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Summary
Pulmonary circulation in patients with liver cirrhosis

Major vascular pulmonary complications of chronic liver diseases are hepatopulmonary
syndrome and portopulmonary hypertension. We determined with echocardiography
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hemodynamic pulmonary parameters and  evaluated relation between severity of liver cirrhosis
and level of pulmonary hypertension in patients with liver cirrhosis. Pulmonary hypertension
was detected in 16,7% patients. Majority of patients with liver cirrhosis were part of class Child-
Pugh B. There is no correlation between pulmonary hypertension and stage of liver cirrhosis.

Rezumat
Complicaţiile vasculare pulmonare majore ale bolii hepatice cronice sunt reprezentate de

sindromul hepatopulmonar şi hipertensiunea portopulmonară. Am determinat prin screening
ecocardiografic indicii hemodinamicii pulmonare şi am evaluat relaţiile între severitatea cirozei
hepatice şi gradul hipertensiunii arteriale pulmonare la pacienţii cu ciroză hepatică. Din datele
obţinute 16,7% din pacienţi au avut HAP, predominant forma uşoară. Majoritatea pacienţilor cu
ciroză hepatică şi HAP s-au încadrat în clasa Child-Pugh B. Nu s-a determinat corelaţie între
HAP şi stadiul evolutiv al cirozei hepatice.

Actualitatea
Hipertensiunea portală în ciroza hepatică, induce dereglări circulatorii sistemice şi

regionale. În hemodinamica sistemică se instalează vasodilataţie arterială, creşterea volumului
plasmatic, reducerea rezistenţei vasculare sistemice, creşterea debitului cardiac, reducerea
tensiunii arteriale medii şi creşterea frecvenţei cardiace. Hemodinamica splanhnică în ciroza
hepatică se caracterizează prin vasodilatare arterială, care duce la creşterea debitului sanguin
către ficat, iar ficatul cirotic, la rândul lui, opune rezistenţă crescută acestui flux [1,7].
Modificările hemodinamice pulmonare sunt prezentate pe de o parte de hipertensiunea
portopulmonară, iar pe de altă parte de sindromul hepatopulmonar [2]:

· hipertensiunea porto-pulmonară (HTPP), reprezintă asocierea între hipertensiunea
arterială pulmonară (HAP) şi hipertensunea portală (HTP), cu sau fără afectare
hepatică. Studiile efectuate indică o prevalenţă a HTPP de 0,5 – 4,7% la pacienţii cu
ciroză hepatică şi/sau hipertensiune portală.

· sindromul hepato-pulmonar (SHP) este caracterizat de: afectare hepatică, hipoxemie
sau gradient crescut alveolo-arterial şi vasodilataţie intrapulmonară. Prevalenţa SHP
la pacienţii cu boala hepatică severă este de 4% - 27% [7].

Aceste modificări care, de regulă, sunt progresive agravează şi mai mult prognosticul
pacienţilor.

Datele cercetărilor anterioare în ceea ce priveşte incidenţa hipertensiunii pulmonare la
pacienţii cu boală hepatică variază mult. O creştere a presiunii pulmonare se întîlneşte în 20 -
26% dintre pacienţii cu ciroză hepatică şi hipertensiune portală [1,7,8]. Dar de cele mai multe ori
e vorba de o hipertensiune pulmonară uşoară (25-35mm Hg ), care, probabil, se datorează
creşterii debitului cardiac sau hipervolemiei [9].

Obiectivele
· Evaluarea indicilor hemodinamicii pulmonare prin screening ecocardiografic la

pacienţii cu ciroză hepatică;
· Stabilirea relaţiilor între stadiul evolutiv al cirozei hepatice şi gradul hipertensiunii

pulmonare sistolice.

Material şi metode
În total au fost incluşi în studiu 30 de pacienţi, dintre care 20 (66,7%) bărbaţi şi 10

(33,3%) femei, cu vârsta cuprinsă între 28 şi 59 ani, vârsta medie fiind de 47,8±2,8 ani.
Diagnosticul de ciroză hepatică a fost confirmat de investigaţiile paraclinice.

Din studiu au fost excluşi pacienţii care ar putea avea alte cauze de hipertensiune
pulmonară: valvulopatii mitrale şi aortice, cardiomiopatii, pericardite, pneumopatii intersiţiale
difuze, boli pulmonare cronice obstructive.
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Evaluarea hipertensiunii pulmonare s-a făcut prin examen clinic, electrocardiografie
(ECG), radiografie toracică, ecocardiografie transtoracică şi ecografie Doppler. Pentru
diagnosticarea hipertensiunii pulmonare s-a folosit elementele eco Doppler: dimensiunile şi
funcţia ventricolului drept (VD) şi atriului drept (AD), dimensiunile atriului stâng (AS),  debitul
venei cave inferioare, estimarea presiunii sistolice în artera pulmonară (PSAP), diametrul venei
cave inferioare şi a arterei pulmonare, timpul accelerării fluxului pulmonar (TAFP), timpul
relaxării izovolumetrice (TRIV).

Analiza statistică - corelaţia parametrilor a fost determinată prin aprecierea coeficentului
de corelaţie Spearman (R).

Rezultate
Din lotul pacienţilor examinaţi, scorul Child-Pugh în mediu a fost de 8,2±1,58 iar valorile

PSAP determinate ecocardoigrafic la aceşti pacienţi au fost de 27,9±7,35.

Tabelul 1. Caracteristica pacienţilor cu ciroză hepatică.

Media±SD Minimum Maximum
Vârsta (ani) 47,8±3,93 28 59
Scor Child-Pugh (puncte) 8,2±1,58 5,0 12
PSAP (mm Hg) 27,9±7,35 16 42

Tabelul 2. Caracteristica ecocardiografică în funcţie de stadiul evolutiv al cirozei hepatice.

Clasa Child-PughVariabile
A (n=5) B (n=20) C (n=5)

Total pacienţi
(n=30)

Vârsta (ani) 38,4±3,5 50,2±4,5 47,4±3,92 47,8±3,93
Indicii
Eco Doppler

Norma

FE a VS (>50%) 66,2±5,6 68,1±6,1 65,0±4,9 67,2±5,6
Debitul în VCI (ml/min) 759±19 1007±23 1086±24 989±22
PSAP (25-30 mm

Hg)
22,0±1,6 28,3±1,7 29,8±1,7 27,9±1,7

AD (20-40 mm) 40,0±4,9 40,0±4,2 41,0±5,7 40,2±4,3
VD (7-26 mm) 27,0±2,2 26,5±2,3 27,6±2,1 26,7±2,2
AS (20-40 mm) 42,8±4,4 40,2±4,3 43,0±4,2 41,1±4,3
Diametrul AP  (< 27 mm) 24,4±2,2 23,8±1,9 24,0±2,0 24,0±2,1
Diametrul VCI (22 mm) 19,0±1,8 18,8±1,9 18,8±1,7 18,8±1,8
TAFP (120-

150msec)
100±8,8 113±9,6 100±9,6 108±9,5

TRIV (70-100
msec)

98,4±6,5 89,6±6,9 84,4±5,6 90,2±6,7

IC (2,4-4,2
l/min/m²)

3,06±0,9 3,21±0,8 3,91±0,7 3,30±0,8

Valoarea medie a PSAP la pacienţii incluşi în studiu s-a înscris în limitele normei
(27,9±1,7 mm Hg). Cu toate acestea la 5 pacienţi (16,7%) s-a depistat HAP, valorile PSAP fiind
cuprinse între 32 şi 42 mm Hg. Este de menţionat faptul că la aceşti pacienţi s-a depistat grad
uşor al  HAP conform clasificării  HAP în funcţie de valorile PSAP (HAP uşoară:  PSAP=30-44
mmHg, HAP medie: PSAP=45-70 mmHg şi HAP severă PSAP>70 mmHg).
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În funcţie de severitatea bolii clasificată după Child-Pugh pacienţii s-au repartizat astfel:
16,6% din pacienţi –  clasa A după Child-Pugh, 66,7% din pacienţi clasa B după Child-Pugh, iar
16,6% din pacienţi clasa C după Child-Pugh. După cum observăm în studiul nostru predomină
pacienţi din clasa B după Child-Pugh. Din clasa A şi C după Child-Pugh numărul pacienţilor este
acelaşi.
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Fig.1 Valorile PSAP în funcţie de stadiul cirozei după Child-Pugh.

La 6 pacienţi s-au depistat valori scăzute ale PSAP (20%). Posibil, aceast fapt e cauzat de
rezistenţa vasculară pulmonară scăzută descrisă în sindromul hepatopulmonar la pacienţii cu
HTP cirogenă.

TAFP la pacienţii cercetaţi a fost depistat modificat. La majoritatea pacienţilor au fost
înregistrate valori micşorate ale TAFP (valoarea medie fiind de 108±8,1msec). TAFP este un
indice important, care de asemenea ne oferă date despre presiunea în artera pulomonară cât şi
despre rezistenţa vasculară pulmonară. La pacienţii incluşi în studiul nostru, cărora li s-a depistat
hipertensiune arterială pulmonară, TAFP  s-a înregistrat sub 120 msec.

Analiza corelaţională (tab.3) a demonstrat absenţa corelaţiei între clasa Child-Pugh şi
gradul hipertensiunii pulmonare (p > 0,05), evaluată prin examen ecocardiografic cât şi între
prezenţa HAP şi severitatea bolii hepatice.

Tabelul 3. Corelaţiile dintre stadiul, scorul Child-Pugh şi presiunea sistolică în artera pulmonară

Spearman R t(N-2) p-level
Clasa Child-Pugh & PSAP 0,32 1,32 0,21
Scorul Child-Pugh & PSAP 0,38 1,58 0,14

Discuţii
Cea mai bună metodă de screening a pacienţilor cu hipertensiune arterială pulmonară

asociată cirozei hepatice este ecocardiografia. Prin examen ecocardiografic se pot determina
neinvaziv parametrii hemodinamici pulmonari ce permit: măsurarea presiunii sistolice în artera
pulmonară, folosind velocitatea maximă a jetului de regurgitare tricuspidiană (AP=4v²) [4,6].
Valoarea limită a PSAP de la care se consideră că pacientul are HAP este contraversată, oscilând
între 40 şi 50 mmHg în unele studii [3,8]. Ecocardiografic pot fi determinaţi şi alţi parametrii
hemodinamici ce intră în definiţia HTPP, respectiv presiunea medie în artera pulmonară (PAP
medie) şi rezistenţa vasculară pulmonară (RVP). Torrgerosa şi colaboratorii săi au găsit că
timpul de accelerare în artera pulmonară (cu ajutorul căreia se determină PAP medie) este un
predictor mai bun de a defini HAP decât PSAP [5,7,9].
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În literatură, raportările în ceea ce priveşte incidenţa şi prevalenţa hipertensiunii arteriale
pulmonare la pacienţii cu ciroză hepatică variază în funcţie de studiu, caracteristicile pacienţilor
şi criteriile de diagnostic [4,6,7,9]. Într-un studiu retrospectiv realizat de Hadenque şi colab.,
utilizând criterii hemodinamice de diagnostic, pe un număr de 507 pacienţi cu hipertensiune
portală şi fără hipertensiune arterială pulmonară cunoscută, prevalenţa a fost de 2% [2,7]. Mai
recent, utilizând studii hemodinamice pentru diagnostic, prevalenţa hipertensiunii arteriale
pulmonare la pacienţii cu ciroză hepatică a fost de 2 – 5% [1,2,9]. Paralel cu aceasta alţi autori
utilizând numai ecocardiografia ca metodă de diagnostic au raportat o prevalenţă crescută a
hipertensiunii arteriale pulmonare comparativ cu studiile hemodinamice (20%) [7].

Din totalul de pacienţi luaţi în studiul nostru la 5 pacienţi (16,7%), s-a depistat un grad
uşor  a  HAP,  valorile  PSAP  fiind  cuprinse  între  32  şi  42  mm  Hg.  De  asemenea  şi  TAFP  la
pacienţii cercetaţi a fost modificat. La majoritatea din ei au fost înregistrate valori micşorate ale
TAFP (valoarea medie fiind de 108±8,1 msec).

Majoritatea  pacienţilor  din  studiul  dat  cu  ciroză hepatică şi  HAP  au  aparţinut  clasei
Child-Pugh B, atât la femei cât şi la bărbaţi. De asemenea am demonstrat că nu există diferenţe
semnificative stastistic atât între severitatea bolii şi prezenţa HAP cât şi între severitatea bolii
hepatice şi severitatea HAP, ceea ce demonstreză că nu influenţează apariţia HAP severitatea
bolii hepatice, fiind astfel în concordanţă cu datele din literatură.

Studiul nostru a avut unele limitări, de exemplu: numărul relativ mic al pacienţilor şi
folosirea numai a câtorva criterii de apreciere a presiunii arteriale pulmonare.

Concluzii
Hipertensiunea arterială pulmonară determinată ecocardiografic a fost prezentă la 5

pacienţi cu ciroză hepatică (16,7%). În lotul de pacienţi studiaţi nu a fost depistată o corelaţie
semnificativă între gradul de avansare a procesului cirotic şi prezenţa hipertensiunii arteriale
pulmonare. Se face impresia că există factori suplimentari care influenţează severitatea
hipertensiunii arteriale pulmonare în ciroza hepatică. Sunt necesare studii suplimentare pentru
elucidarea mecanismelor care contribuie la agravarea HAP la pacienţii cu ciroză hepatică.
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