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Rezumat

Introducere: Hipertensiunea arterială pulmonară (HAP) asociată hiper-
tensiunii portale cu sau fără boală hepatică reprezintă hipertensiunea portopul-
monară (PPH), o afecţiune rară, identificarea ei fiind importantă din perspectiva 
efectuării transplantului hepatic – creşte riscul de mortalitate (50% pentru PAPm>35 
mmHg). 

Obiective: Evaluarea prevalenţei HAP la pacienţii cu ciroză hepatică prin 
screening ecocardiografic şi a relaţiilor între severitatea cirozei hepatice (para-
metrii funcționali) şi prezenţa HAP (PAPs). 

Material şi metodă: În perioada ianuarie 2007 – decembrie 2008 au fost luaţi 
în studiu 112 pacienţi (68 bărbaţi), cu vârsta medie 57,70±10,78 ani, diagnosticaţi 
cu ciroză hepatică la Clinica Medicală III Cluj – Napoca. 42,85% din pacienţi 
au avut ciroză hepatică etanolică (48 p) şi 33,92% ciroză hepatică virală C (38 
p). 74,1% din pacienţi s-au încadrat în clasa Child –Pugh A (83 p). Evaluarea 
hipertensiunii pulmonare (HAP) s-a făcut prin examen clinic, electrocardiografie 
(ECG), ecocardiografie transtoracică şi ecografie Doppler în Clinica de Cardiologie-
Recuperare, Cluj-Napoca. Ecocardiografic s-a evaluat un singur parametru - presiu-
nea sistolică în artera pulmonară (PAPs). Valoarea PAPs ≥ 30 mmHg a fost consi-
derată sugestivă pentru diagnosticul de HAP. Gradul HAP s-a clasificat în funcţie 
de PAPs astfel: HAP uşoară = 30 – 44 mmHg; HAP medie = 45 – 70 mmHg; HAP 
severă > 70 mmHg. Pentru analiza statistică s-au folosit testul t-Student şi testul χ2. 

Rezultate: 56,25% (63 p) din pacienţi au avut HAP, predominant formă 
uşoară (73%, 46 p). Majoritatea pacienţilor cu ciroză hepatică şi HAP s-au încadrat 
în clasa Child-Pugh A (69,84%, 44 p). Nu s-au obţinut diferenţe semnificative statistic 
între severitatea cirozei hepatice (clasa Child-Pugh) şi prezenţa sau absenţa HAP  
(p>0,05), ca de altfel şi între severitatea cirozei hepatice şi severitatea HAP (PAPs) 
(p>0,05).  

Concluzii: HAP determinată ecocardiografic este prezentă la peste jumătate 
din bolnavii cu ciroză hepatică mai ales după vârsta de 50 ani şi la sexul masculin. 
Nu există corelaţii între HAP şi severitatea cirozei hepatice. Prin simplitatea şi 
disponibilitatea metodei, determinarea ecocardiografică a HAP se indică la toţi 
bolnavii cu ciroză hepatică. 

Cuvinte cheie: ciroză hepatică, hipertensiune arterială pulmonară, prevalenţă, 
ecocardiografie transtoracică Doppler.

The prevalence of PAH in patients with liver  
cirrhosis, determined by echocardiographic screening

Abstract 
Background: Pulmonary arterial hypertension (PAH) related to portal 

hypertension, with or without liver cirrhosis is a rare condition, its identification 
being important in the domain of liver transplantation – its presence increases the 
mortality risk (50% for PAPm>35 mmHg). 
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Introducere
Hipertensiunea portopulmonară este definită 

ca hipertensiunea arterială pulmonară (HAP) asociată 
hipertensiunii portale, cu sau fără boală hepatică. Cauza cea 
mai frecventă de hipertensiune portală este ciroza hepatică, 
doar o mică parte din pacienţi având o altă etiologie a 
acestei afecţiuni [1]. 

În funcţie de criteriile utilizate pentru evaluare, 
prevalenţa hipertensiunii arteriale pulmonare la pacienţii 
cu ciroză hepatică este raportată în literatură ca fiind de 
aprox. �� �� ��� ������������������������������������������       2 – 5% [2], în timp ce în centrele de transplant 
hepatic prevalenţa este de 8,5% [3], iar la pacienţii cu ascită 
refractară de 16,1% [4]. 

Date recente au demonstrat faptul că prognosticul 
hipertensiunii portopulmonare este determinat în primul 
rând de prezenţa şi severitatea cirozei hepatice [5]. Riscul 
de mortalitate este mai mare la aceşti pacienţi decât la cei 
cu hipertensiune pulmonară idiopatică, chiar dacă aceştia au 
un debit cardiac crescut şi rezistenţa vasculară pulmonară 
mai scăzută [6].

În România există puţine date referitoare la hiper-
tensiunea portopulmonară, în special în cazul formelor care 
se datorează prezenţei cirozei hepatice [7,8].

Obiectivul lucrǎrii 
Obiectivul primar a fost reprezentat de evaluarea 

prevalenţei HAP la pacienţii cu ciroză hepatică prin 
screening ecocardiografic. Ca şi obiectiv secundar s-a
urmărit stabilirea unor relaţii între severitatea cirozei 
hepatice şi hipertensiunea arterială pulmonară. 

Material şi metodă 
În perioada ianuarie 2007 - decembrie 2008, au 

fost luaţi în studiu 116 pacienţi, diagnosticaţi la Clinica 
Medicală III cu ciroză hepatică: pe baza anamnezei, a 
examenului clinic, probelor hepatice – ALAT, ASAT, 
gama GT, fosfataza alcalină, bilirubina totală şi directă, 
timp de protrombină, proteine totale, albumina; ecografie 
abdominală, endoscopie digestivă superioară, şi/sau puncţie 
biopsie hepatică. Etiologia cirozei hepatice s-a efectuat 
prin determinarea markerilor virali – Ag Hbs, Ac antiHCV, 
şi  imunologici – ANA, AMA, SMA antiLKM, iar pentru 
severitatea cirozei hepatice s-a folosit  clasificarea Child 
– Pugh (clasa Child A=5-6 puncte, Child B=7-9 puncte, 
Child C=10-15 puncte).

Au fost excluşi din studiu pacienţii care ar 
fi putut avea alte cauze de hipertensiune arterială 
pulmonară: valvulopatii mitrale şi aortice moderate/
severe, cardiomiopatii, disfuncţie severă de ventricul 
stâng, pericardite, pneumopatii interstiţiale difuze, boli 
pulmonare cronice obstructive, sindrom de apnee de 

Objectives: Assessing the prevalence of PAH in patients with liver cirrhosis by 
echocardiographic screening and determining the relationship between liver cirrhosis 
severity (functional parameters) and the presence of PAH (PAPs). 

Materials and methods: From January 2007 to December 2008, 112 subjects 
were included in the study (68 men), with the mean age of 57,70±10,78 years, 
diagnosed with liver cirrhosis at the Third Medical Clinic in Cluj-Napoca. Forty two 
percent of the patients (48 p) had ethanolic liver cirrhosis and 33,92% (38 p) had viral 
C liver cirrhosis. The evaluation of pulmonary hypertension was made by clinical 
examination, ECG, transthoracic ecocardiography and doppler echocardiographic 
(systolic pulmonary arterial pressure - PAPs) at the Rehabilitation Hospital in Cluj - 
Napoca. The value of PAPs ≥ 30 mmHg was considered suggestive for the presence of 
PAH, and the severity of PAH was defined according to PAPs value: mild PAH = 30 
– 44 mmHg; moderate PAH= 45 – 70 mmHg; severe PAH > 70 mmHg. For statistical 
analysis, t-Student test and χ2 test were used. 

Results: Fifty six percent of the patients (63 p) had pulmonary hypertension, 
most of them having mild PAH (73%, 46 p). The majority of patients with cirrhosis 
and PAH were part of Child-Pugh class A (69,84%, 44 p). We didn’t find any 
statistically significant differences neither between the severity of the liver disease 
and the presence or absence of PAH (p>0,05), nor between the severity of the liver 
disease and the severity of PAH (PAPs) (p>0,05). 

Conclusions: PAH determined by echocardiographic means is present in over 
1/2 of the patients with liver cyrrhosis, especially in men over 50 years of age. There 
isn’t any relationship between PAH and the severity of liver cyrrhosis. Due to the 
simplicity and the accessibility of the method, the determination of PAH by means of 
echocardiography is indicated in all patients with liver cyrrhosis.

Keywords: liver cirrhosis, pulmonary arterial hypertension, prevalence,  
Doppler echocardiography.
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somn, trombembolism pulmonar cronic, colagenoze 
(sclerodermie, lupus eritematos sistemic, boala mixtă a 
ţesutului conjunctiv, poliartrita reumatoidă, polimiozita, 
dermatomiozita), cei cu istoric terapeutic (aminorex, 
fenfluramină, dexfenfluramină, amfetamine). 

Evaluarea hipertensiunii pulmonare s-a făcut prin 
examen clinic, electrocardiografie (ECG), radiografie 
toracică, ecocardiografie transtoracică şi ecografie Doppler. 
Examinarea ecocardiografică s-a efectuat cu un aparat 
Esaote MyLab 50X Vision, folosind o sondă transtoracică de 
3,5 Mhz, în Clinica Cardiologie-Recuperare Cluj-Napoca. 
S-a folosit doar un singur parametru pentru diagnosticarea 
hipertensiunii pulmonare: presiunea sistolică în artera 
pulmonară (PAPs). S-a utilizat velocitatea maximă a 
jetului de insuficienţă tricuspidiană (VRT) obţinută cu 
ajutorul Dopplerului continuu din secţiunile  parasternal ax 
lung modificat pentru tractul de intrare al VD, parasternal 
ax scurt la baza marilor vase, apical 4 camere, subcostal. 
Pentru determinarea PAPs s-a folosit gradientul de presiune 
transtricuspidian calculat cu ajutorul ecuaţiei Bernoulli 
simplificată, la care s-a adăugat presiunea din atriul drept 
(PAD), estimată prin colapsul venei cave inferioare în 
timpul respiraţiei din secţiunea subcostal. Valoarea PAPs 
≥ 30 mmHg a fost considerată ca sugestivă pentru prezenţa 
HAP. Severitatea HAP s-a clasificat în funcţie de PAPs în 
trei subloturi: HAP uşoară (PAPs=30-44 mmHg), HAP 
medie (PAPs=45-70mmHg) şi HAP severă (PAPs>70 
mmHg). Cei cu valoarea a PAPs < 30 mmHg au reprezentat 
lotul fără hipertensiune pulmonară. 

Din lotulul iniţial un număr de 4 pacienţi au fost 
excluşi, deoarece prezentau: cardiomiopatie dilatativă 
(2 p), proteză mecanică în poziţie mitrală (1 p), stenoză 
aortică strânsă (1 p). Pe parcursul studiului un pacient cu 
hipertensiune pulmonară severă a decedat.              

Vârsta medie a pacienţilor luaţi în studiu a fost de 
57,70±10,78 ani (26 – 80 ani). 36,65% au fost femei (46 p) 
şi 60,35% au fost bărbaţi (70 p). În ceea ce priveşte etiologia 
cirozei hepatice 44% din pacienţi au avut ciroză hepatică 
etanolică (51 p), 34% virală C (39 p), 4% virală B (5 p), 6% 
mixtă (7 p; virală C + etanolică –3 p, virală B + etanolică 
– 3 p, virală B + D – 1 p). Alte etiologii au fost reprezentate 
în felul următor: 1% autoimună (1 p), 3% ciroză biliară 
primitivă (4 p), 1% overlap (hepatită autoimună, ciroză 
biliară primitivă, hepatită cronică virală C – 1 p), 1% boală 

Wilson (1 p), iar în 6% din cazuri a fost idiopatică (7 p). La 
femei a predominat etiologia virală C în 54,35% din cazuri 
(25 p), iar la bărbaţi etiologia etanolică 60% (42 p). În 
funcţie de severitatea cirozei hepatice, evaluată prin clasa 
Child – Pugh,  73,29% din pacienţi au fost în clasa Child 
- Pugh A (85 p), 18,96% în clasa Child - Pugh B (22 p), iar 
7,75% în clasa Child - Pugh C (9 p).

Pentru analiza statistică s-a folosit testul t Student, 
tetsul ����������������������������������������������������������        χ���������������������������������������������������������        2 şi testul de corelaţie Pearson. Datele sunt prezentate 
ca medie +/- deviaţia standard pentru variabilele continue, 
respectiv frecvenţe (%) pentru variabilele categorice.   

Rezultate
Insuficienţa tricuspidiană a fost prezentă la 100/112 

pacienţi (89,29%), permiţând  estimarea  presiunii sistolice 
în  artera  pulmonară  (PAPs).  Deşi  la  12/112  pacienţi  
(10,71%) nu a putut fi determinată PAPs prin această 
metodă, aceştia nu au avut alte semne indirecte de 
hipertensiune pulmonară, fiind consideraţi cu PAPs 
normal. ������������������������������������        ���������63 pacienţi au avut PAPs > 30 mmHg (56,25%), 
iar 49 pacienţi au avut PAPs < 30 mmHg (43,75%). Din 
cei 63 pacienţi cu hipertensiune pulmonară, 73% (46 
p) au avut hipertensiune pulmonară uşoară cu o valoare 
medie a PAPs de 35,73±3,97 mmHg, 25,4% (16 p) au 
avut hipertensiune pulmonară medie cu o valoare medie 
a PAPs de 50,45±6,10 mmHg, şi doar 1,6% (1 p) a avut 
hipertensiune pulmonară severă, cu o valoare a PAPs de 75 
mmHg. Dintre pacienţii cu hipertensiune pulmonară doar 
28 pacienţi au avut insuficienţă pulmonară de grad uşor 
(44,44%). Toţi pacienţii au avut cavităţile drepte nedilatate 
şi funcţia sistolică a ventriculului stâng a fost prezervată.

Valorile medii ale principalilor parametri ecocar-
diografici sunt sintetizate în tabelul I:

În lotul de pacienţi cu HAP, 38 pacienţi au fost 
bărbaţi (60,32%) şi 25 au fost femei (39,68%), din care 28 
bărbaţi (73,68 %) şi 18 femei (72 %) au avut HAP uşoară, 
10 bărbaţi (26,32%) şi 6 femei (24%) HAP medie, şi 1 
femeie (4%) HAP severă. Raportul bărbaţi: femei a fost de 
2,36:1. 

Vârsta medie a pacienţilor cu hipertensiune 
pulmonară a fost de 59,32±11,34 ani, faţă de cei fără 
hipertensiune pulmonară care au avut vârsta medie 
55,80±9,05 ani, diferenţa fiind semnificativă statistic 
(p=0,035) (figura 1).

Tabelul I: Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la lotul studiat. 

PAPs
mmHg

Medie PAPs
(mmHg)

Nr. total 
pacienţi

Nr. 
pacienţi 
IT grad 0

Nr. 
pacienţi 
IT grad I

Nr. 
pacienţi 
IT grad II

Nr. 
pacienţi 
IT grad III

IP VD
(mm)

FE VS
(%)

<30 8,17±11,19 49 12 36 1 0 14 21,14±4,81 79,84±9,18
30-44 35,73±3,97 46 0 42 4 0 21 21,68±2,78 76,41±6,63
45-70 50,45±6,10 16 0 7 9 0 6 22,05±3,22 73,85±8,69
>70 75 1 0 0 0 1 1 25 60

PAPs=presiunea sistolică din artera pulmonară; IT=insuficienţă tricuspidiană; IP=insuficienţă pulmonară; VD=ventricul drept; 
FEvs=fracţie de ejecţie a ventriculului stâng.
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Fig. 1. Corelaţia dintre hipertensiunea arterială pulmonară (HAP) 
şi vârstă.

De asemenea din figura 2 rezultă că odată cu 
înaintarea în vârstă există o mare probabilitate ca HAP să 
se agraveze (R2 =0,97) (figura 2). Din analiza statistică 
a fost exclus cazul cu hipertensiune arterială pulmonară 
severă pentru a nu vicia rezultatele.

Fig. 2. Evoluţia hipertensiunii arteriale pulmonare în funcţie de 
vârstă.

În ceea ce priveşte etiologia bolii hepatice, în lotul 
de pacienţi fără HAP a predominat ciroza hepatică etanolică 
în 47% din cazuri (23 p), fiind urmată de ciroza hepatică 
virală C în 33% din cazuri (16 p). 4% din cazuri au avut 
ciroză hepatică virală B (2 p), 4% ciroză hepatică mixtă (2 
p), 4% ciroză biliară primitivă (2 p), 2% overlap (1 p), 6% 
ciroză hepatică idiopatică (3 p).  

 În lotul de pacienţi cu HAP uşoară 37% din pacienţi 
au avut ciroză hepatică virală C (17 p), 35% ciroză hepatică 
etanolică (16 p), 9% ciroză hepatică de etiologie mixtă (4 
p), 6% ciroză hepatică virală B (3 p), 2% boală Wilson (1 
p), 9% ciroză hepatică idiopatică (4 p), 2% ciroză biliară 
primitivă (1 p). 

 În lotul de pacienţi cu HAP medie, 57% din pacienţi 
au avut ciroză hepatică etanolică (9 p), 25% ciroză hepatică 
virală C (4 p), 6% ciroză hepatică de etiologie mixtă (1 
p), 6% ciroză biliară primitivă (1 p), 6% ciroză hepatică 
autoimună (1 p). 

S-a analizat relaţia între hipertensiunea arterială 
pulmonară şi etiologia cirozei hepatice prin aplicarea 

testului t-Student pentru variabile egale (ex. Virală B fără 
HAP, cu HAP medie, cu HAP uşoară, cu HAP severă vs 
Virală C fără HAP, cu HAP medie, cu HAP uşoară, cu 
HAP severă) şi am obţinut valori semnificative statistic 
în cazul etiologiei etanolice în relaţie cu aproape toate 
celelalte etiologii. Etiologia etanolică predomină la nivelul 
întregului lot de pacienţi, dar şi în lotul de pacienţi cu ciroză 
hepatică şi HAP cele mai multe cazuri sunt etanolice. 

În ceea ce priveşte severitatea bolii hepatice, în lotul 
pacienţilor cu HAP 69,84% din pacienţi (44 p) au fost în 
clasa Child – Pugh A, 19,05% (12 p) în clasa Child – Pugh 
B, 11,11% (7 p) în clasa Child – Pugh C. În schimb, în lotul 
de pacienţi fără HAP 79,60% (39 p) din pacienţi au fost în 
clasa Child – Pugh A, 16,32% (8 p) în clasa Child – Pugh 
B, şi 4,08% (2 p) în clasa Child – Pugh C. În cadrul lotului 
studiat predomină clasa Child – Pugh A, atât la femei cât 
şi la bărbaţi. 

La analiza relaţiei atât între severitatea bolii 
hepatice evaluată prin clasa Child – Pugh şi severitatea 
HAP evaluată prin screening ecocardiografic, cât şi între 
severitatea bolii hepatice şi  prezenţa sau absenţa HAP nu 
s-au obţinut diferenţe semnificative statistic (p>0,05). Din 
analiză s-a exclus cazul de HAP severă pentru a nu vicia 
rezultatele.

 	
Discuţii
Hipertensiunea pulmonară asociată bolii hepatice 

avansate are importante implicaţii clinice, diagnostice, 
prognostice şi de management la pacienţii afectaţi. În 
această entitate, comparativ cu hipertensiunea pulmonară 
idiopatică, există diferenţe semnificative în ceea ce 
priveşte fiziopatologia [9,10,11,12], variabilele clinice şi  
hemodinamice [9,10,13]. 

Screeningul ecocardiografic înainte de efectuarea 
transplantului hepatic are scopul de a identifica pacienţii    
cu semne clinice sugestive de hipertensiune portopulmo-         
nară înainte de efectuarea intervenţiei [14]. Prin ecocardio-
grafia Doppler se poate determina noninvaziv şi aproxima-
tiv acurat presiunea în VD şi parametrii hemodinamici 
pulmonari [15,16].

Regurgitarea tricuspidiană a fost prezentă la 89,29% 
din pacienţi şi 56,25% din pacienţi au avut PAPs ≥30 
mmHg. Din totalul de pacienţi luaţi în studiu 41,07% au 
avut o valoare medie a PAPs de 35,73±3,97 mmHg şi doar 
15,17% au avut o valoare medie a PAPs de 50,45±6,10 
mmHg. Aceste date obţinute reflectă mai probabil că la 
populaţia de cirotici din studiul nostru, creşterea uşoară 
a presiunii din AP este secundară creşterii volumului 
intravascular şi circulaţiei hiperdinamice. Prevalenţa 
crescută a hipertensiunii arteriale pulmonare la pacienţii 
cu ciroza hepatică, obţinută în studiul de faţă (56,25%), ar 
putea fi în relaţie cu utilizarea unui singur parametru de 
estimare a presiunii arteriale pulmonare (PAPs≥30 mmHg) 
determinat ecocardiografic. De asemenea variaţiile în 
estimarea PAD afectează semnificativ valorile PAPs. 
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În literatură, raportările în ceea ce priveşte incidenţa 
şi prevalenţa hipertensiunii pulmonare la pacienţii cu 
ciroză hepatică variază în funcţie de studiu, caracteristicile 
pacienţilor şi criteriile de diagnostic. Astfel, în primul stu-
diu retrospectiv realizat în 1980 pe 17000 de autopsii a arătat 
o prevalenţă a hipertensiunii arteriale pulmonare de 0,13% 
la pacienţii neselectaţi, şi de 0,73% la pacienţii cu ciroză 
[17]. Într-un alt studiu prospectiv realizat de Hadenque 
şi colab., utilizând criterii hemodinamice de diagnostic, 
pe un număr de 507 pacienţi cu hipertensiune portală şi 
fără hipertensiune pulmonară cunoscută, prevalenţa a fost 
de 2%. Mai recent, utilizând studii hemodinamice pentru 
diagnostic, prevalenţa hipertensiunii pulmonare la pacienţii 
cu ciroză hepatică a fost de 2-5% [2].

Utilizând însă doar criterii ecocardiografice, preva-
lenţa acestei patologii este mai mare [18]. Auletta şi colab. 
au raportat o prevalenţă ridicată (comparativ cu studiile 
hemodinamice), de 20%, utilizând ecocardiografia ca 
metodă de diagnostic. Pentru diagnostic au folosit doar un 
singur parametru PAPs>30 mmHg, iar acesta a fost calculat 
folosind formula Bernoulli pentru presiunea sistolică în 
VD şi la care au adăugat 10 mmHg care reprezintă PAD 
[19]. La fel ca şi în studiul nostru, Torregrosa şi colab. au 
obţinut o prevalenţă a HAP de 95% prin utilizarea unui 
singur criteriu de estimare a presiunii arteriale pulmonare, 
PAPs>30 mmHg, dar utilizând două criterii (PAPs≥40 
mmHg şi PAT<100 ms) prevalenţa a fost de 15,8%. 
Valoarea PAPs a fost calculată folosind formula Bernoulli 
pentru presiunea în VD şi la care au adăugat 10 mmHg, 
care reprezintă PAD [20]. 

În studiul de faţă sex ratio calculat a fost în favoarea 
bărbaţilor (2,36:1), comparativ cu datele din literatură unde 
distribuţia pe sexe este egală (1,1:1) [21,22]. Aceasta se 
explică mai probabil prin faptul că au fost mai mulţi bărbaţi 
luaţi în studiu şi de asemenea poate fi în relaţie cu ciroza 
hepatică etanolică ca şi cauză predominantă a hipertensiunii 
portale la pacienţii din studiul nostru. �������������������  Hadengue şi colab. 
au obţinut de asemenea un raport B:F=1,6:1 [23]. Kawut 
şi colab. au arătat într-un studiu recent multicentric 
caz - control în care s-au analizat factorii de risc pentru 
hipertensiunea portopulmonară, că sexul feminin a fost 
asociat cu risc crescut de HAP faţă de bărbaţi, ca de altfel 
şi prezenţa hepatitei autoimune în timp ce pacienţii cu 
infecţie cu virus C au avut un risc scăzut, sugerând astfel 
că factorii hormonali şi imunologici pot fi factori integrali 
pentru dezvoltarea hipertensiunii portopulmonare [24].  

Pacienţii din studiul de faţă cu HAP şi ciroză 
hepatică au fost mai în vârstă decât cei raportaţi în 
literatură. �����������������������������������������������       Datele din literatură arată că vârsta medie de 
prezentare a hipertensiunii portopulmonare este în decada 
a cincea comparativ cu decada a treia sau a patra pentru 
HAP idiopatică [23,9,13,25].

În studiul de faţă am obţinut o diferenţă uşor 
semnificativă statistic între vârstele medii ale celor două 
loturi (cu HAP şi fără HAP), ceea ce confirmă datele din 

literatură conform cărora probabilitatea apariţiei HAP 
creşte odată cu înaintarea în vârstă (p=0,035). Cu înaintarea 
în vârstă presiunea în artera pulmonară poate fi mai mare, 
explicaţia constând în faptul că scade complianţa arterială 
(proliferarea intimei în vasele mici cu reducerea lumenului) 
la care se poate adăuga creşterea rezistenţei vasculare, ca şi  
în cazul tensiunii sistemice [26]. 

Unii autori au arătat că vârsta nu reprezintă un factor 
de risc pentru apariţia HAP [13], în timp ce Kawut şi colab. 
au găsit o corelaţie negativă cu vârsta (r=-0,28; p<0,05) 
[24].  

Ciroza hepatică etanolică a fost prezentă la majori-
tatea pacienţilor luaţi în studiu ca şi cauză a hipertensiunii 
portale. Am obţinut valori semnificative statistic în cazul 
etiologiei etanolice în relaţie cu aproape toate celelalte 
etiologii, ceea ce demonstrează că etiologia etanolică 
favorizează dezvoltarea HAP. Datele din literatură arată 
că abuzul de alcool reprezintă cauza cea mai importantă 
a cirozei la pacienţii cu hipertensiune portopulmonară    
[27,23], dar că nu există nici o corelaţie între etiologia 
bolii hepatice şi severitatea hipertensiunii portopulmonare 
[13,23]. Se presupune că consumul cronic de alcool este 
în relaţie cu fumatul şi consumul de medicamente, şi 
poate determina cardiomiopatia alcoolică şi disfuncţie 
pulmonară. 

Majoritatea pacienţilor din studiul de faţă cu ciroză 
hepatică şi HAP au aparţinut clasei Child - Pugh A, atât în 
ceea ce priveşte femeile cât şi bărbaţii. Și de asemenea am 
arătat că nu există diferenţe semnificative statistic atât între 
severitatea bolii hepatice şi prezenţa/absenţa HAP cât şi 
între severitatea bolii hepatice şi severitatea HAP, ceea ce 
demonstrează că severitatea bolii hepatice nu influenţează 
apariţia HAP, fiind astfel în concordanţă cu datele din 
literatură [23].

Concluzii 
HAP determinată ecocardiografic este prezentă la 

peste jumătate din bolnavii cu ciroză hepatică mai ales după  
vârsta de 50 ani şi la sexul masculin. Nu există corelaţii 
între HAP şi severitatea cirozei hepatice. Prin simplitatea şi 
disponibilitatea metodei, determinarea ecocardiografică a 
HAP se indică la toţi bolnavii cu ciroză hepatică. 
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