumul
sangvin in v. mesenterica (VMezVFL) sunt mai mari
la barbati. Acesti parametri corespund tendintei de
crestere a dimensiunilor splinei la barbatii cu HC C
si steatoza. Cel mai probabil ca aceste modificari ale
parametrilor la nivelul v. lienale si v. mesenterice
trebuie interpretate ca fiind compensatoare.




Rezultatele prezentate ne permit sa concluzio-
nam ca asocierea HC C cu steatoza hepatica la femei
conditioneaza dereglari hemodinamice mai mari
in sistemul port, comparativ cu barbatii cu aceeasi
patologie. Posibil ca aceste particularitati sa fie con-
ditionate de actiunea hormonilor estrogeni asupra
parametrilor studiati.

In opinia lui Zhang L., in diagnosticul timpuriu
al hipertensiunii portale este importanta aprecierea
indicilor de pulsatilitate si de rezistenta in artera
hepatica [14]. Anume acesti parametri au avut cea
mai mare valoare in evaluarea bolnavilor cu steatoza
hepatica, in special in functie de sex (femei), fapt
ce indica indirect prezenta unor manifestari mai
importante ale hipertensiunii portale la bolnavii HC
Cdin aceste grupuri.

Merita o atentie speciala presupunerea facuta
de HircheT. O., precum ca prezenta lipidelor in lobul
hepatic drept, tendinta observatad in totalitate in gru-
pul cu steatoza, detectata prin metoda USG Doppler
color, este in corelatie cu anumite variatii anatomice
ale vaselor accesorii hepatice [6]. Autorul a evidentiat
un defect in circulatia portala prin intermediul unei
vene aberante v. Gastrica, in comun cu acumularea
de lipide in segmentul IV hepatic. Aceste modificari
pot avea legatura cu o circulatie sangvina comple-
mentara extraportala in regiunea hilului hepatic si
pot afecta irigarea pancreasului prin intermediul
venelor pancreatoduodenale sau piloroduodenale,
indiferent de v. porta, ce poate conduce ulterior la
dereglari de secretie a insulinei.

In concluzie mentionam ca metoda USG poseda
capacitati de diagnosticinalte prin cercetarea detali-
ata a structurii tesutului hepatic, aprecierea dimensi-
unilor lobilor ficatului, determinarea parametrilor ce
caracterizeaza circuitul portal. Metoda este inofen-
sivd, poseda valoare informativa, rezultatele careia
coreleaza cu indicii histologici [9], si este utild nu doar
in diagnosticul hepatitelor cronice, dar si a steatozei
hepatice, in special in patologia asociata.

Concluzii

1. La bolnavii cu hepatita cronica si steatoza
hepatica s-au constatat viteze mai mici ale fluxului
in vena porta si vena lienala, precum si volum mai
mic al fluxului sangvin in vena lienald, versus bolnavii
fara steatoza hepatica.

2. Modificari mai pronuntate ale hemodinami-
cii portale s-au depistat la femeile cu hepatita cronica
virala Csi steatoza hepaticd asociata, la acestea fiind
depistate dereglari atat in sistemul venos, cat siin cel
arterial.

3. Doppler-duplex color a sistemului portal
este 0 metoda simpla, neinvaziva de examinare a
hemodinamicii portale si poate fi pe larg aplicata
pentru evaluarea acesteia la bolnavii cu patologie
hepatica cronica.
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