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OF THE METABOLIC SYNDROME IN THE MORBID OBESITY
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Rezumat

Introducere: Sindromul metabolic (SM) este o constelatie a factorilor de risc care apar pentru a promova direct dezvoltarea bolilor car-
diovasculare. Cei mai recunoscuti dintre factorii de risc metabolici sunt dislipidemia aterogena, cresterea tensiunii arteriale si cresterea
glucozeiin plasma. Factorul de risc fundamental predominant in sindromul metabolic pare a fi obezitatea abdominald si insulino-rezistenta.
Actualmente, chirurgia bariatrica este singura optiune capabila sd induca substantial pierderea masei corporale i sa reduca comorbiditatile.

Cuvinte chee: obezitate morbidd, sindrom metabolic, chirurgia bariatrici

Summary

Background: Metabolic syndrome (MS) is a constellation of risk factors that are responsible for much of the excess cardiovascular disease
morbidity. The major characteristics of metabolic syndrome include atherogenic dyslipidemia, elevated blood pressure and elevated serum
glucose. That the primary cause implicated in etiology there is abdominal obesity and insulin resistance. At the present time, bariatric
surgery is the only effective for achieving weight loss and improving comorbidity in obese patients.
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Introducere

Obezitatea morbidd se defineste prin prezenta indicelui
de masé corporald egal sau mai mare de 40 kg/m’, sau egal
si mai mare de 35 kg/m? in prezenta comorbiditatilor [1,2].
Superobezitatea este definitd ca prezenta IMC-ului echivalent
sau mai mare de 50 kg/m” sau 225% superior masei corporale
ideale, o notiune introdusi in literatura de Mason [3].

Actualmente obezitatea reprezintd o problema medicala si
sociald majora, atingdnd proportii epidemice la nivel mondial,
cu peste 300 de milioane de persoane obeze, costurile medicale
reprezentdnd 2-7% din totalul cheltuielilor medicale in tarile
dezvoltate [4,5]. Conform Organizatiei Mondiale a Sénatatii
actualmente obezitatea se claseaza pe locul secund al letali-
tatii, fiind precedatd doar de tabagizm [6,7], anual decedeaza
peste 220.000 persoane in Europa si peste 300.000 in SUA
[8,9]. Pericolul obezitatii morbide depinde de comorbiditatile
asociate, ce duc la sciderea capacitatii de munca, invalidizare
si cresterea mortalitdtii persoanelor de vérsta tanara [10].
Persoanele ce sufera de obezitate morbida sunt supusi riscului
de deces prematur pand la 200% mai frecvent, comparativ cu
persoanele normoponderale de aceeasi varsta [11]. Forma
extremd a obezitdtii este frecvent asociatd cu diabet zaharat
tip II, hipertensiune arteriald, hiperlipidemie, arteroscleroza,
osteoartropatii degenerative, cancer cu diferite localizari, dis-
functii sexuale, alterdri respiratorii [12,13]. Asocierea factorilor
ca obezitatea, hipertensiunea arteriald, dislipidemia, toleranta
scazutd la glucoza sau diabetul zaharat tip II i hiperuricemia
alcdtuiesc sindromul metabolic (SM) sau ,,sindromul X”, ce
constituie factori de risc aterosclerotic, ca urmare a cresterii
rezistentei tisulare la insulind [14,15,16]. Hipercolesterolemiile,
scdderea colesterolului de densitate inaltd (HDL) si cresterea

trigliceridelor sunt considerate ca fiind unii dintre cei mai
puternici determinanti ai riscului cardiovascular din patologia
umana [17,18].

Scopul studiului

Aprecierea componentelor sindromului metabolic la pa-
cientii cu obezitate morbida si evolutia ulterioara a acestora
dupa interventiile chirurgicale bariatrice.

Material si metode

Studiul este bazat pe analiza prospectivé si retrospectiva a
datelor examinarii clinice si paraclinice a 118 pacienti, inclusiv
evaluarea rezultatelor a 87 pacienti cu obezitate morbida supusi
tratamentului chirurgical in Clinica Chirurgie nr.1 ,,Nicolae
Anestiadi” a Universitatii de Stat de Medicind si Farmacie
»Nicolae Testemitanu” la baza Centrului National Stiintifico-
Practic Medicind de Urgenta si Clinica ,Galaxia” in perioada
anilor 1981-2009. In studiu au fost inclusi, de asemenea, 31
pacienti cu obezitate morbida investigati si urmdriti in dina-
micd pe parcursul a 1-5 ani, ce nu au fost supusi tratamentului
chirurgical din motivele refuzului de la interventie sau a con-
traindicatiilor catre operatie.

Prelucrarea statisticd a datelor obtinute s-a efectuat cu
ajutorul programului Microsoft® Excel. Pentru evaluarea ve-
ridicitatii diferentei intre valorile comparate s-a utilizat testul
t Student. In lucrare se discuta datele cu veridicitatea nu mai
putin de 95% (p<0,05).

Dependenta statisticd dintre parametrii calitativi a fost
prezentatd prin tabele de contingentd, iar pentru verificarea
ipotezei de independenta a liniilor si coloanelor s-a folosit
criteriul Chi-patrat (X?). Semnificatia statisticd a lui Chi-patrat
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va fi data de médrimea testului de semnificatie. Dacd acesta este
mai mic de 0,05 respingem ipoteza nula si declaram existenta
asocierii dintre cele doua variabile.

Din lotul total de studiu 52 (44%) pacienti au fost supusi
tratamentului chirurgical pe perioada 1981-2003 prin bypass
intestinal sau gastroplastie orizontala si 35 (29,7%) pacienti la
care s-au efectuat interventiile chirurgicale bariatrice contem-
porane (bypass gastric (BG), bandaj gastric laparoscopic ajus-
tabil (LAGB), sleeve gastrectomia (SG) si balonul intragastral
(BIB)) in perioada 2003-2009.

Din lotul total de studiu barbati au fost - 17 (14,4%), femei
- 101 (85,6%). Raportul barbati / femei a constituit 1:6. Limita
varstei a fost cuprinsa intre 14-68 ani, cu media de 38,65+0,98
ani, ponderea cea mai mare constituind-o persoanele potential
apte de muncd 117 (99,15%) cu varsta cuprinsd intre 14 si 60
ani. Aceasta dovedeste importanta sociald a problemei abordate.

Masa corporald a variat intre 75 si 250 kg, media fiind de
120,84+2,33 kg. Indicele masei corporale in limitele 30 si 81
kg/m?, cu o medie de 44,15+0,79 kg/m?. Datele epidemiologice
au evidentiat o rata importantd a pacientilor cu superobezitate
(IMC = 50 kg/m?) (Tabelull).

Tabelul 1
Date epidemiologice in lotul general de studiu
- Obezn_atve Superobezitate
Indici morbida (n=23) P
(n=95) -
Varsta medie, ani 39+1,08 37,3+2,34 -
Femei, % 89,4 69,6 -
Barbati, % 10,6 30,4 -
Masa initiald medie, kg | 112,06+1,33 154,43+6,37 p<0,001
Indltimea medie, cm 165,08+0,74 166,39+2,06 -
IMC, kg/m? 41,19+0,37 55,48+1,42 | p<0,001°

Investigatiile de laborator au inclus: analiza generala si bi-
ochimica a sangelui, grupa sangvina, analiza generald a urinei.
Pentru aprecierea deregldarilor metabolice au fost prelevate:
lipidograma, testele de apreciere a metabolismului glucidic,
marcherii inflamatiei sistemice, statutul hormonal. Rezultatele
biochimiei singelui s-au axat pe evidentierea transaminazelor
hepatice, concentratia proteinelor, limitele sangvine a acidului
uric. Lipidograma a constituit in aprecierea colesterolului total
si fractiilor lui, fosfolipidelor, apolipoproteinelor, trigliceridelor.

Toti pacientii au fost supusi investigatiilor instrumentale in
scopul aprecierii statutului local al mucoasei gastrice, excluderii
unei eventuale patologii oncologice si endocrine, detectarea
patologiei concomitente a organelor interne.

Criteriul de apreciere a sindromului metabolic (SM) s-a
axat pe clasificarea National Cholesterol Education Program
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) (2001) [19]. Crite-
riul defineste obezitatea abdominald in prezenta circumferintei
abdominale de > 102 cm pentru bérbati si de > 88 cm pentru
femei (Tabelul 2).

Din totalul patologiilor inregistrate la bolnavii din lotul
de studiu componentele SM au avut o pondere de 36,5%, fapt
ce denota interelatia acestora cu obezitatea. Pe figura 1 este
relatatd ponderea componentelor SM din totalul patologiilor
inregistrate la bolnavii din lotul general de studiu.

Tabelul 2
Criteriile pentru stabilirea diagnosticului clinic
al Sindromului Metabolic (ATP 111)

Indici

(oricare din 3 constituie SM) (Criteriile
Perimetrul abdominal >102cm barbag
> 88 cm femei

Trigliceridele > 150 mg/dl (1,7 mmol/l)

<40 mg/dl (1,03 mmol/l) barbati
< 50 mg/dI (1,3 mmol/l) femei
> 130 mm Hg presiunei sistolice
> 85 mm Hg presiunei diastolice
> 100 mg/dl (5,6 mmol/l)
Sau tratament hipoglicemiant

Scaderea HDL colesterol

Presiune arteriald elevata

Glicemia serica

E Componentele
sindromului
metabolic

M Alte patologii

Figura 1. Ponderea componentelor SM din totalul patologiilor
inregistrate la bolnavii din lotul general de studiu

Patologie concomitentd documentata a fost inregistrata la
111 (94%) bolnavi din lotul total de studiu. Mai frecvent au fost
prezente: hipertensiunea arteriald (66,1%), maladii ale ficatului
(61%): steatoza hepatica (47,5%), hepatita cronica (13,5%);
artropatiile (44%), apneea in somn (38,1%), dislipidemii/hiper-
lipidemii (57,6%), diabetul zaharat/toleranta scazuté la glucoza
(28,8%). In figura 2 este evidentiati ponderea componentelor
sindromului metabolic.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

u HTA 66,1%

u fiperipidemie/ | s7.6%

® Diabet zaharat 28,8%

Figura 2. Ponderea componenetelor SM la bolnavii
din lotul general de studiu

In acest context se evidentiazi predominarea patologiei
cardiace, steatozei hepatice si a dereglarilor metabolismului
lipidic, fapt intalnit si in literatura de specialitate [19,20].

Din numirul total de 118 pacienti din lotul de studiu, 81
(68,6%) bolnavi au corespuns criteriilor ATP III. Analizand
componentele sindromului metabolic, s-a evidentiat prezenta
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obezitdtii in 100% cazuri, faptul fiind datorat conceptului stu-
diului. In tabelul 3 sunt prezentate parametrii antropometrici si
metabolici caracteristici bolnavilor din lotul general de studiu.

Tabelul 3
Incidenta sindromului metabolic la pacientii
din lotul general de studiu

Parametri (f::;l\:) I;if:x P
Varsta, ani 43+0,97 31,65+£1,71 | p<0,001
IMC, kg/m’ 44,04+0,9 408+0,6 | p<0,01
Masa corporald, kg 120,23+2,9 110,61+£2,25 | p<0,01

Perimetrul abdominal, cm 119,43+1,91 113,6+2,8 -
TAs, mm/Hg 148,04+1,29 128,83+1,14 | p<0,001
TAd, mm/Hg 88,45+0,97 76,33+£1,01 | p<0,001
Glicemia, mmol/I 6,5+0,3 4,92+0,14 | p<0,001
Colesterol, mmol/I 5,87+0,16 496+0,22 | p<0,01
Trigliceride, mmol/I 2,05+0,14 1,56+0,2 p<0,05
HDL, mmol/I 1,1420,05 1,440,03 | p<0,001
LDL, mmol/I 4,55+0,18 2,83+0,08 | p<0,001

Din tabelul 3 se evidentiazi cifrele superioare antropome-
trice (p<0,01), valoriile HTA (p<0,001), glicemiei (p<0,001)
la pacientii cu SM, ce este in corelatie cu varsta mai inaintata
(p<0,001) in contrast cu pacientii farda SM. Valoriile coleste-
rolului, trigliceridelor, LDL au fost marite in cazul pacientilor
cu SM, spre deosebire de lotul bolnavilor fara SM, cu exceptia
HDL ce a fost sub limita normei inferioare. Referitor la cir-
cumferinta taliei ca factor predictiv in diagnosticul SM ramane
contraversat, fapt relatat si in literatura de specialitate si poate
fi folosit epidemiologic, insd putin probabil sd prezinte interes
in importanta evaludrii clinice bune a pacientilor obezi [21].
Aceste date sustin afirmatiile unor autori ca SM este in relatie
stransd cu IMC si vérsta [22,23].

Din lotul total de studiu (n=118) 19 (16,1%) pacienti au
apartinut la forma ginoida a obezitatii. Analizand ponderea SM
(n=81) la pacientii cu prezenta ambelor forme a obezitétii s-a
evidentiat predominarea SM la pacientii cu forma abdominala
(n=77) comparativ cu forma ginoida (n=4) a obezititii (n=77;
X2=21,26; p<0,0001). Aceste date mentioneazi instalarea pre-
dilectd a SM la pacientii cu predominarea formei abdominale
a obezitdtii, fapt relatat in literatura de specialitate [19,20,22].
Multiplele investigatii afirma ca excesul grasimii viscerale este
mult mai strns asociat cu insulino-rezistenta, decit amplasarea
perifericd a compartimentului adipos [16,23,24]. Aceste des-
coperiri sustin teoria ca distributia tesutului adipos la indivizii
obezi si excesul predominant al grasimii abdominale detine un
rol important in etiologia sindromului metabolic.

In 12 cazurila pacientii din lotul cu tratament conservativ
s-a apreciat continutul sangvin al leptinei. S-a evidentiat valori
crescute, cuprizind limitele intre 16,7-113,9 (valoriile normei
- 3,63-11,09) ng/ml. Conform unor autori leptina este medi-
atorul implicat in reglarea echilibrului energetic al sistemului
SNC - hipotalamus - tesutul adipos [14]. Ultima induce mérirea
vitezei de lipolizd si reduce concentratia trigliceridelor in tesutul
adipos. Deasemenea leptina diminueaza insulino-rezistenta
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la pacientii cu diabet zaharat tip II [25]. Valorile crescute al
acestui hormon in opinia unor autori sunt datorate diminudrii
sensibilitétii receptorilor fatd de aceasta, ce induce o secretie
excesivd ca urmare are loc cresterea apetitului si acumularea
neadecvata a tesutului adipos [26].

Deci, obezitate morbida este o patologie cronica cu o
etiopatogeneza complexa ce induce dereglari hormonale si
metabolice cu perturbari la nivelul de sisteme si organe.

Valori elevate a proteinei C-reactive (12-18 mg/ml) s-au
evidentiat in 9 (42,8%) cazuri din totalul de 21 pacienti inves-
tigati. Conform unor autori, tesutul adipos la indivizii obezi
induce anormalitati in secretia adipocitelor, care poate induce
separat insulino-rezistenta si/sau producerea crescuta a citochi-
nelor inflamatorii, PAI-1 si celelalte produse bioactive; in acelasi
moment adipochinul potential protectiv, adiponectina sunt
reduse [24]. Multiple relatiri de asemenea aratd, ca prezenta
starii pro-inflamatorii, ca un divulgator de crestere a marche-
rilor inflamatori, denota un risc mai inalt pentru sindroamele
cardiovasculare acute [16]. Scopul primar al managementului
clinic la indivizii cu sindrom metabolic este de a reduce riscul
pentru bolile clinice aterosclerotice [19].

Un rol important a constituit aprecierea dereglarilor
metabolismului lipidic si glucidic in contextul sindromului
metabolic. Pentru evaluarea prevalentei deregldrilor metabolis-
mului lipidic la pacientii supusi tratamentului conservativ, s-a
determinat concentratia de colesterol total in sange, trigliceride,
HDL, LDL, testul aterogenic.

Asadar, la pacientii (n=118) din lotul general de studiu
hiperlipidemia/dislipidemia a fost inregistrata in 68 (57,6%)
cazuri, valori ale glicemiei bazale depédsind nivelele optime - in
34 (28,8%) cazuri, inclusivanamneza diabeticd - in 14 (11,8%)
cazuri. Dislipidemia a fost diagnosticatd in 28 (42,2%) cazuri
din 68 (57,6%) pacienti din lotul general investigati, inclusiv
la toti pacientii cu diabet zaharat cu anamneza indelungata.

Analiza dereglérilor metabolismului lipidic si glucidic a
relevat urmdtoarele. Valori elevate de LDL si/sau sub limitele
normei de HDL s-au inregistrat preponderent la persoanele
cu insulino-rezistenta si cu anamnezd agravatd in privinta
diabetului zaharat (n=24; X?=38,88; p<0,0001, respectiv n=20;
X?=29,5; p<0,0001) (Tabelul 4).

Tabelul 4
Interrelatia insulino-rezistentei cu dislipidemia
Indici LDL (elevat)
) o X2=38.88;
Insulino-rezistentd (n=27) 24 p<0,0001
Fard insulino-rezistenta (n=41) 4
Indici HDL (diminuat)
. . X2=29.5;
Insulino-rezistenta (n=27) 20 9<0,0001
Fara insulino-rezistentd (n=41) 3

Astfel, s-a constatat legatura semnificativa intre insulino-
rezistenta si dislipidemie (p<0,0001). Acest fapt evidentiazd
stabilirea dislipidemiei pe fondul insulino-rezistentei, iar gradul
evolutiv al dislipidemiilor este in raport direct cu durata pre-
zentei insulino-rezistentei. Conform unor autori, glicozilarea
neenzimatica si enzimatica a proteinelor conduce la scaderea
catabolismului LDL (low density lipoprotein) si VLDL (very
low density lipoprotein), la cregterea catabolismului HDL (high
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density lipoprotein colesterol) si la stimularea sintezei hepatice
de VLDL, toate aceste fenomene favorizand ateroscleroza [16].
Au fost analizate valorile medii a indicilor de laborator a
fractiilor lipidice la pacientii supusi interventiilor bariatrice
contemporane (n=35) din lotul de studiu (Tabelul 5).

Tabelul 5
Fractiile lipidice analizate la bolnavii din lotul de studiu

Concentratia sangvind BG LAGB 5 BB
(mmol/l)
Colesteroltotal | 6072021 | 5,7120,61 5854175 | 58+0,19
Triglceride 2,25+0,14 | 1,70,11% | 1,9+0,29 | 181:0,08*
HDL 1,020,03 | 1,18+0,27 | 1,05:0,15 | 1,06+:0,04
LDL 440,06 | 430,51 | 4,04+0,57 3,76:0,06
Coeficientul aterogenic | 495031 | 4,8+14 |3,94+1,76 | 441+0,07

In tabel sunt prezentate valorile medii+DS, * p<0,05 in raport cu
valoarea BG

Din tabel se apreciaza indici majorati pentru colesterol,
LDL si coeficientului aterogenic in toate loturile analizate,
excluzdnd HDL care a fost sub limitele normei.

Astfel, se evidentiazd existenta unei stranse intrepdtrun-
deri intre obezitate, dereglarile metabolice si cardiovasculare,
care incep cu insulinorezistenta, hipertensiune arteriala,
dislipidemie si diabet zaharat, ce constituie factorii esentiali
implicati in aparitia angiopatiei diabetice. Conform unor
autori tesutul adipos la indivizii obezi este insulinorezistent,
cu ridicarea nivelelor acizilor grasi neesterificati, cu instalarea
insulinorezistentei fatd de muschi si modificarea hepatica a
metabolismului [24].

Rezultate si discutii

La distanta de 6-60 luni postoperator pierderea ponderala
a constituit in limitele 27-76 kg, cu media de 60,67+5,81 in
cazul pacientilor cu obezitate morbida si 57,67+11,66 pentru
pacientii cu superobezitate (IMC = 50 kg/m?). Pe parcursul evi-
dentei la distanta s-au inregistrat rezultate notabile in evolutia
comorbiditatilor in lotul pacientilor cu interventii chirurgicale
contemporane.

Ulcerele trofice s-au epitelizat la 3 luni postoperator la un
pacient supus bypass-ului gastric (Figura 3).

Acest fapt denota eficacitatea bypass-ului gastric in ameli-
orarea evolutiei insuficientei venoase cronice, fapt relatat si de
multipli autori [27,28]. Faptul este datorat diminudrii presiunii
intraabdominale elevate la pacientii obezi, ce este responsabila
de marirea presiunii in axul venos ilio-femoral, cu instalarea
stazei venoase si aparitia semnelor clinice de insuficienta ve-
noasa cronica.

In lotul pacientilor cu bypass gastric dislipidemia a fost
rezolvata in toate cazurile (100%) cu evaluarea rezultatelor pe
perioada a 5 ani postoperator (Tabelul 6).

Datele mentionate evidentiaza eficacitatea acestui pro-
cedeu in prezenta hiperglicemiei si dislipidemiilor aterogene
(p<0,001), cu instalarea cifrelor normale la interval de 3-6
luni postoperator. In figura 4 este redatd dinamica evolutiei
parametrilor lipidici si glicemiei in lotul pacientilor supusi
bypass-ului gastric.

Figura 3. Epitelizarea ulcerelor trofice.
A - preoperator; B - postoperator

o8] (V8] £ (¥, ] (=)} ~J 2] v o
L

o L] L] L] L] Ll L]
0 3 6 12 24 -60
sl Glicemia === D]
=== Colesterol e 1D)

sl Trigliceride

Figura 4. Evolutia dislipidemiei si glicemiei
in lotul pacientilor cu bypass gastric

Tabelul 6
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu bypass gastric

Indici (mmol/l) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni 24-60 luni P(1-5)
Trigliceride 2,25+0,14 1,82+0,03 1,64+0,02 1,49+0,03 p<0,001
Colesterol total 6,07+0,21 5,51%0,06 4,85+0,08 1’35120’5057_:_‘65191i0’09 4,67+0,03 p<0,001
LDL 4+0,06 3,62+0,05 3,21+0,01 1’ 49;0’03 2,73+0,16 p<0,001
HDL 1,02+0,03 1,17+0,04 1,27+0,02 4’ 5 6;0’ 05 1,5+0,05 p<0,001
Glicemia 6,23+0,21 5,52+0,06 4,77+0,09 2’ 1+_0 ’1 1 4,97+0,16 p<0,001
Coeficientul aterogenic 4,95+0,31 3,74+0,19 2,83+0,06 T 2,31+0,09 p<0,001
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Tabelul 7
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu bandaj gastric
Indici (mmol/l) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni 18-24 luni P(1-5)
Trigliceride 1,701 1,74%0,03 1,6£0,04 1,66+0,03 1,52+0,01 *
Colesterolul total 5,71+0,61 5,8+0,05 5,71+0,02 4,96+0,07 4,67+0,23 *
LDL 4,3+0,51 3,79+0,09 3,81+0,02 3,77£0,06 4,07+0,2 *
HDL 1,18+0,27 1,05+0,06 1,1+0,05 1,210,02 1,14+0,03 *
Glicemia 6,66+0,07 6,43+0,54 6,02+0,29 5,61£0,25 4,96+0,16 p<0,001
Coeficientul aterogenic 48+14 4,67+0,06 4,5+0,05 4,59+0,07 436+0,08 *
In tabel sunt prezentate valorile medii=DS, * p>0,05 in raport cu valoarea indicilor preoperatori
Referitor la metabolismul glucidic, stabilirea euglicemiei, 10
nu a fost in corelatie cu pierderea masei corporale, deoarece s-a 9
instalat pand la pierderea ponderala semnificativa. 8
In lotul pacientilor cu bandaj gastric ameliorarea hipergli- ol
cemiei a fost de durata, cifrele normale stabilindu-se pe par-
cursul a 18 luni postoperator. Referitor la ameliorarea indicelor 6
de laborator al LDL si HDL, nu s-au inregistrat cifre in limitele 5
normei. In tabelul 7 este relatata evolutia spectrului lipidic si 4=
glicemic in lotul pacientilor ce au suportat bandaj gastric. 3
Aceste date evidentiaza eficacitatea in normalizarea
hiperglicemiei si ineficacitatea bandajului gastric in vederea & 3 =
rezolutiei dislipidemiilor aterogene. Astfel, in bandajul gastric 1 — e
se apreciaza stabilirea euglicemiei la o pierdere ponderald 0 . . T T r .
semnificativa, in contrast cu cifrele fractiilor lipidice elevate.
In figura 5 este evidentiatd dinamica evolutiei dislipidemiei 0 3 6 12 18-24
si glicemiei‘la bolnavii cu l.)and'aj' gastric. o ] &= Glicernia | D[
Astfel, instalarea euglicemiei a fost de duratd mai lunga, L
factor care sustine ipoteza implicdrii mecanismului restrictiv, === Colesterol == HDL
spre deosebire de bypass-ul gastric, unde sunt implicati factorii Trigliceride

restrictiv/malabsorbtiv si hormonal.

Evolutia tarelor asociate in lotul pacientilor cu balon intra-
gastral a avut o ameliorare temporara in vederea artropatiei si
HTA, dislipidemia si hiperglicemia mentindndu-se pe parcursul
intregului tratament (Tabelul 8).

Prin urmare balonul intragastral nu este efectiv in vederea
rezolutiei dereglarilor metabolice.

Figura 5. Evolutia dislipidemiei si glicemiei in lotul pacientilor cu
bandaj gastric

Analizind evolutia tarelor asociate a pacientilor ce au
suportat sleeve gastrectomie (n=2) s-a evidentiat tendinta re-
gresiei patologiei asociate de duratd mai lunga in comparatie cu
cei din lotul cu bypass gastric. S-a constatat ameliorarea artro-

Tabelul 8
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu balon intragastral
Indici (mmol/1) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni P(1-4)
Trigliceride 1,81+0,08 1,65+0,06 1,76+0,03 1,78+0,1 *
Colesterolul total 5,8+0,19 5,6+0,25 5,52+0,67 5,96+0,12 *
LDL 3,76%0,06 3,73+0,29 3,63+0,41 3,75+0,24 *
HDL 1,06+0,04 1,120,045 1,18+0,07 1,17+0,04 *
Glicemia 6,7+0,98 5,84+0,7 6,08+0,93 6,18+0,1 *
Coeficientul aterogenic 4.41+0,074 4,07+0,05 3,740,068 4.23+0,06 *
In tabel sunt prezentate valorile medii+DS, * p>0,05 in raport cu valoarea indicilor preoperatori
Tabelul 9
Evolutia spectrului lipidic si glicemic in lotul pacientilor cu sleeve gastrectomie
Indici (mmol/1) Preoperator 1luna 3 luni 6-8 luni
Trigliceride 1,9+0,29 1,72+0,02 1,75+0,03 1,47+0,33
Colesterolul total 5,85+1,75 5,8+0,8 5,51+0,4 5,74+0,93
LDL 4,04+0,57 4,09+0,52 3,58+0,12 4,0+0,8
HDL 1,05+0,15 1,15+0,05 1,01+0,11 1,15+0,25
Glicemia 5,9+0,3 5,89+0,41 4,85+0,05 4,3+0,3
Coeficientul aterogenic 3,94+1,76 3,85+0,75 3,7+0,51 3,54+0,17
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patiei si incotenentei de urind. Tensiunea arteriala a revenit la
limitele normei, cu excluderea tratamentului medical specific.

Dereglirile metabolismului glucidic au tendinta de ameli-
orare, pe cand in rezolutia dislipidemiilor aterogene se atestd o
tendinta inefectiva a acestui procedeu (Tabelul 9).

Asadar, bypass-ul gastric este superior comparativ cu
procedeele restrictive in ameliorarea metabolismului glucidic
si este unica armd din procedeele din studiu in combaterea
dislipidemiilor aterogene (p<0,001).

Bandajul gastric laparoscopic si bypass-ul gastric lapa-
roscopic sunt cele mai frecvent procedee bariatrice folosite.
Totusi, care anume din aceste procedee ar trebui sd raiméana de
electie este necunoscut [8]. Pentru exemplu, bypass-ul gastric
este procedeul de alternativa in SUA, pe cand multi chirurgi in
Europa prefera bandajul gastric. Aceasta contradictie indica ca
alegerea procedurii este condusé de factorii geografici si mai
degraba de indemanarea chirurgilor, decat de dovezile medi-
cale. Singurile si foarte putinele centre au o larga experientd
cu amandoud procedee laparoscopice. Deci, incercarile de a
compara cele doud procedee sufera de defecte severe metodo-
logice cu necorespunzatoarele date demografice.

Discutia este curent limitata spre pretentia apératorilor a
oricarui procedeu laparoscopic la care alegerea este valabila din
cauza ,rezultatelor bune”. Totusi, evidenta la distantd a aratat o
inaltd cuprindere de absenta de pierdere ponderala pe termen
lung si complicatii in bandajul gastric laparoscopic. De exem-
plu, penetrarea bandei, band slippage si dilatarea esofagiald au
locintre 15% si 58% de cazuri. In prezenta dibaciei chirurgicale
miniinvazive, bypass-ul gastric laparoscopic poate oferi o masa
corporala pierduta mai buna comparativ cu bandajul gastric,
dar s-ar putea sa fie asociat cu o raza de actiune mai inaltd a
complicatiilor chirurgicale [8]. Studiul ideal pentru a inden-
tifica cea mai buna procedura trebuie sa fie supus procesului
controlat randomizat [8].

Pe parcursul evidentei au fost monitorizate datele tensiunii
arteriale (TA) in lotul pacientilor cu interventii chirurgicale
(Tabelul 10). S-a evidentiat o diminuare semnificativa a para-
metrilor tensiunii arteriale (p<0,001) in lotul pacientilor supusi
interventiilor chirurgicale.

Tabelul 10
Evolutia tensiunii arteriale in lotul pacientilor cu interventii
chirurgicale
Indici Preoperator Postoperator P
TAs 141,67£3,03 116,67+2,16 p<0,001
TAd 87,08+1,99 73,33£1,42 p<0,001

Aceste date evidentiaza eficacitatea tratamentului chirurgi-
cal in ameliorarea hipertensiunii arteriale la pacientii obezi, fapt
constatat si de multiplele publicatii internationale [28,29,30].

Conform unor autori pe fondul obezitatii morbide se poate
declanga steato-hepatita, care poate favoriza ciroza hepatica
[22,23]. Un rol aparte in studiu a avut evaluarea transami-
nazelor hepatice la pacientii cu hepatita cronica nonvirala
diagnosticati preoperator, hiperuricemie si prezenta factorilor
proinflamatori (Tabelul 11).

S-au evidentiat rezultate notabile in ameliorarea postope-
ratorie a indicilor analizati (p<0,001).

Studiile evidentiaza ca dereglarile depresive sunt asociate
cu cresterea activitétii sistemului hipotalamic-pituitral-adrenal
cu cresterea in circulatie a concentratiilor citokinelor pro-
inflamatorii, incluzand interleucina-6 (IL-6) [31,32]. Miller
a constatat relatia directa intre depresie si cresterea IL-6 prin
cresterea masei corporale [31]. Tesutul adipos secreta IL-6,
care este in stare sa inducd eliberarea de proteina C-reactiva.
Pentru acest motiv s-a sugerat ideea ca obezitatea este asociatd
cu raspunsul cronic inflamator [24]. Riscul inalt al prezentei
marcherilor crescuti inflamatori, in special a proteinei C-re-
active, include cresterea riscului patologiilor cardio-vasculare
[32]. Studiile recente au evidentiat reducerea semnificativd a
IMC si proteinei C-reactive dupa BG [31].

Tabelul 11
Evolutia parametrilor biochimici la pacientii din lotul de studiu
Parametri Preoperator | Postoperator P
ALT, u/l 62,33+5,58 36,93+1,58 | p<0,001
AST,u/l 47,05+0,93 33,12£1,54 | p<0,001
Acidul uric, mmol/| 474,05+16,75 265,5+9,5 p<0,01
PCR, mg/ml 14+1,67 4,6+0,51 p<0,001

Aceste date sugereaza cd obezitatea, depresia si factorii in-
flamatori apar in corelatie, iar reducerea masei corporale dupa
BG, contribuie la reducerea depresiei si inflamatiei, la sporirea
calitatii vietii si mai putin a dereglérilor alimentare. Rezultatele
evaludrii la distantd indicad asupra eficacitatii clinice inalte a
interventiilor bariatrice la pacientii cu obezitate morbidé in
aspectul pierderii ponderale ameliorarii patologiei asociate si
preintampinarii complicatiilor lor.

Conduzii

Obezitatea morbidé genereaza sindromul metabolic (68%),
cele mai frecvente componente ale lui fiind HTA, insulinore-
zistenta si hiperlipidemiile/dislipidemiile. Gradul de severitate
ale componentelor SM este intr-o relatie directd cu gradul si
forma obezitatii cat si timpului evolutiv de la debutul ei, iar
dislipidemia se instaleaza pe fundalul insulinorezistentii co-
reland direct cu ultima.

In ameliorarea SM metodele moderne din chirurgia bari-
atricd (bandajul gastric, bypass-ul gastric, sleeve gastrectomia)
au o rata inaltd de eficientd. Din ele bypass-ul gastric este cel
mai efectiv procedeu in aspectul ameliorarii insulinorezistentii
si diabetului zaharat tip II si unicul din studiu care permite
corijarea dislipidemiilor aterogene.

Selectarea procedeului chirurgical trebuie efectuat in de-
pendenta de IMC si stadiile evolutive ale componentelor SM,
evitdnd procedeele complexe in stadiile compensate ale aces-
tuia, in scopul diminudrii riscului de instalare a complicatiilor
postoperatorii majore.

Sleeve gastrectomia necesitd studii complementare in
aspectul ameliorarii evolutiei sindromului metabolic.
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