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Rezumat
Persoanele obeze au un metabolism afectat în ficat și în alte 
organe și sisteme decât cele normoponderale. Studiul și-a 
propus detectarea modificărilor metabolice hepatice la per-
soanele obeze în funcție de IMC. În studiu au fost incluși 52 
de pacienți (pț):  bărbați – 28 (53,8%), femei – 24 (46,2%), 
vârsta medie – 55,67±4,5 ani; pț au fost împărțiți în 4 loturi 
(Lt): I –n=18 pț cu indicele masei corporale (IMC) 30-34,9. 
Lt. II n=11 pț, cu IMC 35-39,9, Lt III n=4 cu IMC >40. Lotul 
de comparație (Lc) a fost format din n=19 pț, cu IMC 24-29,9 
(kg/m2)). Nivelul ALAT a crescut la pacienții din cele trei loturi, 
dar maxim la Lt III – 92,3±2,2 p≤0,001, la Lt II – 88,3±2,2 
p≤0,001, la Lt. I –70±1,7, p≥0,001, în comparație cu Lc – 
47,3±1,3 (un/l). Colesterolul HDL –max. redus în Lt III cu 
IMC maxim. a fost depistat în L. III – 1,09±0,04 p≤0,001, 
vs control, în Lt II – 1,29±0,01 p≤0,001 și în Lt I – 1,4±0,01 
p≤0,001 comparativ cu LC-1,82±0,04 mmol/l. A fost stabi-
lită scăderea nivelului colesterolului – LDL în Lt III cu IMC 
maxim -2,31±0,06 p≤0,001, în Lt II –3,15±0,02 p≤0,001 
și în Lt I – 3,42±0,04, p≤0,001 vs control. Lc – 3,84=0,02 
mmol/l. Indicele MCV redus în Lt III – 81,5±1,3 p≤0,05 
în Lt II – 82,9±1,8 p≤0,05 și în Lt I – 86,4±1,2 p≥0,05 în 
comparație cu LC – 88,65±1,6 (fL). La pacienții din Lt III cu 
IMC>40 kg/m² au fost evidențiate tulburări pronunțate ale 
metabolismului lipidic și ale funcției hepatice în comparație 
cu loturile I, II și de control.
Cuvinte-cheie: obezitate, indice de masă corporală (IMC), 
sindrom de citoliză, metabolism lipidic

Summary
Metabolic chances in obese patients with steatotic liver 
disease associated with metabolic disfunction
Obese people have an impaired metabolism in the liver and in 
other organs and systems than those of normal weight. Purpose 
of study: To detect hepatic metabolic changes in obese individu-
als studied according to BMI.  In the study were included 52 
patients (pts) men -28(53.8%), women 24(46.2%), mean age 
-55.67±4.5 years, pts were divided into 4 groups (Lt): I-n=18 
with body mass index (BMI) 30-34.9. Lt II n=11, with BMI 
35-39,9, Lt III n=4 with BMI >40. The comparison group (Lc) 
consisted of n=19, with BMI 24 - 29,9 (kg/m2)).Results. ALAT 
level was increased in patients of all three groups, but maxi-
mum in Lt.III-92.3±2.2, p≤0.001, in Lt.II-88.3±2.2, p≤0.001, 
in Lt.I-70±1,7, p≥0.001, compared to Lc -47.3±1.3(un/l). 
Maximum reduced -max cholesterol-HDL in Lt-III with 
maximum BMI. Were detected in Lt. III-1.09±0.04 p≤0.001, 
vs control, in   Lt.II-1.29±0.01 p≤0.001 and in Lt.I-1.4±0.01 
p≤0.001 compared to LC-1.82±0.04 mmol/l. Decreased cho-
lesterol-LDL levels were established in Lt- III with maximum 

BMI -2,31±0,06 p≤0,001,in Lt.II-3,15±0,02 p≤0,001 and in 
Lt.I-3,42±0,04, p≤0,001 vs control. Lc-3.84=0.02 mmol/l. Re-
duced MCV index in Lt.III-81.5±1.3 p≤0.05 in Lt.II-82.9±1.8 
p≤0.05 and in Lt.I-86.4±1.2 p≥0.05 vs LC-88.65±1.6 (fL). In 
Lt.III patients with BMI>40 kg/m², pronounced metabolic 
disturbances were evidenced. Conclusion. In patients of Lt III 
with BMI > 40 kg/m², pronounced disorders of lipid metabo-
lism and liver function were evidenced in comparison with 
groups I, II and control.
Key words: obesity, body mass index (BMI), cytolysis syndro-
me, lipid metabolism

Резюме
Метаболические нарушения у пациентов с ожирением 
и стеатозной болезнью печени, ассоциированной  с 
метаболической дисфункцией
У лиц с ожирением нарушен метаболизм не только в 
печени, но и в других органах, по сравнению с лицами 
нормального веса. Цель: Выявление нарушений мета-
болизма печени у лиц с ожирением в зависимости от 
ИМТ. В исследование были включены 52 пациента (пц), 
мужчин - 28(53,8%), женщин 24(46,2%), средний воз-
раст – 55,67±4,5 лет, пц были разделены на 4 группы 
(Гр): I-н=18 пц с индексом массы тела (ИМТ) 30-34,9. 
II гр. n=11 пц с ИМТ 35-39,9, III гр. n= 4 пц с ИМТ >40. 
Контpольная группа n=19 с ИМТ 24-29,9 (кг/м2). Уро-
вень АлАТ был повышен у пациентов всех трех групп, 
но максимально у пц гр. III –92,3±2,2, p≤0,001, во II гр. 
– 88,3±2,2, p≤0,001, в I гр. – 70±1,7 p≥0,001, по сравне-
нию с контролем  – 47,3±1,3(ед/л). Значительно снижен 
уровень холестерина ЛПВП, в III гр с максимальным 
значением ИМТ  – 1,09±0,04 p≤0,001, во II гр. – 1,29±0,01 
p≤0,001 и в I гр. 1,4±0,01 p≤0,001 по сравнению с контро-
лем – 1,82±0,04 (ммоль/л). Снижен уровень холестерина 
ЛПНП в III гр с максимальным ИМТ -2,31±0,06 p≤0,001, 
во. II гр. – 3,15±0,02 p≤0,001, в. I гр – 3,42±0,04, p≤0,001 
по сравнению с контролем. -3,84=0,02 ммоль/л. Снижение 
показателя индекса MCV в III гр – 81,5±1,3 p≤0,05, во II 
гр –82,9±1,8 p≤0,05 и в I гр – 86,4±1,2 p≥0,05 по сравнению 
с контролем –88,65±1,6 (фл).  У пациентов III группы 
с ИМТ > 40 кг/м² выявлены выраженные нарушения в 
липидном обмене и в функции печени по сравнению с  
пациентами I, II и контрольной  групп.
Ключевые слова: ожирение, индекс массы тела (ИМТ), 
синдром цитолиза, липидный обмен
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Introducere

Pandemia obezității progresează constant în 
întreaga lume și afectează calitatea vieții a milioane 
de oameni. De la începutul secolului XX, în țările 
dezvoltate s-a înregistrat o creștere accentuată a 
prevalenței obezității. Conform statisticilor OMS, 
aproximativ 30% dintre adulți și până la 10% din-
tre copii din țările dezvoltate din punct de vedere 
economic prezintă o formă și un grad de obezitate [1]. 
Organizația Mondială a Sănătății (OMS) a recunoscut 
obezitatea ca fiind o problemă de sănătate publică, 
responsabilă pentru aproximativ 44% din diabetul de 
tip 2; 23% din patologie cardiacă și 7-41% din unele 
tipuri de cancer [2]. Conform OMS, peste 1 miliard 
de persoane din întreaga lume sunt obeze, dintre 
care 650 de milioane sunt adulți, 340 de milioane 
sunt adolescenți și 39 de milioane sunt copii. Se 
preconizează că, până în 2035, unul din patru copii 
și aproximativ 1,9 miliarde de adulți din întreaga 
lume vor fi obezi [2]. Pierderile economice estimate 
din cauza excesului de greutate și a obezității la nivel 
mondial ar putea ajunge la 4,32 trilioane de dolari 
(3,95 trilioane de euro) anual până în 2035, dacă mă-
surile de prevenire și tratament nu sunt îmbunătățite 
[2]. Obezitatea este o boală cronică recidivantă, cau-
zată de o interacțiune complexă a diverșilor factori: 
metabolici, comportamentali, genetici, de mediu 
și sociali. În Republica Moldova, conform celui mai 
recent studiu STEPS (Population of Risk Factors for 
Noncommunicable Diseases, 2021), șase din zece 
adulți (63,9%) sunt supraponderali. Aproape un sfert 
din populația țării (22,7%) este obeză, fără diferențe 
de gen. Obezitatea severă reduce speranța medie de 
viață cu zece ani [2].

Persoanele cu localizare a țesutului adipos 
(ȚA) intra-abdominal sau toracic dezvoltă adesea 
insulinorezistență, dislipidemie și sindrom meta-
bolic, steatoză hepatică [3]. În obezitate, excesul de 
acizi grași declanșează fenotipul proinflamator al ȚA 
și duce, de asemenea, la depunerea de trigliceride 
în țesuturile care nu sunt grase, cum ar fi mușchii 
scheletici, pancreasul și ficatul. Se formează lipide 
toxice: ceramidă, sfingosină-1-fosfat, lizofosfati-
dilcolină etc., care duc la lipotoxicitate în aceste 
organe, disfuncție a organitelor, moarte celulară și 
inflamație, acumulare de lipide în membranele or-
ganitelor și în plasmă [3]. Un studiu efectuat pe 381 
655 de persoane a constatat că obezitatea crește 
riscul de apariție și probabilitatea de progresie a 
NAFLD de 3,5 ori. Tulburarea metabolismului lipidic 
în obezitate apare în 60-70% din cazuri, cu niveluri 
crescute de apolipoproteină B și creșterea producției 
de lipoproteine cu densitate foarte scăzută în hepa-
tocite și scade clearance-ul lipoproteinelor bogate 

în trigliceride (TG) [4]. Este dovedit că ȚA este princi-
pala sursă de mediatori inflamatori. Macrofagele ȚA 
reprezintă până la 40% din celulele ȚA la persoanele 
obeze, comparativ cu 10% la persoanele slabe [5]. 
În obezitate, leptina și alte chemokine favorizează 
transmigrarea monocitelor din măduva osoasă în 
țesutul adipos și creșterea nivelului de IL-6, TNF-α și 
citokine proinflamatorii, crește nivelul proteinelor 
de fază acută, CRP, aceste modificări explică apariția 
inflamației cronice, care contribuie activ la modifica-
rea parametrilor hematologici și modifică riscul de 
tromboză [6]. Obezitatea, ca afecțiune inflamatorie 
cronică sistemică, este asociată cu anemia. O meta-
analiză a 26 de studii transversale și controlate a 
arătat că un indice de masă corporală (IMC) mai mare 
este asociat cu deficitul de fier [7], iar valoarea IMC 
este invers proporțională cu indicii eritrocitari MCH 
(MCH –hemoglobina corpusculară medie) și MCV 
(MCV – volumul corpuscular mediu). Macrofagele 
ȚA, celulele sistemului imunitar și interleukinele (IL) 
IL-3, IL-6, IL-10, TNF-α pot schimba hematopoieza 
din măduva osoasă spre formarea mai degrabă a 
celulelor mieloide decât spre eritropoieză; TNF-α 
inhibă proliferarea precursorilor eritroizi și activea-
ză macrofagele pentru eritrofagocitoză, rezultând 
scurtarea vieții globulelor roșii. Interleukinele IL-6 
activează producția de hepcidină, inhibând astfel 
eliberarea de fier (Fe) secundar din macrofage, 
creând deficiență de Fe [7]. Conform datelor din 
literatura de specialitate, morfologia eritrocitelor re-
flectă reacțiile fiziologice și patologice care au loc în 
organismul pacienților cu diabet zaharat (hiperglice-
mie, disfuncție a țesutului adipos, dislipidemie). Prin 
urmare, se poate presupune că indicii eritrocitari pot 
fi un criteriu diagnostic în prognozarea dezvoltării 
complicațiilor vasculare și metabolice și la pacienții 
cu steatoză  hepatică.

Scopul cercetării a constat în detectarea mo-
dificărilor metabolice hepatice la persoanele obe-
ze, studiate în funcție de IMC, pentru a evidenția 
modificările  morfofuncționale ale eritrocitelor și 
spectrului lipidic: colesterol-lipoproteine cu den-
sitate scăzută (C-LDL) și colesterol-lipoproteine cu 
densitate înaltă (C-HDL) și ale stării funcționale he-
patice prin studierea sindromului de citoliză (ALT). 
Pentru realizarea obiectivului propus, este necesar 
să se identifice corelația dintre indicatorii indicelui 
eritrocitar, spectrul lipidic și gradul de insuficiență 
hepatică funcțională.

Materiale și metode

Studiul a fost efectuat pe baza secției de he-
patologie a IMSP Spitalul Clinic Republican „Timofei 
Moșneaga”, Chișinău, Republica Moldova. Studiul 
include pacienți spitalizați în mod planificat, care 
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au semnat  consimțământul informat pentru parti-
ciparea la studiu. Patologia hepatică cronică a fost 
stabilită de către specialiștii gastroenterologi din 
Laboratorul de Gastroenterologie [8]. Aprobarea 
etică: avizul Comitetului de Etică a Cercetării al 
Universității de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae 
Testemițanu” din Chișinău, Republica Moldova a fost 
acordat cu Nr. 10 în data de 18.12.2024.

În studiu au fost incluși 52 de pacienți cu 
diagnosticul de boala ficatului steatozic, asociat cu 
dereglările metabolice, dintre care bărbați au fost  28 
(53,8%), femei – 24 (46,2%), vârsta medie – 55,67±4,5 
ani. Pacienții (pț) au fost împărțiți în 4 loturi (Lt): I – 
n=18 pț cu indicele masei corporale (IMC) 30-34,9. 
Lt II, n=11 pț, cu IMC 35-39,9, Lt III, n=4, cu IMC >40, 
lotul de comparație (Lc) a fost format din n=19 pț, 
cu IMC 24 – 29,9 (kg/m2)).Toți pacienții au fost supuși 
unei evaluări antropometrice, Gradul de obezitate 
a fost determinat prin valoarea indicelui de masă 
corporală (IMC) – raportul dintre greutatea corporală 
în kilograme și pătratul înălțimii în metri (kg/m²). Au 
fost studiați parametrii de laborator ai sindromului 
de citoliză – alaninaminotransferaza (ALAT), deter-
minată prin spectrofotometrie (metodă enzimatică 
colorimetrică). Metabolismul lipidic a fost examinat 
prin determinarea valorilor C-LDL și  C-HDL (mmol/l) 
prin metoda enzimatică, hemoleucograma completă 
cu determinarea indicelui eritrocitar MCV – volumul 
mediu al eritrocitelor (femtolitr-fL) prin metoda 
fluocitometrică. Toți pacienții au fost supuși exa-
menului ecografic al organelor abdominale, pentru 
evaluarea bolii cronice a ficatului. Analiza statistică: 
atât procentele și mediile, cât și eroarea mediei au 
fost utilizate pentru evaluarea și analiza variabile-
lor, semnificația diferențelor (p) a fost evaluată cu 
ajutorul testului U Mann-Whitney pentru obținerea 
rezultatelor veridice.

Rezultate

Rezultatele studiului nostru prezintă interes 
deoarece s-a constatat o creștere a nivelului АLАТ  
mai mare la pacienții din lotul III, cu gradul maxim de 
obezitate. Lt III – 92,±2,0 vs control p≤0,001, la Lt. II – 
88,3±2, vs. control p≤0,001, la Lt. I – 70±1,7, p≤0,001 
în comparație cu Lc  – 47,3±1,3 (un/l). Diferența dintre 
loturi: P≥0,05 în Lt III vs II. P≤0,001 în Lt I vs II și în Lt 
I vs Lt. III. Dintre parametrii metabolismului lipidic, a 
fost stabilită scăderea nivelului C - LDL în grupul III 
cu IMC maxim  în Lt III – 2,31±0,06 p≤0,001 vs con-
trol -în Lt. II-3,15±0,02 p≤0,001 și în Lt I – 3,42±0,04, 
p≤0,001 vs control. Lc – 3,84=0,02 mmol/l. Diferența 
dintre loturi: P≤0,001 în Lt II vs Lt III și în Lt III vs Lt I. 
P≤0,01 în Lt II vs Lt. I. C-HDL, reducerea semnificativă 
a nivelului a fost semnalată în lot III cu IMC maxim  
– 1,09±0,04 p≤0,001, vs control, în Lt II – 1,29±0,01 

p≤0,001 și în Lt I – 1,4±0,01 p≤0,001 comparativ cu LC 
–1,82±0,04 mmol/l. Diferență dintre loturi: nu există 
P≤0,001. Valorile colesterolului au avut tendința de a 
scădea în funcție de creșterea IMC. Indicele MCV în 
Lt III – 81,5±1,3 p≤0,05 vs control, în Lt II – 82,9±1,8 
p≤0,05 și în Lt I – 86,4±1,2 p≥0,05 în comparație cu 
LC-88,65±1,6 (fL). Diferența dintre loturi: P≥0,05 în Lt 
II vs Lt III și Lt II vs Lt I. P≤0,05, în Lt III vs Lt I.

Astfel, la grupurile de pacienți studiați, odată 
cu creșterea valorii IMC, s-a observat progresia 
insuficienței funcționale a ficatului – nivel ridicat de 
ALT pe fondul scăderii funcției sintetice – niveluri 
scăzute de  C-LDL și  C-HDL. În funcție de valoarea 
IMC și dislipidemia, în studiul nostru s-au observat 
modificări proporționale ale parametrilor MCV – vo-
lumului mediu al eritrocitelor, determinate cel mai 
probabil de evoluția latentă a anemiei de origine 
dismetabolică  cu afectarea structurilor fosfolipidice 
și a funcției de barieră a stratului lipidic al membra-
nelor celulelor hepatice și eritrocitelor, contribuind 
la dezvoltarea hipoxiei/hipoxemiei și progresia bolii.

Discuții

Trăim într-o epocă în care bolile metabolice 
cronice netransmisibile au înlocuit bolile infecțioase 
ca principale cauze de deces în țările dezvoltate din 
punct de vedere economic [9]. Tulburările metabo-
lismului lipidic sunt foarte frecvente, fiind prezente 
la 60-70% dintre pacienții obezi, și includ niveluri 
crescute de trigliceride serice (TG), lipoproteine 
cu densitate foarte scăzută (VLDL), apolipoprote-
ină B. Adipocitele din ȚA, visceral sunt sensibile la 
acțiunea lipolitică a catecolaminelor, la modificările 
hormonale legate de vârstă și determină o lipoliză 
intensă cu intrarea unor cantități mari de acizi grași  
(AG) în circulația portală și în ficat [9]. Țesutul adipos 
visceral este dens infiltrat de macrofage, care secretă 
interleukină 6 (IL-6) și alte citokine inflamatorii, care 
intră direct în fluxul sangvin portal și în ficat. În ficat, 
acestea declanșează următoarele procese: inducerea 
expresiei hepcidinei, secreția de feritină în celulele 
Kupffer, declanșarea inflamației și activarea radicali-
lor de oxigen [10]. Oxidarea crescută a AG din ficat în 
corpuri cetonice și preβ- și β-lipoproteine contribuie 
la infiltrarea grasă a parenchimului hepatic, cu per-
turbarea structurii citoplasmatice a celulei și a com-
ponentelor sale proteice, cu dezvoltarea distrofiei 
grase [10]. Odată cu infiltrarea pronunțată a ficatului 
gras, formarea accelerată a C- LDL și secreția lor în 
sânge, se observă compresia sinusoidelor hepatice 
și a arterelor interlobulare, cu presiune crescută în 
vena portă (hipertensiune portală). Atunci când 
fluxul sangvin interlobular este perturbat, hipoxia, 
atrofia și moartea celulară apar în centrul lobulului, 
oxidarea AG în mitocondriile hepatice este încetinită, 
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sunt produși radicali de oxigen activi, deteriorând 
hepatocitele, cu formarea insuficienței hepatice – 
citoliză, fibroză și ciroză [11]. Ficatul este singurul 
organ în care se formează esteri de colesterol. Li-
poproteinele de densitate înaltă (C-HDL sau α-LDL) 
sunt lipoproteine antiaterogene sintetizate în ficat 
și în peretele intestinului subțire. Acestea efectuează 
o funcție de transport, livrând excesul de colesterol 
de la suprafața vaselor de sânge la ficat și eliminând 
excesul de colesterol din celulele endoteliale. Re-
ceptorii C- HDL foarte specifici se găsesc pe celulele 
musculare netede și pe fibroblaști, iar numărul lor 
crește odată cu creșterea concentrațiilor celulare 
de colesterol. Lipoproteinele cu densitate foarte 
scăzută (VLDL sau pre-β-LP), formate în principal în 
hepatocite (și într-o măsură mai mică în mucoasa 
intestinală) reprezintă principala formă de transport 
a triacilglicerolilor endogeni. Acestea sunt compuse 
din apoproteinele C, E și B100. În plasma sangvină 
are loc o transformare a VLDL în β-LP (cu participarea 
enzimelor lipoprotein lipaza și LHAT sangvină) [14]. 
Lipoproteinele de densitate joasă (C-LDL sau β-LDL) 
se formează în plasmă din VLDL, reprezentând, după 
peroxidare (LDL modificată), cea mai aterogenă 
fracțiune lipoproteică la om și conțin o singură 
apoproteină B100. Aproximativ 70% din C-LDL sunt 
eliminate din sânge de hepatocite prin intermediul 
unor receptori foarte specifici. Restul de 30% din 
LDL sunt captate de celulele sistemului reticuloen-
dotelial. Întreruperea captării C-LDL în ficat (datorită 
unui defect al apoproteinei B100 sau al receptorilor 
foarte specifici) duce la acumularea de C-LDL în alte 
țesuturi și organe [12].

Metabolismul oxigenului este unul dintre 
procesele de bază în corpul uman. Eritrocitele (Er) 
sunt celule unice, care își pierd toate organitele la 
maturare și utilizează doar câteva căi metabolice, 
conservând energia pentru funcțiile-cheie pe care 
trebuie să le îndeplinească. Tensiunea, agregarea și 
aderența permit Er să treacă liber prin capilare, să 
transporte oxigen și să elibereze dioxid de carbon 
către plămâni [13]. Membrana externă a Er joacă un 
rol important în capacitatea fiziologică nu numai de 
a se deforma, ci și în morfologia și funcția celulelor. 
În diferite boli metabolice s-au constatat modificări 
ale compoziției AG și perturbări ale reglării acestora 
în membranele eritrocitare, care pot fi asociate cu 
boli hepatice, cu dezvoltarea fibrozei [14]. Indicele 
eritrocitar – volumul eritrocitar mediu MCV este 
utilizat pentru diagnosticul diferențial al anemiei, 
deoarece diametrul eritrocitelor este capabil să își 
schimbe valoarea în timpul zilei sub influența facto-
rilor fiziologici, fizici, metabolici și a altor factori. În 
obezitate s-au constatat modificări ale parametrilor 
hematometrici, indicelui eritrocitar MCV și hemato-

crit (HCT), cu corelație negativă între IMC, vârsta și 
corelație pozitivă între MCV și fierul seric la persoa-
nele supraponderale [15]. Din cauza infiltrației grase 
a adipocitelor din măduva osoasă și a nivelului ridicat 
de leptină este afectată eritropoieza – crește numărul 
precursorilor celulelor roșii și albe [7]. În inflamația 
sistemică citokinele și TNF-α inhibă proliferarea pre-
cursorilor eritroizi și activează macrofagele pentru 
eritrofagocitoză, ducând la scurtarea vieții globulelor 
roșii, iar IL-6 prin activarea producției de hepcidină 
inhibă eliberarea secundară de fier din macrofage [7].

Rezultatele obținute în studiile noastre [16] 
sunt în concordanță cu datele din literatura străină. 
IMC a corelat pozitiv cu conținutul de feritină serică, 
VSH și numărul leucocitelor, precum și cu activitatea 
înaltă ALT. Corelațiile reflectă rolul ȚA în dezvoltarea 
și progresia inflamației cronice subclinice și a disme-
tabolismului marcat [17]  de scăderea producției de 
hepcidină din afectarea funcției sintetice a ficatului. 
Astfel, la pacienții cu obezitate, indiferent de tipul 
acesteia, există o insuficiență hepatică funcțională 
cu afectarea metabolismului lipidic și a stării 
morfofuncționale a eritrocitelor.

Concluzii

1.	 Rezultatele studiilor efectuate confirmă prezența 
tulburărilor morfofuncționale ale eritrocitelor la 
pacienții obezi cu IMC maxim în raport cu lotul 
de control.

2.	 S-a depistat o creștere a nivelului alaninamino-
transferazei și scăderea nivelurilor colesterolului 
HDL și LDL, direct proporțională cu indicele de 
masă corporală (IMC).

3.	 Nivelul indicelui MCV, volumul mediu al eritro-
citelor serice tinde să scadă odată cu creșterea 
indicelui de masă corporală și poate reflecta 
severitatea hipoxiei/hipoxemiei.

4.	  La persoanele obeze, indicele MCV și parametrii 
spectrului lipidic și hepatic trebuie determinați în 
dinamică, pentru a monitoriza evoluția progresă-
rii bolii și a preveni efectele îndepărtate, ce pot 
duce la deteriorarea stării pacientului.
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