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Summary
The correlations of endogenous intoxication and systemic inflammatory
response to changes of the bioelectric gastro-intestinal activity in
patients with intestinal failure syndrome

This study aims at specifying and evaluating correlations of endogenous intoxication and
systemic inflammatory response to changes of the bioelectric gastro-intestinal activity in patients
with intestinal failure syndrome. There is a connection between endogenous intoxication indices
and bioelectrical activity of gastrointestinal disturbances. Implementation of unsophisticated
indices for assessing intestinal paresis can optimize medical and surgical conduct, its correction
based on the data obtained and ultimately improve outcomes.

Rezumat

Studiul dat are drept scop specificarea si evaluarea corelatiilor intoxicatiei endogene si
raspunsului sistemic inflamator cu schimbarile activitatii bioelectrice gastro-intestinale la
bolnavii cu sindromul insuficientei intestinale. Se constata o conexiune intre indicii intoxicatiei
endogene si perturbdrile activitatii bioelectrice gastro-intestinale. Implimentarea unor indici
nesofisticati de apreciere a parezei intestinale pot optimiza conduita medico-chirurgicala,
corectia ei in functie de datele obtinute si in final ameliorarea rezultatelor tratamentului.

Actualitate

Conform conceptiilor moderne declansarea intoxicatiei endogene si a raspunsului
sistemic inflamator au drept factor patogenetic responsabil evolutia sindromului insuficientei
intestinale - (SII), ce include tulburari severe acute ale functiilor motorie, secretorie, de absorbtie
si de limitare a continutului lumenului inestinal de cavitatea abdominala sterila [1-3].
Dezvoltarea SII se produce deja si la etapa prespitaliceasca de acordare a ajutorului medical si
obtine ulterior semnificatie clinicd independenta, agravind decurgerea afectiunii de baza si
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micsorind eficacitatea componentei chirurgicale in tratamentul pacientilor cu peritonita [4-8].
Totodata, literatura de specialitate disponibila nu specificd clar markerii patogenetici ai
insuficientei intestinale, esentiali pentru diagnosticarea timpurie a statutului intestinal si
optimizarea terapiei ce vizeaza reducerea raspunsului inflamator sistemic si intoxicatiei
endogene, momente-cheie in ameliorarea rezultatelor tratamentului medico-chirurgical complex.

E binecunoscut faptul, cd modificarile motilitatii gastro-intestinale reprezintd etapa
ce conduc spre dezvoltarea ocluziei intestinale functionale, ce la rindul sdau reprezintd sursa
primara de intoxicare endogena pre- si postoperatorie. Reiesind din acest postulat am enungat
ipoteza conexiunii modificarilor nivelului de intoxicare endogena cu tulburarile bioactivitatii
electrice ale tractului gastro-intestinal la bolnavii cu insuficienta intestinala. Pentru solutionarea
acestui obiectiv am efectuat o analizd complexa a indicelor endotoxicozei la pacientii cu grad
divers de evolutie al SII estimate in coraport cu indicii activitatii bioelectrice ale tractului
digestiv.

Scopul

A specifica si evalua corelatiile intoxicatiei endogene si raspunsului sistemic inflamator
cu schimbarile activitatii bioelectrice gastro-intestinale la bolnavii cu sindromul insuficientei
intestinale.

Material si metode

In studiu sunt inclusi 30 subiecti sanitosi (lot de control) si 45 bolnavi cu sindrom de
insuficientd intestinald (lot de bazi). In raport cu severitatea Sll s-a constatat grad 1/11/111
respectiv in 12 (26,7%), 23 (51,1%) s1 10 (22,2%) observatii.

Ca criterii ai endotoxicozei au fost specificate valorile concentratiei endotoxinelor
bacteriilor gramnegative, apreciate prin intermediul LAL- testului, nivielul oligopeptidelor cu
masa moleculard medie si indicele leucocitar de intoxicare Kambd-Kamud), cit si valorile
citokynelor proinflamatorii (IL-1p si TNF-a) si antiinflamatorii (IL-4 si IL-10).

Evaluarea modificarilor activitatii electrice a tractului digestiv in grupele de studiu s-a
efectuat prin electrogastroenterocolonografie (EGEC) computerizata. La baza metodei date se
afla inregistrarea bioactivitatii electrice integrale a tractului gastrointestinal (TGI) prelucrate
diferitor compartimente ale TGI evaluate prin prizma continuitdtii lui, redarea rezultatelor
grafice cantitativ-calitative, cit si trideminsionale. In aceasti ordine datele realizate prin
intermediul EGEG computerizate, sistematizarea si analiza lor constituie o reflectie indirecta a
parezei intestinale determinatd de patologia chirurgicald propriu-zisa sau peritonita
postoperatorie evoluata la bolnavul chirurgical.

S-au studiat urmatorii parametri ai EGEC: 1) Activitatea electrica sumara (Ps) a tractului
digestiv; 2) Activitatea electrica absoluta (Pi); 3) Puterea relativa (Pi/Ps); 4) Coeficientul de
coraport (Pi/Pi+1).

Rezultate si discutii

In loturile investigate concentratia endotoxinei (ET) in serul sanghuin a prezentat valori
preoperatorii diferite in functie de gradul insuficientei intestinale. Astfel, la bolnavii cu SII gr.I
acest indice a constituit in mediu 0,53+0,17 un/ml cu o diferentd nesemnificativd comparativ Cu
lotul de control- subiectii sanatosi (P>0.05). Concentratia plasmatica preoperatorie a ET in cazul
gradului IT si IIT al SII a depisit nivelul normal respectiv de cca 6-7 si 8-9 ori. In aceste subgrupe
valoarea medie a ET a constituit preoperator 1,5+0,15 si 1,9+0,11 un/ml (P<0.05), crestere
aproximativa cu 30 la sutd. In acest context putem concluziona asupra existentei unei conexiuni
directe intre gradul insuficientei intestinale §i concentratiei endotoxinei plasmatice.

Concomitent, la pacientii cu SII am consemnat prezenta endotoxinei si in exudatul
peritoneal, care in conditii fiziologice nu se atestd. Cercetarile efectuate au stabilit existenta ET
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in substratul biologic sus-numit in 100% cazuri in formele avansate ale SII (gr.1II si III), si doar in
circa 23% observatii a pacientilor cu SII gr.I. Concentratia endotoxinei n acest mediu biologic a
constituit in SIT gr.I/II/III respectiv 1,24+0,19; 2,37+0,18 si 2,87+0,14 un/ml, diferente statistic
semnifiative (Pgr.1-11<0.01; Pgr.lI-111<0.05; Pgr.I-11l <0.001). In Fig.1 sunt prezentate valorile
concentratiei ET in ser si exudatul peritoneal in dependentd de gradul evolutiv al SII.

Sl gr.ll
Sl gr.ll

Sligr.l

0
0,5 1

¥ Exudat peritoneal ™ Ser

1,5 ) ET un/ml

Fig.1 Indicii endotoxinei in ser si exudatul peritoneal in raport cu gradul SII

Analiza gradientului concentratiei ET denotd micgorarea sa pe masura progresarii
insuficientei intestinale: in SII gr.I ET atestd o diferentd de circa 57%, pe cind in SII gr.II si 111
respectiv de 37% si 34%, fapt ce indica asupra declansarii endotoxinemiei in stadiile avansate ale
insuficientei intestinale. Totodatd, datele realizate confirma ipoteza mentinerii si progresarii
sindromului insuficientei intestinale prin mecanismul de translocare a endotoxinei florei
gramnegative si a metabolitilor bacterieni din lumenul intestinal in cavitatea peritoneala.

Un alt marker universal al intoxicatiei endogene reprezinta oligopeptidele cu masa
moleculard medie (MM). Coform literaturii de specialitate rolul TGI in instalarea intoxicatiei
endogene e determinat de hidroliza incompleta a proteinelor, cit si de sinteza metabolitilor
bacterieni cu formarea ulterioard a moleculelor medii, ce poseda activitate biologica toxica in
raport cu structurile tisulare [13,14]. In studiul dat am apreciat valorile MM in functie de
gravitatea sindromului de insuficientd intestinala, stabilindu-se, c@ initial, preoperator, acest
indice a constituit in SII gr.I 0,35+0,03 un.conv., iar in gr.Il si Il respectiv 0,49+0,03 si
0,41+0,05 un. conv. integral, in cele 3 subgrupe analizate a fost consemnata o diferenta statistic
veridicd comparativ cu valorile normale cu o orientare categorica spre amonte (PN-gr.1<0.05;
PN-gr.11<0.001; PN-gr.111<0.01). Acest lucru denota schimbarile unidirectionale a intoxicatiei
endogene pe masura evolutiei sindromului insuficientei intestinale.

Desi, la prima vedere s-ar pdrea, ca odata cu agravarea insuficientei intestinale ar fi fost
rezonabild o crestere continud a concentratiei plasmatice a MM, 1n studiul nostru nu am stabilit o
conexiune directa in acest sens. Fenomenul dat se poate explica din punct de vedere
patofiziologic prin producerea si progresarea tulburarilor sistemului microcirculator in cadrul SII
avansat, mecanism ce induce blocajul eliminarii toxinelor din spatiul tisular spre patul sanghuin,
determinat de disocierea hemociruclatiei centrale si celei periferice. Datele obtinute sunt in
concordantd deplina cu concluziile altor autori, ce considera tractul intestinal nu numai o sursa
de bacteriemie, dar si o arie de provienetd a substantelor toxice de origine proteica [15-20].

,Inundarea” cu endotoxine a patului vascular s-a exteriorizat prin activarea sistemului
mediatorilor reactivi, atestindu-se o crestere concomitentd a concentratiei citokynelor
proinflamatorii (IL-1B si TNF-a) si antiinflamatorii (IL-4, IL-10), evoluind in acest fel o
endotoxicozad citokynica. Am considerat argumentat aprecierea concentragiei plasmatice a mai
multor interleucine din motivul, cd initial rolul protector al citokynelor proinflamatorii se
manifestd doar local la nivelul focarului inflamator, insad emiterea lor nu conduce spre
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dezvoltarea imunitdtii antimicrobiene. Din punct de vedere a patogeniei afectiunilor chirurgicale,
complicate cu evolutia SII mult mai important reprezintd initierea ,,cascadei citokynice”, ce
include pe de 0 parte secretarea citokynelor cu actiune proinflamatorie, pe de alta- celor
antiinflamatorii. Echilibrul intre aceste doud grupe oponente determind in mare masura
caracterul evolutiei patologiei si rezultatele tratamentului medico-chirurgical. Cu toate acestea,
determinarea concentratiilor sanghuine doar a unui citokyn din aceste subgrupe (de exemplu,
TNF-a sau IL-4) nu va reflectd adecvat situatia balantei citokynice. Prin urmare, e necesarda o
evaluare complexa intr-un timp a concentratiei mai multor mediatori din aceste subgrupe.

In studiul dat am remarcat constant valori inalte ale citokynelor proinflamatorii TNF-o. si
IL-1p comparativ cu valorile normale. Prin urmare, cresterea brusca, initiald a secretiei TNF-a si
IL-1pB reprezintd probabil un raspuns direct cétre invazia factorului microbian i a concentratiei
excesive de ET, totodatd contribuind ca mecanism compensator- adaptiv instalarea
hipermetabolismului catabolic. In acelasi timp se stie, cd TNFa reprezinti o citokyna de alarma,
ea fiind printre primele care se clibereaza pentru activarea fagocitelor si care apare la inceputul
cascadei citokynelor, inducand apoi eliberarea altor citokyne. Astfel la bolnavii cu SII gr.l/11/111
concentratia TNF-a, considerat imunotransmitator pleiotrop a constituit in mediu respectiv
60,86+4,07; 124,63£8,28 si 159,86+7,18 pg/ml, diferente statistic semnificative comparativ cu
subiectii sanatosi, in lotul carora s-a stabilit valoare medie de 1,22+0,06 pg/ml (P<0.001). in raport cu
gradul de severitate al Sl a fost remarcata cresterea secretiei TNF-o odatd cu progresarea
insuficientei intestinale (Pgr.I-11<0.001; Pgr.11-111<0.01; Pgr.1-111 <0.001).

Nivelul interleucinei IL-1pB, considerata marker citokynic proinflamator de prima linic a
constituit in lotul subiectilor sanatosi 3,64+0,22 pg/ml, in timp ce la bolnavii cu insuficienta
intestinala de gr.I- 82,81+4,83 pg/ml (P<0.001), gr.ll- 134,77+6,66 (P<0.001) si gr.III- 189,85+3,88
pg/ml (P<0.001). Similar TNF-a, analiza comparativa a valorilor concentratiei plasmatice a IL-1[
in dependenta de gravitatea insuficientei intestinale a atestat cresterea concentratiei acesteea pe
masura agravarii SIT (Pgr.I-11<0.001; Pgr.11-111<0.001; Pgr.I-11l <0.001). /n acest context datele
realizate ne permit de a deduce asupra unei conexiuni directe, cu o tendinta de crestere a
concentratiei citokynelor proinflamatorii odata cu agravarea insuficientei intestinale.

In cazul specificarii concentratiei plasmatice a citokynelor antiinflamatorii am remarcat o
alta dinamica de secretie in functie de gradul insuficientei intestinale, care a cdpatat un aspect
bifazic. Astfel, la bolnavii cu SII gr.I valoarea initiald a IL-4 a constituit in mediu 14,44+0,94
pg/ml comparativ cu 6,83+1,01 pg/ml in lotul de control (P<0.001). In subgrupele cu insuficienta
intestinala de gr.II si III am stabilit o crestere mai expresiva a concentratiei IL-4 ca raspuns nu
numai la factorul microbian de agresiune, ci si ca ,,ripostd” secundard actiunii sinergetice a
citokynelor proinflamatorii TNF-a si IL-1P in concentratie excesiva. IL-4 a constituit in grupele
sus-numite 21,76+1,16 pg/ml si 34,61+1,81 pg/ml (PN-gr.11<0.001; PN-gr.111<0.001).

Tabelul 1
Profilul citokynic in loturile investigate

INDICE TNF-a IL-1p IL-4 IL-10
pg/mi pg/mi pg/mi pg/mi

Norma 1,224+0,06 3,64+0,22 6,83+1,01 7,69+1,79
Sl gr.l 60,86+4,07 82,81+4,83 14,44+0,94 16,66+0,73
SHgr.ll 124,6348,28 134,77+6,66 21,76+1,16 43,67+1,47
Sl gr.111 159,86+7,18 189,85+3,88 34,61+1,81 78,58+1,15

Aceeasi tendinta s-a pastrat si in situatia secretiei citokynei IL-10, valoarea careea a fost
in grupele pacientilor cu SII gr.I/II/III in mediu respectiv 16,66+0,73, 43,67+1,47 si 78,58+1,15
pg/ml In comparatie cu 7,69+1,79 pg/ml la subiectii sandtosi (PN-gr.1<0.001; PN-gr.11<0.001;
PN-gr.I11<0.001). Estimarea comparativa a valorilor citokynelor antiinflamatorii (IL-4, 1L-10),
efectuatd in subgrupele pacientilor cu SII gr./II/III a demonstrat aceeasi orientare persistenta
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spre producere in exces pe mdsura progresarii insuficientei intestinale (Pgr.1-11<0.001; Pgr.l1-
111<0.001; Pgr.I-IIT <0.001). In tabelul 1 e sumarizat profilul citokynelor pro- si antiinflamatorii.

In scopul determinrii echilibrului citokynelor pro- si antiinflamatorii a fost estimat
indicele de coraport TNF-o/IL-10 si IL-1p/IL-10. In general, la subiectii sinitosi acest
coeficient s-a dovedit a fi sub limita unitatii, TNF-o/IL-10 constituind in mediu 0,35+0,07, iar IL-
1B/IL-10 respectiv 0,93+0,17 un. Valorile coeficientilor dati in SII au demonstrat o dinamica in
raport cu gradul de severitate, prezentind diferente statistic autentice (P<0.01) (Fig.2).

TNF-a/IL-10 ef=s|L-1B/IL-10

IQOS\'

ﬂ\l 242

3,93
2,95

2,05

Sligr.ll Sligr.lll

Fig.2 Modificarile profilului citokynelor pro-si antiinflamatorii in raport cu gradul SII

Analiza diagramei denotd, cd progresarea SII se reflectd prin disbalanta profilului
citokynic, in favoarea productiei celor antiinflamatorii. Astfel, daca initial in gradul I al
sindromului atestam o secretie excesiva de neuromediatori proinflamatorii, atunci in stadiile II si
III survine un mecanism de aparare si adaptare cu micsorarea importantd a indicelor de coraport
TNF-o/IL-10 si IL-1B/IL-10 pe contul citokynelor antiinflamatorii.

In asa fel putem conchide, ca in sindromul de insuficientd intestinald survine initial o
disbalanta a echilibrului citokynic. Necatind la eliminarea in ascensiune a neuromediatorilor
proinflamatorii pe masura agravarii insuficientei intestinale, ulterior survine compensator o
,explozie” a celor antiinflamatorii. Si totusi, nu se constata un fenomen unidirectional intre
fazele evolutive ale SII si secrefia citokynelor pro- si antiinflamatorii, complexitatea
mecanismelor de autoaparare fiind mult mai subtila. Acest fapt isi gdaseste explicatie prin
multitudinea mecanismelor de actiune atit intre grupele oponente de mediatori, cit §i de
receptivitatea celuleor- tinte asupra carora isi exercita influienta interleucinele.

Urmatoarea etapa a studiului a inclus aprecierea indicelui leucocitar de intoxicare la
bolnavii cu sindromul insuficientei intestinale. Am constatat, cd parametrul dat a fost initial
semnificativ inalt in toate subgrupele pacientilor, constituind in cadrul SII gr.I/lI/1l respectiv
4,89+0,18; 6,67+0,25 si 8,24+0,32 un, comparativ cu 1,03+£0,03 un. la subiectii sanatosi (P<0.001).
Astfel, pe masura agravarii insuficientei intestinale survine o crestere practic direct proportionala
a ILI ca manifestare a intoxicatiei endogene severe (Pgr.I-11<0.001; Pgr.11-111<0.001; Pgr.I-11l
<0.001).

Studiul nostru a demonstrat un grad ridicat de variabilitate a manifestarilor clinice si
modificarilor indicelor de laborator ale intoxicatiei endogene la bolnavii cu insuficientd
intestinald, determinate aparent de starea imunologica initiald, varsta, prezenta unor boli
concomitente, etc. In linii generale, nici unul dintre parametrii studiati, nu poate fi considerat un
"ideal" marcator, pentru ca fiecare din ele reflecta diferite verigi etiopatogenetice ale intoxicatiei
endogene si raspunsului sistemic inflamator n cadrul sindromului insuficientei intestinale.

Reiesind din aceste considerente s-a efectuat o analiza a rezultatelor indicelor sus-numiti
cu specificarea conexiunilor markerilor intoxicatiei endogene si parametrilor raspunsului
sistemic inflamator apreciati la persoanele sanatoase, utilizind coeficientul corelational Pearson.
In tabelul 2 sunt prezentate rezultatele obtinute.

40



Tabelul 2
Valorile coeficientilor de corelare a indicelor endotoxicozei la subiectii sandatosi

Variabila ILI
TNF-a r'=0.46, p=0.036
IL-1B r'=0.18, p=0.436
IL-4 r’=-0.06, p=0.792
1L-10 r'=-0.47, p=0.031
ET r'=0.46, p=0.037
MM r'=0.47, p=0.032

Datele realizate denota faptul, ca ILI poseda o conexiune veridica, directd cu citokyna
proinflamatorie TNF-a, ET si MM, odata cu prezenta unei corelatii invers proportionale cu
citokyna antiinflamatorie IL-10 si poate servi drept un marcher de laborator sigur al intoxicatiei
endogene. Ne-am axat atentia asupra stabilirii acestor legaturi corelationale, deoarece ILI este
mai simplu de apreciat practic comparativ cu ceilalti parametri, care necesita dotare speciala cu
echipament de laborator si pe lingd toate acestea sunt metode diagnostice costisitoare. Astfel, ILI
constituie un parametru eficient de determinare a severitatii raspunsului sistemic inflamator si a
intoxicatiei endogene, efectiv din punct de vedere a evaludrii eficacitatii tratamentului si
estimdrii dinamicii postoperatorii, cu ajustarea corectiei tratamentului la necesitate.

Un alt aspect important al problemei sindromului insuficientei intestinale reprezinta
elaborarea unor criterii obiective, ce ar permite monitorizarea adecvata a functiilor tractului
gastro-intestinal pre- si postoperator. In acest sens am tentat si implimentim un test de parezi
intestinala, abordind subiectul sub doud aspecte- a intoxicatiei endogene si a modificarilor
activitatii bioelectrice a TGI. Totodata, scopul elaborarii acestui coeficient a fost sporirea
specificitatii electrogastroenterocolonogramelor cu determinarea indicatorilor obiectivi ai
gradului de pareza intestinala.

Drept reflectie a endotoxicozei a fost considerat indicele de intoxicare leucocitara.
Primordial am analizat conexiunile parametrilor bioactivitatii TGI cu ILI la subiectii sanatosi.
Tinind cont de faptul, ca la ora actuald sunt specificate citeva zone principale de localizare ale
peacemeke-rilor gastro-intestinali: jonctiunile gastro-duodenald, duodeno-jejunala si ileo-cecald
am considerat util si includerea in analiza a constantei cumulative (CC). Acest parametru e
constituit din suma coeficientilor de coordonare sau a coeficientilor de comparatie a activitatii
electrice absolute segmentare, care dupa parerea noastrd sunt mai sensitivi in ce priveste functia
propulsativa a TGI si oglindeste sincronicitatea motilitatii sale (CC = [Pi/Pi+1 G-D] + [Pi/Pi+1
D-J] + [Pi/Pi+1 I-C]). Gradul de corelare a fost apreciat cu utilizarea criteriului Pearson (tab.3).

Datele realizate denota, cd conexiune semnificativa se atesta intre ILI si activitatea
bioelectrica sumard a TGI, activitatea electricd absolutd a stomacului, jejunului, ileonului si
colonului, coeficientul de coordonare a stomacului si constanta cumulativa, in toate cazurile
inregistrindu-se o corelatie invers proportionala. in acelasi timp tinem si mentionim, ca valorile
absolute ale activitatii electrice a diferitor segmente ale TGI poseda o variabilitate destul de
Din aceste motive ca indiciu corelativ al activitatii bioelectrice a TGI a fost desemnata constanta
cumulativa, care dupa parerea noastra reflectd mai pe deplin schimbarile functionale pe parcursul
tuturor segmentelor constituante ale tractului gastro-intestinal. In figura 3 este prezentati
corelatia constantei cumulative cu ILI.
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Corelarea indicelor activitatii bioelectrice gastro-intestinale
cu indicele leucocitar de intoxicare in lotul de control

Tabelul 3

Indicele activitatii bioelectrice Segmentul TGI ILI
r= =
Activitatea electrica sumara (Ps) a TGI, mVt -0.86 0.0001
Activitatea electrica absoluta (Pi), mVt Stomac -0.71 0.003
Puterea relativa (Pi/Ps), % S /Duod -0.28 0.219
Coeficientul de coordonare (Pi/Pi+1), un tomac/buoden -0.48 0.027
Activitatea electrica absoluta (Pi), mVt Duoden -0.29 0.189
Puterea relativa (Pi/Ps), % Duoden/Jejun 0.15 0.523
Coeficientul de coordonare (Pi/Pi+1), un 0.10 0.964
Activitatea electrica absoluta (Pi), mVt Jejun -0.59 0.004
Puterea relativa (Pi/Ps), % ) 0.24 0.296
— —— Jejun/lleon
Coeficientul de coordonare (Pi/Pi+1), un 0.29 0.195
Activitatea electrica absoluta (Pi), mVt lleon -0.73 0.0001
Puterea relativa (Pi/Ps), % -0.09 0.684
— —— Ileon/Colon

Coeficientul de coordonare (Pi/Pi+1), un -0.12 0.615
Activitatea electrica absoluta (Pi), mVt Colon -0.76 0.003
Puterea relativa (Pi/Ps), % 0.13 0.565
Constanta cumulativa (Pi/Pi+1) Jonctiunile: -0.52 0.015
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Constanta cumulativa = 26,289 - 19,32 * ILI
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Fig.3 Conexiunea ILI cu constanta cumulativa la subiectii sanatosi
In asa fel, coeficientul de pareza intestinala (CPI) propus consta
din raportul ILI catre constanta cumulativa: CP1=ILI1/ CC.
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Concluzii

Pe linga o varietate de manifestari clinice, determinate de gradul de afectare a functiilor
TGI sindromul insuficientei intestinale se caracterizeazd si prin anumite legitati, cum ar fi
cresterea plasmaticd a marcherilor intoxicatiei endogene pe masura agravarii insuficientei
intestinale, raspuns sistemic inflamator pronuntat soldat cu citokynemie. Se constata o conexiune
intre acesti indici si perturbarile activititii bioelectrice gastro-intestinale. In acest sens
posibilitatea unei evaludri mai obiective a bolnavului operat, iar implimentarea unor indici
nesofisticati de apreciere a parezei intestinale pot optimiza conduita medico-Chirurgicala,
corectia ei in functie de datele obtinute si in final ameliorarea rezultatelor tratamentului.
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BYPASS-UL GASTIC ROUX-EN-Y DISTAL iIN TRATAMENTUL
PACIENTULULUI SUPER-SUPER OBEZ
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Natalia Sipitco, Veronica Gonta
Catedra Chirurgie FEC MF, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
Distal roux-en-y gastric bypass in treatment of super-super obese patient
Nowadays it is widely accepted that bariatric surgery is the most effective treatment for
morbid obesity. Controversies remain over individual selection of intervention depending on the
obesity grade and related comorbidities. In this paper we present a clinical case of a patient with
morbid obesity, body mass index of 62 kg/m? who underwent distal gastric bypass. Variants of
surgical treatment suitable for super-super obese patient are discussed in the article.

Rezumat

Actualmente chirurgia bariatrica este consideratd ca cea mai eficientd solutie de tratament
al obezitatii morbide. Discutabile rdmén insa criteriile de selectare a pacientilor pentru diferite
tipuri de interventii in dependentd de gradul de obezitate si boli asociate. In articolul dat
prezentim un caz clinic de obezitate morbidi cu indicele masei corporale de 62 kg/m?, tratat prin
bypass gastric distal. La fel sunt discutate variantele de tratament chirurgical al pacientului
super-super obez.

Introducere

Astdzi suntem martorii unei epidemii de obezitate in tarile dezvoltate si in tarile cu
venituri medii (inclusiv si Republica Moldova). Se estimeaza ca aproximativ 300.000 persoane
decedeaza anual din cauza obezitatii si patologiilor legate de obezitate si 100 miliarde de dolari
sunt cheltuiti numai in SUA pentru tratamentul astfel de pacienti [1]. Conform datelor Societatii
Americane de Chirurgia Metabolica si Bariatricd (ASMBS) in ultimul deceniu numarul de
proceduri bariatrice s-a dublat. Datoritd numarului mare de pacienti operati tehnica interventiilor
chirurgicale bariatrice este bine standardizata, desi nu exista un consens privind selectarea tipului
de interventie in dependenta de gradul obezitatii, varsta pacientului si patologiile asociate.

Ghidul publicat de Colegiu Medicilor din SUA recomanda de considerat tratamentul
chirurgical pentru pacientii cu IMC mai mare de 40 kg/mz, la care au esuat terapia prin exercitii
si dietd si care se prezinta cu comorbiditati legate de obezitate: hipertensiunea arteriald, toleranta
alteratd la glucoza, diabetul zaharat, hiperlipidemia si apneea de somn obstructivd [2]. Recent
Federatia Internationald de Diabet a difuzat o declaratie in care recomandd in unele cazuri
chirurgia bariatrici la diabetici cu IMC de 30-35 kg/m? [3].

Bypass-ul gastric in toate variantele sale este cea mai frecvent indicatd interventia
chirurgicala pentru obezitate morbidd. Numai in SUA in 2008 au fost efectuate 200,000 de astfel
de interventii [4]. Bypass-ul gastric este o interventie bariatrica de tip mixt care combina factorul
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