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Rezumat 

Scop. Evaluarea comparativă a variabilelor SM şi a insulinorezistenţei la 
pacienţii cu ficat gras nonalcoolic (FGNA) şi hepatită cronică virală C (HCV).

Metodă. Au fost incluşi în studiu 196 de subiecţi cu FGNA (98) şi HCV (98), 
la care au fost disponibile date clinice, demografice, biochimice, virusologice şi 
histologice. Sindromul metabolic (SM) a fost definit conform criteriilor IDF 2005. 
Prezenţa insulinorezistenţei s-a stabilit pe baza indicelui HOMA. Valoarea ≥ 2.5 a 
fost considerată definitorie pentru insulinorezistenţă, iar ≥ 4 ca status prediabetic. 
Evaluarea histologică s-a făcut folosind sistemul de scorizare Kleiner. Am comparat 
loturile de studiu folosind analiza univariată şi multivariată. 

Rezultate. SM a avut o frecvenţă de 69,38% la pacienţii cu FGNA, faţă de 
25,5% în lotul cu HCV (p=0,001). Trăsăturile definitorii ale SM şi obezitatea au 
fost mai frecvent întâlnite la pacienţii cu FGNA. Insulinorezistenţa exprimată prin 
HOMA-IR s-a evidenţiat în ambele loturi, dar a fost mai exprimată la subiecţii cu 
FGNA (6,66±8,66 vs. 3,97±6,45, p=0,014). În analiza multivariată, factorii asociaţi 
independent cu prezenţa SM la pacienţii cu FGNA au fost tensiunea arterială sis-
tolică (TAs), indicele de masă corporală (IMC), HDL-colesterolul şi glicemia, iar în 
lotul de pacienţi cu HCV au fost IMC, TAs, HDL-colesterolul şi trigliceridele.

Concluzie. Trăsăturile SM sunt prezente atât în infecţia cronică virală C, cât 
şi în cadrul FGNA, deşi SM are o prevalenţă semnificativ mai mare în lotul cu FGNA. 
Studii anterioare au evidenţiat importanţa infecţiei virale C în inducerea SM. Pre-
zenţa unor condiţii ale SM în infecţia virală C impune o atentă evaluare, cu impor-
tanţă prognostică şi pentru atitudinea terapeutică. 

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, ficat gras nonalcoolic, hepatită cronică, 
insulinorezistență. 

Comparative analysis of metabolic syndrome in 
nonalcoholic fatty liver disease and chronic hepatitis 
C  

Abstract 
Aim. To compare the features of metabolic syndrome (MS) and insulin 

resistance in patients with nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) and chronic 
hepatitis C (CHC).  

Method. We studied 196 subjects with NAFLD (98) and HCV infection (98), 
genotype 1. Extensive clinical, demographical and histological data were available. 
MS was defined according to IDF 2005 criteria. Insulin resistance was established by 
homeostasis model assessment (HOMA-IR). An index ≥ 2.5 was designated as IR and 
≥ 4 as prediabetic state. Kleiner system of scorisation was used for the assessment of 
the histological data. We compared the study groups using univariate and multivariate 
analysis.

Results. MS was found in 69.38% of patients with NAFLD compared to 25.5% 
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Introducere
Ficatul gras nonalcoolic (FGNA) şi infecţia cu virus 

hepatitic C sunt cauze frecvente ale bolilor hepatice cronice. 
FGNA reprezintă componenta digestivă a sindromului me-
tabolic (SM), dar hepatita cronică virală C (HCV) poate 
avea de asemenea trăsături ale SM, fie induse viral, fie le-
gate de factorii metabolici ai gazdei. Hepatita cronică virală 
C prezintă numeroase trăsături care demonstrează faptul că 
această boală nu trebuie privită numai ca o afecţiune virală, 
ci şi ca o boală metabolică ce implică mai multe trăsături: 
insulinorezistenţa (IR) [1], prevalenţa înaltă a steatozei [2], 
perturbări ale metabolismului glucidic [3], diabet zaharat 
tip 2 [4], modificări ale metabolismului lipidic [5]. 

Insulinorezistenţa este principala trăsătură a SM. 
În HCV există o strânsă legătură între IR şi steatoza 
hepatică [1,6,7], progresia spre fibroză [8] şi rata scăzută a 
răspunsului virusologic susţinut [9]. 

IR şi expresia ei histologică, steatohepatita, sunt 
determinanţi majori ai progresiei bolii hepatice, atât în 
FGNA [10], cât şi în HCV [11]. Teoria conform căreia 
patogeneza steatozei în HCV ar fi mai bine înţeleasă 
prin comparaţie cu patogeneza FGNA [6] a deschis calea 
unei noi linii de cercetare [12,13,14]. În acest context s-a
elaborat ipoteza conform căreia există diferite tipuri de 
steatoză hepatică, în funcţie de etiologie şi nu toate sunt 
asociate cu rezistenţa la insulină [12].

Având în vedere rolul important al SM în generarea 
steatozei hepatice şi, de asemenea, istoria naturală a 
FGNA, prezentul studiu şi-a propus să evalueze comparativ 
variabilele SM la pacienţii cu HCV şi FGNA.  

 
Material şi metodă
Au fost incluşi în studiu 196 de subiecţi: 98 pacienţi 

cu FGNA şi 98 pacienţi cu HCV. Infecţia cronică virală C 
a fost definită prin prezenţa AcVHC de cel puţin 6 luni şi 
prin viremie pozitivă. Au fost excluse alte etiologii posibile 

ale unei afectări hepatice cronice: hepatita B, hepatita 
autoimună, boala Wilson, hemocromatoza, deficitul de 
alfa1-antitripsină, pacienţii având tratament cu medicaţie 
hepatotoxică sau steatogenă, pacienţii consumatori de 
alcool: mai mult de 20 g/zi la femei şi 30 g/zi la bărbaţi. 
Nici unul dintre pacienţii cu HCV nu a urmat tratament 
antiviral. 

Studiul s-a derulat în conformitate cu Declaraţia de 
la Helsinki şi a fost aprobat de Comitetul local de Etică. 

Fiecare pacient a semnat un consimţământ 
informat. 

Datele antropometrice
Au fost determinate înălţimea, greutatea şi 

circumferinţa abdominală. S-a calculat indicele de masă 
corporală (IMC). Obezitatea viscerală a fost definită 
conform criteriilor IDF: circumferinţa abdominlă > 94 cm 
la bărbaţi şi > 80 cm la femei [15]. 

Investigaţii de laborator
S-a obţinut o probă de sânge recoltată à jeun pentru 

investigaţii de rutină: glicemie, ALT, AST, GGT, coleste-
rol, HDL-colesterol, trigliceride. Toate determinările au 
fost făcute pe analizorul automat (Konelab 30 I – Thermo 
Electron Corp Finland). 

Valoarea insulinemiei bazale a fost determinată    
prin metoda ELISA (R&D System).

Gradul de insulinorezistenţă a fost calculat utilizând 
indicele HOMA-IR (���������������������������������   homeostasis model assessment for 
insulin resistance�) după formula: insulinemie bazală 
(mUI/l) x glicemie bazală (mg/dl)/ 405�������������������     [16]. O valoare a 
indicelui HOMA mai mare de 2 a fost considerată ca fiind 
definitorie pentru insulinorezistenţă, iar mai mare de 4 ca 
status prediabetic [17]. 

Toţi pacienţii cu HCV prezentau genotip 1b (INNO-
LIPA). Determinarea ARN-VHC s-a efectuat prin PCR 
(Cobas Amplicor HCV versiune 2.0, Roche). 

Date morfologice
Toţi pacienţii au fost evaluaţi morfologic prin biop-

sie hepatică pentru gradarea şi stadializarea bolii (evaluare 
făcută de către un singur morfopatolog). ������������������  Pacienţii cu FGNA Adresa pentru corespondenţă: danacrisan1@yahoo.com

of patients with HCV (p=0,001). The features of MS were more frequent in patients 
with NAFLD. Irrespective of the studied group, all patients had the features of insulin 
resistance, but HOMA was significantly higher in the group with NAFLD (6,66±8,66 
vs 3,97±6,45, p=0,014). By multiple linear regression analysis, the independent 
predictors associated with HOMA-IR ≥ 4 in patients with NAFLD were systolic blood 
presure (SBP), body mass index (BMI), HDL-cholesterol and glicaemia, compared to 
the group having CHC who had as predictors of insulin resistance BMI, SBP, HDL 
and triglycerides.

Conclusion. Features of MS are present both in CHC and NAFLD, but MS has 
a significantly higher prevalence in patients with NAFLD. Former studies revealed 
the importance of virus C in generating the MS. The presence of MS in CHC needs a 
detailed assessment with prognostic and therapeutic significance.

Keywords: metabolic syndrome, nonalcoholic fatty liver disease, chronic 
hepatitis, insulinresistance. 



30

 

 Clujul Medical 2011 Vol. 84 - Supliment nr. 1

au fost de asemenea diagnosticaţi şi evaluaţi conform unui 
scor standardizat prin biopsie hepatică. 

Evaluarea pacienţilor a fost făcută folosind sis-
temul de scorizare elaborat de Kleiner [18], care ia în consi-
derare 14 trăsături histologice, 4 din ele fiind evaluate 
semicantitativ: steatoza (0-3), inflamaţia lobulară (0-2), 
balonizarea hepatocelulară (0-2) şi fibroza (0-4). Celelalte 
9 trăsături au fost apreciate ca prezente sau absente. 

Scorul este definit ca suma gradelor de steatoză, 
inflamaţie lobulară şi balonizare, intervalul în care pot fi 
cuprinse rezultatele fiind cuprins între 0 şi 8. �������������� Fibroza, care 
se caracterizează printr-un grad mai redus de reversibili-
tate şi care este în general rezultatul activităţii, nu a fost 
inclusă în componenta scorului. 

Cazurile având NAS (NASH Activity Score) cuprins 
între 0 şi 2 au fost considerate fără steatohepatită (No 
Nash); pe de altă parte, scorul cuprins între 5 şi 8 a fost 
considerat diagnostic pentru steatohepatită (Nash); cazurile 
cu valoare a scorului de 3 şi 4 au fost considerate “de 
graniță” (borderline). 

Au fost analizaţi parametrii sindromului metabolic 
şi ai insulinorezistenţei, cu scopul de a evalua influenţa 
infecţiei virale asupra steatozei din cadrul hepatitei cronice 
virale C, prin comparaţie cu încărcarea grasă din cadrul 
FGNA.

Evaluarea sindromului metabolic
Sindromul metabolic a fost definit conform siste-

mului de evaluare propus de Federaţia Internaţională pentru 
Diabet din 2005 [15], care impune obezitatea centrală 
(circumferinţa abdominală ≥ 94 cm pentru bărbaţi şi ≥ 80 
cm pentru femei) ca şi criteriu obligator, însoţit de prezenţa 
a doi dintre următorii factori: trigliceridemie ≥ 150 mg% sau 
tratament specific pentru acest tip de dislipidemie; scăderea 
nivelului HDL-colesterolului < 40 mg% pentru bărbaţi 
şi < 50 mg% pentru femei sau tratament specific pentru 
această anomalie lipidică; creşterea presiunii arteriale: 
presiune sistolică ≥ 130 mmHg sau diastolică ≥ 85 mmHg 
sau tratament pentru o hipertensiune preexistentă; creşterea 

glicemiei bazale ≥ 100 mg% sau DZ tip 2 diagnosticat 
anterior.

Analiza statistică
S-a utlizat testul t Student pentru compararea lotu-

rilor de studiu în ce priveşte variabilele continue şi testul χ2 
pentru variabile categoriale. Valorile au fost reprezentate ca 
medie±DS. Variabilele care au fost semnificative statistic 
în analiza univariată s-au introdus în analiza multivariată, 
pentru a evalua factorii predictivi independenţi asociaţi cu 
prezenţa SM. Au fost considerate semnificative statistic 
valorile p<0,005. 

Rezultate
Caracteristicile demografice, antropometrice, bio-

chimice şi histologice ale celor 196 de pacienţi sunt repre-
zentate în tabelul I. S-au obţinut diferenţe semnificative 
statistic între cele două loturi de studiu, în ce priveşte para-
metrii metabolici şi cei predictori ai insulinorezistenţei. 
Pacienţii cu FGNA au prezentat valori mai mari ale IMC, 
circumferinţei abdominale, trigliceridelor, tensiunii arte-
riale, glicemiei, insulinei şi indicelui HOMA şi o prevalenţă 
mai mare a steatohepatitei (Nash Activity Score ≥ 3).
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Fig. 1. Distribuiţia pe sexe a pacienţilor cu HCV şi FGNA în 
funcţie de prezenţa sau absenţa steatohepatitei.

Studiind prevalenţa steatohepatitei pe sexe în cele 
2 loturi de studiu, s-a observat o pondere mai mare a 

Tabelul I. Caracterele demografice, antropometrice, biochimice şi histologice ale pacienţilor cu HCV şi FGNA. 
Variabila FGNA (n=98) HCV (n=98) p
Vârsta (ani) 46,06±11,51 45,65±11,64 0,8
Sex feminin 27 (27,55%) 84 (85,71%) 0,001
IMC (kg/m²) 29,58±4,99 24,72±3,21 0,001
Circumferinţa abd. 102,65±16,06 84,40±11,82 0,001
TAs (mmHg) 129,08±14,88 118,11±15,24 0,001
TAd (mmHg) 85,35±74,94 72,82±9,74 0,102
AST (UI/l) 42,47±29,55 64,40±49,61 0,001
ALT (UI/l) 74,02±44,32 99,75±91,70 0,013
Colesterol (mg/dl) 254,17±95,87 214,74±188,80 0,064
HDL-colesterol (mg/dl) 50,08±25,97 63,09±19,29 0,034
Trigliceride (mg/dl) 223,40±151,38 104,25±61,01 0,001
Insulina (mU/l) 24,85±33,53 16,07±23,67 0,035
Glicemie (mg/dl) 114,13±42,01 97,02±14,69 0,001
Homa-IR 6,66±8,66 3,97±6,45 0,014
NoNASH 20 (20,40%) 37 (37,75%) 0,01NASH 78 (79,59%) 61 (62,24%)
Fibroza F0-F1 23 (23,46%) 35 (35,71%) 0,08Fibroza F2-F4 75 (76,53%) 63 (64,28%)
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steatohepatitei în grupul cu FGNA, în sublotul cu pacienţi 
de sex masculin, în timp ce în lotul cu HCV s-a constatat 
o prevalenţă mai mare a sexului feminin, indiferent de 
prezenţa sau absenţa steatohepatitei (Fig. 1). 

Prevalenţa SM şi a condiţiilor care îl caracterizează 
sunt evidenţiate în tabelul II. Sindromul metabolic a avut o 
frecvenţă de 69,38% la pacienţii cu FGNA, faţă de 25,5% 
în lotul cu HCV. De asemenea, trăsăturile definitorii ale 
SM au fost mai frecvent întâlnite la pacienţii cu FGNA, 
în comparaţie cu pacienţii având infecţie cronică virală C. 
Obezitatea a avut o prevalenţă mai mare în lotul de subiecţi 
cu FGNA.

Aşa cum se observă în tabelul III, factorii asociaţi 
independent cu prezenţa SM la pacienţii cu FGNA au fost 
tensiunea arterială sistolică (TAs), IMC, HDL-colesterolul 
şi glicemia. În lotul de pacienţi având HCV, prevalenţa 
IR a fost de 73%. În analiza multivariată, factorii asociaţi 
independent cu SM la lotul de pacienţi cu HCV au fost 
IMC, TAs, HDL-colesterolul şi trigliceridele (tabelul IV).

Discuţii
Sindromul metabolic reuneşte o serie de factori 

de risc pentru boli cardiovasculare, digestive, oncologice, 
având insulinorezistenţa ca factor patogenetic de bază [19]. 
SM are ca expresie fenotipică digestivă prezenţa FGNA, 
dar a fost evidenţiat frecvent şi în cadrul infecţiei cronice 
virale C, având, de asemenea, ca factor comun patogenetic 
insulinorezistenţa. 

Dintre pacienţii cu FGNA, se apreciază că 90% 
au cel puţin o trăsătură a SM, iar o treime au SM complet 
[20]. În studiul de faţă, s-a obţinut o prevalenţă a SM la 
pacienţii cu FGNA de 69,30%, iar dintre componentele 
sindromului metabolic, s-au întâlnit într-o proporţie cres-
cută hipertrigliceridemia (87,75%), urmată de hiperglice-

mie (56,12%) şi HTA (53,06%). S-a evidenţiat, de ase-
menea, o prevalenţă înaltă a obezităţii la pacienţii cu 
FGNA, 87,75% dintre aceşti subiecţi având IMC crescut. 
Date asemenătoare celor obţinute de noi au fost relevate 
şi de alte studii, subiecţii cu FGNA având o prevalenţă 
crescută a trăsăturilor distincte ale sindromului metabolic: 
40 - 100% - obezitate, iar 21 - 55% - diabet zaharat tip 2 
sau hiperglicemie [21]. Tulburările metabolismului lipidic 
au, de asemenea, o prevalenţă înaltă în studiul nostru, 
existând o diferenţă semnificativă statistic între valoarea 
trigliceridelor în FGNA şi HCV, în favoarea FGNA. 
Observaţia este concordantă cu datele din literatură [22]. 

Conform teoriei celor „două lovituri”, FGNA 
este rezultatul unui mecanism patogenetic complex, în 
care prima lovitură este reprezentată de RI, modificarea 
profilului citokinic şi steatoza hepatică, iar cea de a doua 
de intervenţia citokinelor proinflamatoare şi a stresului 
oxidativ [23]. Conform acestei ipoteze, rezistenţa la insu-
lină este factorul primar care determină formarea steatozei 
hepatice. Steatoza contribuie neîndoielnic la rezistenţa la 
insulină, reducând clearance-ul insulinei, dar în acelaşi 
timp crescând rezistenţa la insulină prin efectul „toxic” 
al AGL şi acumulării lipidice („lipotoxicitate”) prin 
interferarea cu semnalizarea intracelulară a insulinei: 
scăderea fosforilării substratului receptorului insulinei 1 şi 
2 [24].

Studiile de fiziopatologie au evidenţiat faptul că 
insulinorezistenţa este prezentă la majoritatea pacienţilor 
cu FGNA, indiferent de prezenţa obezităţii sau coexisten-
ţei cu perturbarea metabolismului glucozei [25]. În ana-
liza comparativă pe care am efectuat-o în studiul de faţă, 
insulinorezistenţa exprimată prin HOMA-IR a fost prezentă 
atât în sublotul cu FGNA, cât şi în cel cu HCV, dar cu o 
diferenţă semnificativă statistic în favoarea FGNA.

Tabelul II. Prevalenţa sindromului metabolic şi a componentelor acestuia. 
Variabila HCV (n, %) FGNA (n, %) p
Obezitate 56 (57,14) 86 (87,75) 0,0001
Hiperglicemie 39 (39,79) 55 (56,12) 0,003
HTA 30 (30,61) 52 (53,06) 0,002
Hipertrigliceridemie 30 (30,61) 83 (84,69) 0,0001
HDL-colesterol scăzut 26 (26,53) 37 (37,75) 0,12
SM 25 (25,51) 68 (69,38) 0,0001

Tabelul III. Factorii asociaţi independent cu SM la pacienţii cu FGNA. 
Variable Coefficient Std.Error p Odds Ratio
IMC (kg/m²) 0,23 0,11 0,02 1,2534
TAs (mmHg) 0,19 0,08 0,02 1,2071
HDL-colesterol (mg/dl) -0,08 0,04 0,05 0,9272
Glicemia (mg/dl) 0,07 0,03 0,01 1,0772

Tabelul IV. Factorii asociaţi independent cu SM la pacienţii cu HCV. 
Variable Coefficient Std.Error p Odds Ratio
IMC (kg/m²) 0,11 0,04 0,04 1,1172
TAs (mmHg) 0,11 0,03 0,00 1,1184
HDL-colesterol (mg/dl) -0,04 0,02 0,05 0,9648
Trigliceride (mg/dl) 0,01 0,00 0,02 1,0114
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Hepatita C, prin intermediul insulinorezinstenţei ca 
mecanism central şi steatoza hepatică derivată, are legături 
strânse cu SM. Infecţia virală C trebuie privită ca o boală 
metabolică complexă prin prisma prezenţei perturbărilor 
metabolismului glucidic, rezistenţei la insulină, steatozei 
hepatice şi modificărilor metabolismului lipidic. 

Hepatita C şi SM pot coexista la unii subiecţi [26], 
dar infecţia cronică virală C poate determina prin ea însăşi 
anomalii metabolice caracteristice SM. 

În studiul de faţă, SM complet exprimat a avut 
prevalenţe diferite în cele două boli hepatice cronice, 
hepatita virală C înregistrând o prevalenţă mai scăzută 
a SM (25%). Această constatare sugerează faptul că, în 
ciuda rolului insulinorezistenţei, în HCV se întâlnesc 
doar anumite trăsături ale SM, conturând termenul mai 
adecvat al acestei condiții de „sindrom dismetabolic” [27]. 
În cercetările anterioare raportul dintre prevalenţa SM în 
FGNA şi HCV a avut valori cuprinse între 2 şi 8 [13,14]. 
Datele obţinute în studiul nostru sunt în concordanţă cu 
cele din literatură, raportul dintre prevalenţa SM în cele 
două tipuri de patologie hepatică fiind de 2,72.

Dintre componentele sindromului metabolic, în 
lotul cu HCV s-au întâlnit într-o proporţie crescută 
hiperglicemia (39,79%), HTA (30,61%) şi hipertrigliceri-
demia (30,61%). S-a evidenţiat, de asemenea, o prevalenţă 
înaltă a obezităţii la pacienţii cu HCV, 57,14% dintre aceşti 
subiecţi având IMC crescut. 

Este cunoscut faptul că HCV este asociată specific 
cu IR, chiar în absenţa DZ tip 2 şi indiferent de prezenţa 
cirozei [28]. Sunt, de asemenea, studii care au evidenţiat 
o asociere a infecţiei virale C cu SM, fără a evidenţia şi 
asocierea cu HOMA-IR [29]. Insulinorezistenţa în HCV 
ar putea fi cauzată de o interrelaţie între factorii virali şi 
factorii gazdei. Virusul hepatitic C în sine poate determina 
multiple defecte în căile de semnalizare a insulinei la nivel 
hepatic [30]. Rolul major al HCV în dezvoltarea RI este 
susţinut şi de identificarea RI la pacienţii cu IMC normal 
şi fără fibroză semnificativă [31]. În studiul de faţă s-a 
demonstrat prezenţa RI prin evidenţierea indicelui HOMA 
crescut (3,97), dar cu o valoare semnificativ mai mică în 
comparaţie cu cea obţinută la pacienţii cu FGNA. 

Componenta metabolică a HCV are ca mecanism 
central RI, care joacă un rol important la rândul ei în 
dezvoltarea steatozei hepatice [29]. Încărcarea grasă 
hepatică este prezentă la peste 50% dintre pacienţii cu 
infecţie virală C [19], aceasta fiind semnificativ mai mare 
decât în populaţia generală fără infecţie virală C, la care 
prevalenţa se situează între 14-30% [32].

Prevalenţa steatozei în infecţia virală C este cu 
mult peste cea semnalată în alte hepatopatii: hepatita B 
26%, boli hepatice autoimune 17% [33,34].

Se estimează că prevalenţa steatozei în hepatita C 
este de 2.5 ori mai mare faţă de coexistenţa întâmplătoare 
a ficatului gras nealcoolic cu hepatită C, iar 30-40% dintre 
pacienţii cu hepatită cronică C şi steatoză nu prezintă nici 

un factor de risc pentru FGNA [32].
În infecţia virală C se descriu două tipuri de stea-

toză: steatoza virală, indusă de VHC genotipul 3 reversibilă 
după obţinerea RVS şi steatoza metabolică, care este o 
trăsătură a sindromului metabolic şi a RI, cu o perturbare 
metabolică sistemică, grevată de risc înalt de DZ şi boli 
cardiovasculare [35].

Hepatita C, prin intermediul RI ca mecanism central 
şi a steatozei hepatice derivate, are legături strânse cu 
SM. Factorii predictivi ai SM sunt diferiţi pentru FGNA, 
în comparaţie cu pacienţii având infecţie cronică virală C. 
Studiul nostru a abordat evaluarea factorilor determinanţi    
ai SM în cele două boli hepatice cronice. S-a constatat fap-
tul că IMC, tensiunea arterială sistolică, HDL-colesterolul şi 
glicemia sunt factori asociaţi independent cu SM la pacien-
ţii cu FGNA, în timp ce tensiunea arterială sistolică, HDL-
colesterolul, trigliceridele şi valoarea IMC sunt predictori 
independenţi ai SM la pacienţii cu hepatită C. Alte studii 
au evidenţiat, de asemenea, ca factori predictivi ai SM în 
cadrul FGNA, obezitatea şi valoarea trigliceridelor [36]. 

Aceste observaţii sugerează că variabilele implicate 
în dezvoltarea FGNA sunt asociate de asemenea cu 
IR, susţinând ipoteza rolului acesteia în procesul de 
steatogeneză.  

Un alt rezultat al studiului de faţă a fost demon-
strarea unei diferenţe între prevalenţa steatohepatitei în 
cadrul HCV şi FGNA în funcţie de sex. S-a observat astfel 
prevalenţa crescută a steatohepatitei în grupul cu FGNA 
la pacienţii de sex masculin. Ponderea crescută a FGNA 
la sexul masculin este în general acceptată [37], în timp 
ce datele privind prevalenţa steatohepatitei în HCV în 
funcţie de sex sunt controversate. Unele studii au raportat 
o prevalenţă mai crescută a sexului masculin printre cei 
cu steatoză în cadrul HCV [38]. Alte studii au raportat o 
corelaţie strânsă între sexul feminin şi steatoza moderată şi 
severă la subiecţii cu HCV [7]. 

Concluzii
1.	 FGNA reprezintă componenta digestivă a SM. 
2.	 Hepatita cronică virală C este o boală sistemică, 

afectarea hepatică fiind însoţită şi de alte modificări 
patologice, inclusiv trăsături ale SM. 

3.	 Iniţierea perturbărilor metabolice în cele două 
afecţiuni este diferită, dar factorul major care le uneşte este 
rezistenţa la insulină.

4.	 Prezenţa unor condiţii ale SM în infecţia virală 
C impune o atentă evaluare, cu importanţă prognostică şi 
pentru atitudinea terapeutică. 
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