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Summary
Metabolic syndrome and Hepatic steatosis

Metabolic syndrome (MS) is a complex of risk factors that
occur as a result of the combination of insulin resistance,
depositing excess of body fat (visceral abdominal, blood
vessels, internal organs including liver and pancreas),
with a major impact on cardio-vascular system, frequently
accompanied by liver involvement. The aim of this study
was to detect the frequency of liver alteration associated
with MS, in patients that addressed the consultation of a
gastroenterologist.

Of 263 patients who were seen by a gastroenterologist, in
85 (32,7%) were diagnosed MS. The average age was 50,95
years, the ratio males: females — 1: 1.02. In 80 (94,12%)
patients of the studied group with MS was established
hepatic involvement: non-alcoholic fatty liver disease,
(NAFLD) — 27 (33,75%) cases, chronic viral infection (B,
C, D) in 10 (12,5%) cases, the association of chronic viral
infection and liver steatosis — 43 (53,75%) cases. In 5
(5,88%) cases were diagnosed other pathologies of gastro-
intestinal tract: chronic pancreatitis, chronic cholecystitis,
gastroesophageal reflux disease. MS is meeting frequently
in patients with hepatic pathology of different etiology.
Non-alcoholic liver steatosis is a risk factor commonly
associated with MS, therefore the clinician has to be ready
in diagnosing this pathology on outpatients level in order
to stop the chronic hepatic disease unfavorable evolution
and progression.

Keywords: metabolic syndrome, hepatic steatosis

Pesrome
Memadbonuueckuit cuHOpom u cmeamos neuenu

Memabonuuecxuii cunopom (MC) npedocmasnsem coboii
KOMRIIEKC (hakmopos pucka, Komopwvle 03HUKAIOM KAK
pe3yibmam pe3ucmeHmHOCmY mKauei K UHCYIUHY,
U36bIMOUHO20 HCUPOOMIONCEHUSL (V8eTUYEeHIUe MACCH
BUCYEPATLHO20 JCUPA, OMILOANCEHUA HA NepeoHell OPIOUHOU
cmeHKe, 6 cocyoax, 60 GHYMPEHHUX OP2AHAX, 6KII0YAsL
neyensb U NOONHCELYOOUHYIO dicene3y), ¢ He2amusHblm
6030elicmeuem Ha cepoeyHO-COCYOUCMYIO CUCTNEMY, YMO
3a4acmyio conpogodNcOAemcs 6081eUeHUeM nevyenu 6
namonozuueckuil npoyecc. Llenvio dannozo ucciredosanust
ObLIO BbISGILEHUE YaAcmOombl accoyuuposannozo ¢ MC
NOPAdICeHUsL NeYeHlU CPeou RAYUEHMO8, 0OPAMUBUIUXCSL 3
KOHCYTbmayueti Kk 8pawy-2acmpodnmeponozy.
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Cpeou 263 nayuenmos, 0CMOMPEHHBIX 2ACMPOIHINEPONIOZOM,
v 85 (32,7%) bbLn koncmamuposan ouaernoz MC. Cpeonuii
6o3pacm cocmasun 50,95 nem. Coomnowenue no nonam
Myoncuun u ocenwyun cocmasuno 1:1,02. 'V 80 (94,12%)
nayuenmos 6 ucciedyemou epynne ¢ MC Ovino guvisgnero
nopasicenue nedeHu: HedaiKko20abHasl HCUuposas 6oiesHb
nevenu — 27 (33,75%) cnyuaes, xponuueckue supychvie
ungexyuu (B, C, D) — 6 10 (12,5%) cnyuasx, kombunayus
XPOHUYECKOU SUPYCHOU UHGEKYUU U cmeamo3a nedenu
— 6 43 (53,75%) cnyuasax. B 5 (5,88%) cayuasax Oviiu
OUACHOCMUPOBARbL Opyeue NAMOI02UU HCELYOOUHO-
KUWEYHO020 MPAKMA: XPOHUYECKUU NAHKpeamum,
XPOHUYECKUTl XONeyucmum, 2acmpoi’zoazeaibroiii
peguioxc. MC scmpeuaemces wacmo cpedu nayuenmos
C neyeHOYHOU namonaocuel pa3iudHOU dMUOIO2UU.
Heankoeonvnas sicuposas 6onesnv newenu smo gaxmop
pucKa, 00CmamouHo 4acmo 6Cmpedalouutics COBMeCHO ¢
MC. Taxum 0bpazom, KIUHUYUCTBL OOTNCHBL ObIMb 20MOGbI
OUASHOCTNUPOBAMb OAHHYIO NAMOIOUIO NPU AMOYIAMOPHOM
obcnedosanuu, Umodvl C60e8PEMEHHO NPedomepamums
B03MOICHYIO HEONALONPUAINHYIO IB0TIOYUIO U NPOSPECCUIO
XPOHUYECKO20 NeYEeHOUHO20 30001e6aAHUSL.

Knrouesvle cnosa: memabonruueckuii CUHOpOM, cmeamos
neyernu

Introducere

Sindromul metabolic (SM) este considerat o
noua epidemie a secolului XXI. Odata cu modifica-
rea bioprofilului populatiei mondiale, influentat de
modul de viata, cererile de piata, industrializarea,
continua sa fie necesare o serie de studii pentru
intelegerea completa a SM. Aceasta reprezinta un
concept dinamic, clinic si bioumoral definit ca o
interactiune de factori care in mod direct cresc riscul
cardiometabolic [5, 10]. Prevalenta SM variaza de la
20%-25% in cadrul indivizilor cu masa corporala
ideala raportata taliei, 50% in cadrul pacientilor cu
modificdri ale indicilor glicemiei, 80% in cadrul celor
cuDZtip 2, 12,4%- 28,5% la sexul masculin si 10,7%-
40,5% la sexul feminin. Prevalenta SM in copilarie si
in adolescentad este estimata la circa 3,3% [5].

Componentele care se includ in SM sunt: adi-
pozitatea viscerald, hipertensiunea arteriald, hiper-
trigliceridemia, nivel scazut al HDL-colesterolului,
hipertensiunea arteriala si alterarea metabolismului
glicemic / DZ tip 2, frecvent intalnite si in steatoza
hepatica nealcoolica (SNA) [6]. SNA prezinta o pu-
ternica asociere cu sindromul metabolic, reflectata
prin faptul ca cca 90% din pacientii cu SNA, conform
Paloma Almeda-Valdés et al., poseda unul sau mai
multe criterii din cadrul SM, iar 33% poseda trei si mai
multe criterii [8]. Inca din 1999, cercetatorii europeni
au prezentat date biologice, clinice si epidemiologice
in favoarea teoriei ca SNA ar trebui sa fie privita ca
o manifestare hepatica a sindromului metabolic,
conform Haneen Azzam et al., desi exista cazuri




care nu indeplinesc in totalitate criteriile, ceea ce a
generat controverse in privinta stabilirii procesului
primar existent [1, 6].

intrebarea de bazi este: Poate SNA sd serveascd
ca precursor pentru dezvoltarea SM? in comparatie
cu perceptiile istorice, actualitatile epidemiologice,
clinice si patogenetice extind spectrul similaritatilor
SM si SNA, in prezent imbratisand un numar de fac-
tori de risc sau protectori, mediatori biologici, nivelul
acidului uric, fructoza, TSH, acizii biliari, exercitii fizice,
consumul de alcool, cafeina, fumatul, dereglari ale
fiziologiei somnului, tesutul adipos brun, microbiota
intestinald dereglata si deficienta vitaminei D (tabelul
7). Asocierea mai multor factori enumerati cu SNA pot
oglindi diferite mecanisme fiziopatologice, subliniind
evolutia de la SNA la SM[1].

Tabelul 1
SNA si SM: spectrul similaritdtilor (adaptat dupd Amedeo
Lonardo)

SNA

Asociata cu prevalenta
crescutd si progresarea
severitatii histologice

SM
Asociate cu
prevalenta si
incidenta crescute

Valori cres-
cute ale aci-
dului uric

Consumul | Asociaté cu prevalenta | Creste riscul dezvol-
crescut de crescutd a SNA si tarii SM si a compo-
fructoza progresarea severitatii | nentelor sale
steatozei determinate de
lipogeneza, fibroza he-
patica, inflamatie, stres
oxidativ si lipoapoptoza
TSH Hipotiroidism clinic/ Interelatia puternica

subclinic si nivel cres-
cut al TSH, asociat

cu prevalenta inalta si
progresarea severitatii

dependentd de doza

histologice a SNA
Acizii biliari | Participd in patogene- | Sunt reglatori pu-
za SNA prin reglarea ternici ai metabolis-

nutrimentilor hepatici si
a homeostaziei energe-
tice: stimuleaza secretia
GLP-1 la nivelul intesti-
nului subtire, intensifica
metabolismul energetic
in tesutul adipos brun

si cel scheletic. Rolul
acidului ursodeoxicolic
ramane totusi a fi con-
troversat

mului si pot induce
cresterea termoge-
nezei, manifesta
protectie impotriva
obezitatii induse
alimentar, acumulare
intrahepatica de lipi-
de si nivel crescut al
trigliceridelor plas-
matice si a glucozei
prin activarea recep-
torilor acizilor biliari
(FXR si TGRS)

Activitate Manifesta protectie, Protectie impotriva
fizica cres- |independent de pier- dezvoltarii si vinde-
cuta derea ponderala, si care in SM
imbunatateste datele
histologice de steatoza
Consum de | Asociat cu prevalenta | Manifesta protectie

alcool usor |redusd a SNA

sau moderat

impotriva cel putin
a unor componente
ale SM
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Cofeina Manifesta protectie in | Raportat ca factor
dezvoltarea SNA si pro- | protectiv, probabil
gresarea fibrozei, fard a | prin efectul lipolitic
reduce riscul dezvoltarii | asupra adipocitelor
steatozei, beneficiul
fiind mediat de efectul
antioxidant, antifibro-
genetic, antiinflamator,
insulinosensibilizant,
lipolitic, cito- si geno-
protectoare

Fumatul Factor de risc in dezvol- | Factor de risc — efect
tarea SNA si in progre- | reversibil in functie
sarea fibrozei de doza

Alterarea Durata scurta a perioa- | Alterarea duratei

fiziologiei dei de somn si obezi- somnului — risc cres-

somnului tatea severd in cadrul cut in dezvoltarea

apneei obstructive in SM
somn sunt asociate cu
dezvoltarea progresiva
a severitatii histologice
a SNA

Tesutul adi- | Subiectii ce intretin Prezenta tesutului

pos brun activ tesutul adipos brun | adipos brun este in-
manifestd protectie vers corelatd cu IMC
Microbiota | Poate promova dezvol- | Rol important in
intestinala | tarea SNA prin multiple | dezvoltarea SM prin
mecanisme: permeabili- | valori crescute ale
tate intestinald crescuta | endotoxinemiei,
si productia lipopoliza- | controlul metabolis-
haridelor, cu activarea | mului lipidic si glu-
sistemului imun; alte- cidic prin modularea
rarea metabolismului semnalelor FXR si
acizilor biliari; alterarea | TGRS5; modularea
biodisponibilitatii compozitiei microbi-
colinei alimentare si otei intestinale prin
productia crescuta a implicarea sistemului
etanolului endogen imun; “axa sistem
nervos central — mi-
crobiota intestin”
Insuficienta | Asociatd cu dezvoltarea | Poate creste ris-

cul dezvoltarii

SM, DZ tip 2,
insulinorezistente,
obezitatii, HTA si
diverselor manifes-
tari cardiace

vitaminei D |si progresarea severitatii

hepatice histologice

In cadrul fiziopatologiei ambelor entitati,
lipotoxicitatea si insulinorezistenta poseda un rol
primordial, aceasta conducand la acumularea he-
patica a trigliceridelor, ca rezultat al dezechilibrului
dintre preluarea, sinteza, exportul si oxidarea acizilor
grasi [8].

Conform datelor din literatura, ficatul este
recunoscut drept tinta majora a leziunii induse de
prezenta insulinorezistentei, atat in SNA, cat si in
cadrul sindromului metabolic [1, 2, 71.

Frecventa asociere dintre SNA sicomponentele
individuale ale SM nu este inca pe deplin elucidata.
Ramane a fi inca o enigma daca riscul de a dezvolta
SNA este mai crescut la pacientii diagnosticati cu SM,




acest fapt fiind important din cauza recunoasterii SM
ca o problema de sanatate publica, cu prevalentain
continua crestere.

Studiul dat prezinta profilul demografic, clinic
al pacientilor cu SM conform criteriilor NCEP ATP IlI
si interrelatia acestuia cu SNA.

Scopulacestui studiu este de a depista frecventa
afectdrii hepatice asociate SM printre pacientii ce se
adreseaza pentru consultatie la gastroenterolog.
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Figura 1. Patogeneza SNA metabolice (dupa Paloma
Almeda-Valdés)

Material si metode

Studiul reprezinta o evaluare a pacientilor ce
s-au adresat gastroenterologului din policlinica in
perioada 2013-2016.

Criterii de includere:

. Toti pacientii care s-au adresat primar pentru
consultatia gastroenterologului, fie in regim
profilactic, fie prezentand anumite simptome
caracteristice.

. Pacienti cu varsta mai mare de 18 ani.

Criterii de excludere:

«  Varsta < 18 anisi > 80 de ani.

«  Anamnestic de consum de alcool mai mult de
30 g/24 h la barbati si mai mult de 20 g/24 h la
femei;

. Pacienti ce urmeaza tratament cu steroizi, con-
traceptive, anticoagulante (heparina), blocanti
ai canalelor de calciu si antivirale.

In studiu au fost luati 263 de pacienti, cu varsta
cuprinsa intre 18 si 77 de ani. Pentru fiecare dintre
ei a fost elaborata o fisa individuala, care cuprinde:
datele clinice (acuze, datele anamnestice, examenul
obiectiv, indicele de masa corporald, tensiunea ar-
teriala) si date paraclinice (lipidograma — HDL, LDL,
trigliceridele, colesterolul total; glicemia bazalg;
teste functionale hepatice — ALAT, ASAT; ecografia
hepatica).

Toti pacientii au fost investigati pentru SM,
cu determinarea asocierii acestuia cu afectarea
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hepatica. SM a fost stabilit conform criteriilor NCEP
ATP Il (National Cholesterol Education Programme
Expert Panel Adult Treatment Panel Ill) - 3 criterii si
mai mult:

1. Circumferinta taliei in functie de etnie (euro-
peni): barbati > 94 cm, femei > 80 cm sau IMC > 30
kg/m?>.

2. Glicemiaajeun> 100 mg/dl (5,6 mmol/l) sau
TTGA scazut sau tratament antidiabetic.

3. Trigliceridele > 150 mg/dl (1,7 mmol/I).

4. HDL - colesterol: barbati < 40 mg/dl (1,03
mmol/I), femei < 50 mg/dl (1,29 mmol/I).

5. Tensiunea arteriala: sistolicd > 135 mmHg,
diastolica = 85 mmHg sau tratament antihipertensiv

[11].

Rezultate obtinute

Din totalul de 263 de pacienti care s-au adre-
sat la medic, consultati in conditii de ambulatoriu,
doar la 85 (32,7%) a fost diagnosticat SM conform
criteriilor mentionate NCEP ATP Ill - 3. Varsta medie
in cadrul lotului cu SM este de 50,99+12,82 ani, cu
adresabilitate maxima in decada a 4-a — a 6-a a vietii,
raportul barbati: femei = 1:1,02, iar varsta medie in
lotul de pacienti farda SM este de 43,93+£14,24 ani,
raportul barbati: femei = 0,7:1,3.

Repartitia dupa sexa
pacientilor fara SM

Repartitia dupa sexa
pacientilor cu SM

I Barbati (62 p.) @ Femei (114 p.) m Barbati(42p.) m Femei(43p)

Figura 2. Repartitia pacientilor dupd sex cu/fdrd SM
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Figura 3. Repartitia pacientilor dupad varsta cu/fara
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Figura 4. Repartitia pacientilor diagnosticati cu SM
dupd sex si varsta

In lotul pacientilor cu SM, valoarea medie a
IMC este de 30,31, dintre care: normoponderali - 10
pacienti (11,77%), supraponderali - 26 (30,58%),
obezitate gradul | - 37 bolnavi (43,54%), gradul Il - 12
(14,11 %), gradul lll - nu au fost depistati.

Tabelul 2
Profilul demogrdfic, clinic si biochimic al pacientilor cu SM
Variabile Valoarea medie +

deviatia-standard (DS)
Virsta (ani) 50,99 £ 12,82
Tensiunea arteriald sistolica (130-90 mmHg) 141,44 £22,11
Tensiunea arteriald diastolica (90-60 mmHg) 86,45+ 11,23
IMC (18,50-24,99 kg/m?) 30,31 £4,03
Glicemia bazala (3,5-5,6 mmoli/l) 6,03+2,57
Colesterolul total (05,2 mmoli/l) 552+13
Trigliceride (0-1,71 mmol/l) 1,84£1,13
HDL (femei: 0,78-2,21 mmoli/l; barbati: 0,78-1,82 1,24 £048
mmoli/l)
LDL (0-2,59 mmol/1 ) 474+ 1,17
ALAT (7-56 U/) 70,33 +10,11
ASAT (5-40 U/l) 42,55 +31,66
Discutii

Printre pacientii cu SNA, modificdrile metabo-
lice incluse In SM se raporteaza tot mai frecvent,
fiind dependente de metoda de studiu si de criteriile
selectionate de diagnosticare. Componentele ce se
includ in SM, precum adipozitatea centrala, HTA,
hipertrigliceridemia, nivelul scazut al HDL-colestero-
lului si alterarea metabolismului glicemic sau DZ tip
2, sunt frecvent intalnite in SNA. Diabetul zaharat si
hipertensiunea arteriala sunt stdri prezente in stea-
toza hepatica, independent de varsta si IMC [6].

La 80 (94,12%) de pacienti in cadrul lotului cu
SM a fost stabilita afectarea hepatica: steatoza hepa-
tica nealcoolica (SNA) - 27 (33,75%) cazuri, patologie
hepatica virala (B, C, D) — 10 (12,5%), asociere intre
afectarea virala si steatoza hepatica — 43 (53,75%)
cazuri. In 5 (5,88%) cazuri au fost diagnosticate alte
patologii ale tractului gastrointestinal: pancreatita
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cronica, colecistita cronica si boala de reflux gastro-
esofagian.

Tabelul 3
Prevalenta comparativa a criteriilor SM la pacientii cu/fard
SNA

Variabile cu SNA, n=70, | fara SN4, Valoa-
(%) n=15, (%) rea p

IMC > 30 kg/m? 43 (61,43 %) 6(40%) | p<0,05
Tensiunea arteriald >135/85 mmHg 38(54,28%) | 8(53,33%) | p>0,05
Trigliceride >1,7 mmol/l 32(45,711%) | 8(53,33%) | p>0,05
HDL: bérbati < 1,03 mmol/l 46 (65,71 %) | 10 (66,66 %) | p>0,05
femei < 1,29 mmol/l
Glicemia a jeun > 5.6 mmol/l 23(32,85%) | 7(46,66%) | p>0,05

Tabelul 3 ne prezinta o prevalenta comparativa
a criteriilor SM la pacientii cu SNA si fara SHNA. O
diferenta statistic semnificativa s-a relevat in cazul
IMC (p =0,011 < 0,05), valoarea celorlalti parametri
(tensiune arteriald, glicemia bazal3, trigliceride, HDL)
fiind lipsita de importanta statistica.
Tabelul 4
Prevalenta parametrilor metabolici la pacientii cu afectare
hepaticad

Variabile SNA SNA + virald Virala
(n=27) (n=43) (n=10)

Asimptomatic 14 21 1
Simptomatic 13 22 9
Date ecografice de SH 27 43 0
IMC (18,50-24,99 kg/m?) 29.97+4,16 | 31,23£3,93 | 28,1943,75
Glicemia bazala (3,5-5,6 mmoli/l) 6,48+4,35 5,85£1,26 5,62+1,08
Colesterolul total (0-5,2 mmoli/l) 6,04£1,1 5,3£1,25 4,73+1,57
Trigliceride (0-1,71 mmol/l) 1,91£1,18 1,72+1,24 1,940,86
HDL (femei: 0,78-2,21 mmoli/l; | 1,08+0,41 1,3£0,54 1,38+0,41
bérbati: 0,78-1,82 mmoli/l)
LDL (0-2,59 mmol/l ) 3,87£0,9 3,5¢1,19 2,420,385
ALAT (7-56 U/) 53,73+£15,67 | 75,94£25,03 | 48,11+15,31
ASAT (5-40 U/l) 36,9248,67 |48,11£10,6 | 44,11+14,65

Datele din tabelul 4 indica o puternica asociere
a componentelor SM cu SNA. Diabetul zaharat tip 2
este o componenta majord a SM, fiind asociat si cu
obezitatea, si cu SNA. DZ tip 2 nu doar prezinta asoci-
ere cu SHNA, dar si este un factor de risc semnificativ
n progresarea fibrozei [6]. Valoarea medie a glicemiei
bazale la pacientii cu SM si SNA este de 6,49 mmol/I,
versus pacientii din grupul doar cu patologie virala
hepatica, care este de 5,63 mmol/l, ceea ce neindica
prezenta unei disglicemii care trebuie monitorizata
in continuare pentru concretizarea diagnosticului, in
vederea excluderii DZ stabilirii tacticii ulterioare.

Nivelul cel mai scazut al HDL-colesterolului (46
pacienti — 65,71% cu valori ale HDL: barbati < 1,03
mmol/I, femei < 1,29 mmol/l) si cel mai inalt nivel al
LDL si TG (32 persoane - 45,71%) s-au inregistrat in
randul pacientilor cu asociere a SM si SN. Acest fapt
indica prezenta unui profil aterogenic, ce implica




numeroase riscuri si complicatii pe scala evolutiva.

Valoarea IMC nu a dovedit diferente semnifica-
tive in cadrul subgrupurilor ce prezentau patologii
hepatice asociate, valoarea medie a IMC indicand
prezenta supraponderabilitatii la limita obezitatii,
fapt probabil explicat prin prisma profilului dezvol-
tarii si industrializarii continue mondiale, precum
si de recunoasterea obezitatii drept problema de
sanatate publica globalg, fiind insotita si de alterarea
metabolismului glucidic si lipidic.

Nivele mai inalte ale sindromului citolitic s-au
inregistrat la pacientii din lotul cu SM cu SNA, in
asociere cu patologie hepatica virala: ALAT - 75,94
U/L, ASAT - 48,11 U/L, ceea ce confirma inca o data
ca excesul de tesut celulo-adipos cu depunere la
nivelul ficatului nu este nicidecum doar o patologie
benigna [10]. Unii pacienti cu SNA pot dezvolta
schimbari necroinflamatorii conducand la steato-
hepatita nealcoolica, iar o parte din acesti subiecti
dezvolta ciroza hepatica. Leziunea hepatica cronica
este tipic silentioasa in evolutie, iar prezenta acesteia
la pacientii cu insulinorezistenta progresiva poate sa
nu fie recunoscuta pana la instalarea tuturor criterii-
lor incluse in cadrul SM.

Intr-un stadiu relativ tardiv, din cauza leziunii
permanente cu durata de decadere se poate dez-
volta fibroza progresiva cu evolutie in ciroza, nivelul
fibrozei fiind mai marcat odata cu asocierea SM [2,
7, 9]. Nu toti pacientii cu SNA vor dezvolta fibroza
avansata. Screeningul fibrozei hepatice in cazul
bolnavilor cu SNA este recomandat in particular
celor cu SM si DZ tip 2, care prezinta risc foarte inalt
de dezvoltare a fibrozei (grad de recomandare A1).
Evaluarea fibrozei trebuie sa fie efectuata la interval
de 3 ani (B1). Aceasta se poate efectua neinvaziv,
inclusiv prin evaluarea biomarkerilor serici sau TE
(transient elastography).

Una dintre cele mai frecvente metode utilizate
in aprecierea steatozei hepatice, in special datorita
accesibilitatii, simplitatii si caracterului neinvaziv,
este ultrasonografia hepaticd. Metoda a dovedit o
specificitate si o sensibilitate inalte in depistarea ste-
atozei moderat-severe prin utilizarea US modul B cu
date de cca 60-94% si 88-95%, fiind mult mai scazuta
cand incarcarea lipidica a ficatului este mai mica de
20% [4, 11]. Exista insa si unele limitariimportante ale
procedurii, cum ar fi: lipsa criteriilor de diferentiere
intre SH si steatohepatita, inabilitatea de a cuantifica
cantitatea de grasimi depuse la nivel hepatic printr-o
simpla vizualizare, dificultatea de a delimita tabloul
ecografic al SH de cel determinat de fibroza, uneori
vizualizandu-se in acelasi pattern sonografic. Aceste
situatii de limita pot fi depasite, conform Georgiana
Nagy et al., prinimplementarea unui pattern specific
deinterpretare a rezultatelor, sistem numit USICA (US

HEPATOLOGIE

64

images computer analisys), prin utilizarea caracte-
rului ecogenitatii parenchimului, atenuarea ecoului
US posterior sau compararea cu textura US local3,
determinate prin diverse histograme regionale de
interes prin sectiunea hepatica.

Majoritatea studiilor recent efectuate utilizeaza
asa-numitul indice US hepatorenal (SHRI) pentru dia-
gnostic diferentiat intre SH si alte patologii hepatice
nesteatozice. O corelare semnificativa intre steatoza
evaluata prin biopsie hepatica, spectroscopie MRI
si SHRI a fost determinatd in diverse studii, sensi-
bilitatea si specificitatea variind intre 81,4-92,7% si
respectiv 54-93% [4].

in studiul nostru, toti pacientii au fost investigati
complex, inclusiv prin efectuarea US hepatice, dar
datorita interpretarii rezultatelor de catre specialisti
diferiti, la modele tehnice diverse, nu s-a ajuns la un
consensus privind gradarea SH, aceasta fiind evalu-
ata doar ca fiind prezenta sau absenta.

Concluzii

1. SM se intalneste frecvent (aproximativ
32,7%) la pacientii cu patologie hepatica de etiologie
diferita.

2. La momentul actual, toate componentele
SM (adipozitatea viscerala, HTA, hipertrigliceride-
mia, nivelul scazut al HDL-colesterolului si alterarea
metabolismului glicemic sau DZ tip 2) sunt strans
corelate cu SNA.

3. Depistarea cat mai timpurie a SM poate
modifica evolutia bolii si preveni complicatiile po-
sibile (ciroza, carcinom hepatic), aceasta relevand si
importanta implementdrii unei profilaxii primare.
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