Rezumat

Persoanele obeze au un metabolism afectat in ficat si in alte
organe si sisteme decdt cele normoponderale. Studiul si-a
propus detectarea modificdrilor metabolice hepatice la per-
soanele obeze in functie de IMC. In studiu au fost inclusi 52
de pacienti (pt): barbati - 28 (53,8%), femei - 24 (46,2%),
varsta medie - 55,67+4,5 ani; pt au fost impartiti in 4 loturi
(Lt): I -n=18 pt cu indicele masei corporale (IMC) 30-34,9.
Lt. I n=11 pt, cu IMC 35-39,9, Lt IIl n=4 cu IMC >40. Lotul
de comparatie (Lc) a fost format din n=19 pt, cu IMC 24-29,9
(kg/m?). Nivelul ALAT a crescut la pacientii din cele trei loturi,
dar maxim la Lt III - 92,3+2,2 p<0,001, la Lt IT - 88,3£2,2
p<0,001, la Lt. I -70+1,7, p=>0,001, in comparatie cu Lc -
47,3+1,3 (un/l). Colesterolul HDL -max. redus in Lt III cu
IMC maxim. a fost depistat in L. IIT - 1,09%0,04 p<0,001,
vs control, in Lt IT - 1,29+0,01 p<0,001 si in Lt I - 1,4+0,01
p<0,001 comparativ cu LC-1,82+0,04 mmol/l. A fost stabi-
litd scdderea nivelului colesterolului - LDL in Lt III cu IMC
maxim -2,31£0,06 p<0,001, in Lt II -3,15+0,02 p<0,001
siin Lt I - 3,42+0,04, p<0,001 vs control. Lc - 3,84=0,02
mmol/l. Indicele MCV redus in Lt III - 81,5+1,3 p<0,05
in Lt II - 82,9+1,8 p<0,05 si in Lt I - 86,4+1,2 p=0,05 in
comparatie cu LC - 88,65+1,6 (fL). La pacientii din Lt III cu
IMC>40 kg/m” au fost evidentiate tulburdri pronuntate ale
metabolismului lipidic si ale functiei hepatice in comparatie
cu loturile I, II si de control.

Cuvinte-cheie: obezitate, indice de masd corporald (IMC),
sindrom de citolizd, 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 Il n=11, with BMI
35-39,9, Lt I1I 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.1I1-92.3+2.2, p<0.001, in Lt.1I-88.3+2.2, p<0.001,
in Lt.I-70+1,7, p=0.001, compared to Lc -47.3+1.3(un/I).
Maximum reduced -max cholesterol-HDL in Lt-III with
maximum BMI. Were detected in Lt. I1I-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
Pp=<0.001 compared to LC-1.82+0.04 mmol/l. Decreased cho-
lesterol-LDL levels were established in Lt- III with maximum

MODIFICARI METABOLICE
LA PACIENTII OBEZI CU BOALA

HEPATICA STEATOZICA
ASOCIATA DISFUNCTIEI METABOLICE

ARTICOLE

46

CZU: 616.36-003.826-008.9+616-056.52

Tatiana GHELIMICL, Iulianna LUPASCO',

Gheorghe HAREA', Natalia TARAN', Liudmila GOLOVATUIC',
Daniella LUPASCO', Tatiana BURDA,? Mariana OUS,’
Mariana PODUREAN?

'"Laboratorul de gastroenterologie, IP USMF Nicolae Testemitanu,
*IMSP Spitalul Clinic Republican Timofei Mosneaga

https://doi.org/10.52556/2587-3873.2025.2(104).08

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/I. Re-
duced MCV index in Lt.I1I-81.5+1.3 p<0.05 in Lt.1I-82.9+1.8
Pp=<0.05and in Lt.1-86.4+1.2 p=0.05 vs LC-88.65%1.6 (fL). In
Lt.III patients with BMI>40 kg/m?, pronounced metabolic
disturbances were evidenced. Conclusion. In patients of Lt ITI
with BMI > 40 kg/m?, 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

Pesrome

MemaGonuueckue HAPYWIEHUST Y NAUUEHMNOE C OHCUPeHUEM
U cmeamo3noii 6071e3HV10 NeveHu, ACCOUUUPOBAHHOIL ¢
memabonuyeckoii OucPymxyuer

Y nuy ¢ oxcupenuem Hapyuien MemabonusM He moavko 6
neueHu, HO U 6 OpyeUx OpeaHax, no CPAGHEHUID ¢ IUUAMU
HopmanvHozo eeca. Llenv: Buissnenue Hapyuienuii mema-
bonusma neveHy y Ul ¢ OHUPeHUEM 8 3ABUCUMOCIIU O
VIMT. B uccnedosanue 6vinu 8xaouerst 52 navuenma (nu,),
myscaun - 28(53,8%), menugun 24(46,2%), cpednuii 803-
pacm - 55,67+4,5 nem, ny, 6vinu pasdenenvt Ha 4 epynno
(Ip): I-n=18 ny, ¢ undexcom maccvt mena (UMT) 30-34,9.
Il ep. n=11 ny, ¢ UMT 35-39,9, IlI 2p. n= 4 ny, ¢ UMT >40.
Konumponvnas epynna n=19 ¢ UMT 24-29,9 (xe/m2). Ypo-
senv AnAT 6vin nosvluieH Y NAUUEHINO08 BCeX mpex pynn,
HO makcumanvro y ny, 2p. III -92,3+2,2, p<0,001, so 1I 2p.
- 88,3+2,2, p<0,001, 6 I ep. - 70+1,7 p=0,001, no cpaste-
Huto ¢ konmponem - 47,3+1,3(ed/n). 3HauumenvHo cHuMeH
yposenv xonecmepuna JIIIBII, 6 III 2p ¢ maxcumanvHoim
3nauenuem VIMT - 1,09+0,04 p<0,001, 60 II 2p. - 1,29+0,01
p<0,001uslep.1,4+0,01 p<0,001 no cpasHeHuUo c KOHMPO-
nem - 1,82+0,04 (mmonv/n). CHudcer yposetv xonecmepuna
JIIIHII 6 111 2p ¢ maxkcumanvroim VIMT -2,31+0,06 p<0,001,
60. Il ep. - 3,15+0,02 p<0,001, 6. I 2p - 3,42%0,04, p<0,001
1o cpasHeHuro ¢ konmporsnem. -3,84=0,02 mmonv/n. CHuxiceHue
noxkazamens undexca MCV 6 III 2p - 81,5+1,3 p<0,05, 6o IT
2p -82,9+1,8 p<0,05u 8 12p - 86,4+1,2 p=0,05 no cpasreruo
¢ koHmponem —-88,65+1,6 (pn). Y nayuenmos III epynno.
¢ UMT > 40 xe/m’ svisienervl vipadicervie HAPYUEHUS 8
JIUNUOHOM 0OMeHe U 8 PYHKUUU neveHu no cPasHeHUIo ¢
nayuenmamu 1, Il u xonmponvroti 2pynn.

Kniouesvie cnosa: oxcupenue, unoexc maccot mena (MMT),
CUHOPOM UUMONU3A, TUNUOHDBLE 00MeH




Introducere

Pandemia obezitatii progreseaza constant in
intreaga lume si afecteaza calitatea vietii a milioane
de oameni. De la inceputul secolului XX, in tarile
dezvoltate s-a inregistrat o crestere accentuata a
prevalentei obezitatii. Conform statisticilor OMS,
aproximativ 30% dintre adulti si pana la 10% din-
tre copii din tarile dezvoltate din punct de vedere
economic prezintd o forma si un grad de obezitate [1].
Organizatia Mondiald a Sanatatii (OMS) a recunoscut
obezitatea ca fiind o problema de sanatate publica,
responsabild pentru aproximativ 44% din diabetul de
tip 2; 23% din patologie cardiaca si 7-41% din unele
tipuri de cancer [2]. Conform OMS, peste 1 miliard
de persoane din intreaga lume sunt obeze, dintre
care 650 de milioane sunt adulti, 340 de milioane
sunt adolescenti si 39 de milioane sunt copii. Se
preconizeaza ca, pana in 2035, unul din patru copii
si aproximativ 1,9 miliarde de adulti din intreaga
lume vor fi obezi [2]. Pierderile economice estimate
din cauza excesului de greutate si a obezitatii la nivel
mondial ar putea ajunge la 4,32 trilioane de dolari
(3,95 trilioane de euro) anual panain 2035, daca ma-
surile de prevenire si tratament nu sunt imbunatatite
[2]. Obezitatea este o boald cronica recidivanta, cau-
zata de o interactiune complexa a diversilor factori:
metabolici, comportamentali, genetici, de mediu
si sociali. in Republica Moldova, conform celui mai
recent studiu STEPS (Population of Risk Factors for
Noncommunicable Diseases, 2021), sase din zece
adulti (63,9%) sunt supraponderali. Aproape un sfert
din populatia tarii (22,7%) este obeza, fara diferente
de gen. Obezitatea severa reduce speranta medie de
viata cu zece ani [2].

Persoanele cu localizare a tesutului adipos
(TA) intra-abdominal sau toracic dezvolta adesea
insulinorezistenta, dislipidemie si sindrom meta-
bolic, steatoza hepatica [3]. In obezitate, excesul de
acizi grasi declanseaza fenotipul proinflamator al TA
si duce, de asemenea, la depunerea de trigliceride
in tesuturile care nu sunt grase, cum ar fi muschii
scheletici, pancreasul si ficatul. Se formeaza lipide
toxice: ceramidd, sfingosina-1-fosfat, lizofosfati-
dilcolina etc., care duc la lipotoxicitate in aceste
organe, disfunctie a organitelor, moarte celulara si
inflamatie, acumulare de lipide in membranele or-
ganitelor si in plasma [3]. Un studiu efectuat pe 381
655 de persoane a constatat ca obezitatea creste
riscul de aparitie si probabilitatea de progresie a
NAFLD de 3,5 ori. Tulburarea metabolismului lipidic
in obezitate apare in 60-70% din cazuri, cu niveluri
crescute de apolipoproteina B si cresterea productiei
de lipoproteine cu densitate foarte scazuta in hepa-
tocite si scade clearance-ul lipoproteinelor bogate
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in trigliceride (TG) [4]. Este dovedit ca TA este princi-
pala sursa de mediatori inflamatori. Macrofagele TA
reprezinta pana la 40% din celulele TA la persoanele
obeze, comparativ cu 10% la persoanele slabe [5].
In obezitate, leptina si alte chemokine favorizeazi
transmigrarea monocitelor din maduva osoasa in
tesutul adipos si cresterea nivelului de IL-6, TNF-a si
citokine proinflamatorii, creste nivelul proteinelor
de faza acutad, CRP, aceste modificari explica aparitia
inflamatiei cronice, care contribuie activ la modifica-
rea parametrilor hematologici si modifica riscul de
tromboza [6]. Obezitatea, ca afectiune inflamatorie
cronica sistemica, este asociata cu anemia. O meta-
analiza a 26 de studii transversale si controlate a
aratat ca unindice de masa corporala (IMC) mai mare
este asociat cu deficitul de fier [7], iar valoarea IMC
este invers proportionala cu indicii eritrocitari MCH
(MCH -hemoglobina corpusculara medie) si MCV
(MCV - volumul corpuscular mediu). Macrofagele
TA, celulele sistemului imunitar si interleukinele (IL)
IL-3, IL-6, IL-10, TNF-a pot schimba hematopoieza
din maduva osoasa spre formarea mai degrabad a
celulelor mieloide decat spre eritropoieza; TNF-a
inhiba proliferarea precursorilor eritroizi si activea-
za macrofagele pentru eritrofagocitoza, rezultand
scurtarea vietii globulelor rosii. Interleukinele IL-6
activeaza productia de hepciding, inhiband astfel
eliberarea de fier (Fe) secundar din macrofage,
creand deficienta de Fe [7]. Conform datelor din
literatura de specialitate, morfologia eritrocitelor re-
flecta reactiile fiziologice si patologice care au locin
organismul pacientilor cu diabet zaharat (hiperglice-
mie, disfunctie a tesutului adipos, dislipidemie). Prin
urmare, se poate presupune cad indicii eritrocitari pot
fi un criteriu diagnostic in prognozarea dezvoltarii
complicatiilor vasculare si metabolice si la pacientii
cu steatoza hepatica.

Scopul cercetdrii a constat in detectarea mo-
dificarilor metabolice hepatice la persoanele obe-
ze, studiate in functie de IMC, pentru a evidentia
modificarile morfofunctionale ale eritrocitelor si
spectrului lipidic: colesterol-lipoproteine cu den-
sitate scazuta (C-LDL) si colesterol-lipoproteine cu
densitate inalta (C-HDL) si ale starii functionale he-
patice prin studierea sindromului de citoliza (ALT).
Pentru realizarea obiectivului propus, este necesar
sa se identifice corelatia dintre indicatorii indicelui
eritrocitar, spectrul lipidic si gradul de insuficienta
hepatica functionala.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat pe baza sectiei de he-
patologie a IMSP Spitalul Clinic Republican ,Timofei
Mosneaga”, Chisindu, Republica Moldova. Studiul
include pacienti spitalizati in mod planificat, care




au semnat consimtamantul informat pentru parti-
ciparea la studiu. Patologia hepatica cronica a fost
stabilita de catre specialistii gastroenterologi din
Laboratorul de Gastroenterologie [8]. Aprobarea
etica: avizul Comitetului de Etica a Cercetarii al
Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie,Nicolae
Testemitanu”din Chisindu, Republica Moldova a fost
acordat cu Nr. 10 in data de 18.12.2024.

in studiu au fost inclusi 52 de pacienti cu
diagnosticul de boala ficatului steatozic, asociat cu
dereglarile metabolice, dintre care barbati au fost 28
(53,8%), femei — 24 (46,2%), varsta medie — 55,67+4,5
ani. Pacientii (pt) au fost impartiti in 4 loturi (Lt): | -
n=18 pt cu indicele masei corporale (IMC) 30-34,9.
LtIl, n=11 pt, cu IMC 35-39,9, Lt lll, n=4, cu IMC >40,
lotul de comparatie (Lc) a fost format din n=19 pt,
culMC 24 - 29,9 (kg/m?).Toti pacientii au fost supusi
unei evaludri antropometrice, Gradul de obezitate
a fost determinat prin valoarea indicelui de masa
corporala (IMC) - raportul dintre greutatea corporala
in kilograme si patratul inaltimii in metri (kg/m?). Au
fost studiati parametrii de laborator ai sindromului
de citoliza - alaninaminotransferaza (ALAT), deter-
minata prin spectrofotometrie (metoda enzimatica
colorimetricd). Metabolismul lipidic a fost examinat
prin determinarea valorilor C-LDL si C-HDL (mmol/Il)
prin metoda enzimatica, hemoleucograma completa
cu determinarea indicelui eritrocitar MCV - volumul
mediu al eritrocitelor (femtolitr-fL) prin metoda
fluocitometrica. Toti pacientii au fost supusi exa-
menului ecografic al organelor abdominale, pentru
evaluarea bolii cronice a ficatului. Analiza statistica:
atat procentele si mediile, cat si eroarea mediei au
fost utilizate pentru evaluarea si analiza variabile-
lor, semnificatia diferentelor (p) a fost evaluata cu
ajutorul testului U Mann-Whitney pentru obtinerea
rezultatelor veridice.

Rezultate

Rezultatele studiului nostru prezinta interes
deoarece s-a constatat o crestere a nivelului ALAT
mai mare la pacientii din lotul lll, cu gradul maxim de
obezitate. Lt Il - 92,+2,0 vs control p<0,001, la Lt. Il -
88,3+2, vs. control p<0,001, la Lt.1 - 70£1,7, p<0,001
in comparatie cu Lc —47,3£1,3 (un/l). Diferenta dintre
loturi: P>0,05 in Lt lll vs . P<0,001 in Lt I vs Il si in Lt
['vs Lt. Ill. Dintre parametrii metabolismului lipidic, a
fost stabilita scaderea nivelului C - LDL in grupul Il
cu IMC maxim in Lt lll - 2,31+0,06 p<0,001 vs con-
trol -in Lt. 1I-3,15+0,02 p<0,001 siin Lt | - 3,42+0,04,
p<0,001 vs control. Lc - 3,84=0,02 mmol/I. Diferenta
dintre loturi: P<0,001 in Lt Il vs Lt Il si in Lt [l vs Lt .
P<0,01inLtllvsLt.l. C-HDL, reducerea semnificativa
a nivelului a fost semnalata in lot Il cu IMC maxim
- 1,09+0,04 p<0,001, vs control, in Lt Il - 1,29+0,01
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p<0,001siinLtI-1,4+0,01 p<0,001 comparativ cu LC
-1,82+0,04 mmol/Il. Diferenta dintre loturi: nu exista
P<0,001.Valorile colesterolului au avut tendintade a
scddea in functie de cresterea IMC. Indicele MCV in
Lt Il - 81,5+1,3 p<0,05 vs control, in Lt Il - 82,9+1,8
p<0,05siin Lt|-86,4+1,2 p=0,05 in comparatie cu
LC-88,65+1,6 (fL). Diferenta dintre loturi: P>0,05 in Lt
[lvs Lt Il siLtllvs Lt]. P<0,05,in Lt Il vs Lt .

Astfel, la grupurile de pacienti studiati, odata
cu cresterea valorii IMC, s-a observat progresia
insuficientei functionale a ficatului - nivel ridicat de
ALT pe fondul scaderii functiei sintetice — niveluri
scazute de C-LDL si C-HDL. In functie de valoarea
IMC si dislipidemia, in studiul nostru s-au observat
modificari proportionale ale parametrilor MCV - vo-
lumului mediu al eritrocitelor, determinate cel mai
probabil de evolutia latenta a anemiei de origine
dismetabolica cu afectarea structurilor fosfolipidice
si a functiei de bariera a stratului lipidic al membra-
nelor celulelor hepatice si eritrocitelor, contribuind
la dezvoltarea hipoxiei/hipoxemiei si progresia bolii.

Discutii

Traim intr-o epoca in care bolile metabolice
cronice netransmisibile au inlocuit bolile infectioase
ca principale cauze de deces in tarile dezvoltate din
punct de vedere economic [9]. Tulburarile metabo-
lismului lipidic sunt foarte frecvente, fiind prezente
la 60-70% dintre pacientii obezi, si includ niveluri
crescute de trigliceride serice (TG), lipoproteine
cu densitate foarte scazuta (VLDL), apolipoprote-
ind B. Adipocitele din TA, visceral sunt sensibile la
actiunea lipolitica a catecolaminelor, la modificarile
hormonale legate de varstd si determina o lipoliza
intensa cu intrarea unor cantitati mari de acizi grasi
(AG) in circulatia portala siin ficat [9]. Tesutul adipos
visceral este dens infiltrat de macrofage, care secretd
interleukina 6 (IL-6) si alte citokine inflamatorii, care
intra direct in fluxul sangvin portal si in ficat. In ficat,
acestea declanseaza urmdtoarele procese: inducerea
expresiei hepcidinei, secretia de feritina in celulele
Kupffer, declansarea inflamatiei si activarea radicali-
lor de oxigen [10]. Oxidarea crescuta a AG dinficatin
corpuri cetonice si pref3- si f-lipoproteine contribuie
la infiltrarea grasa a parenchimului hepatic, cu per-
turbarea structurii citoplasmatice a celulei sia com-
ponentelor sale proteice, cu dezvoltarea distrofiei
grase [10]. Odata cu infiltrarea pronuntata a ficatului
gras, formarea accelerata a C- LDL si secretia lor in
sange, se observa compresia sinusoidelor hepatice
si a arterelor interlobulare, cu presiune crescuta in
vena porta (hipertensiune portald). Atunci cand
fluxul sangvin interlobular este perturbat, hipoxia,
atrofia si moartea celulara apar in centrul lobulului,
oxidarea AG in mitocondriile hepatice este incetinita,




sunt produsi radicali de oxigen activi, deteriorand
hepatocitele, cu formarea insuficientei hepatice -
citoliza, fibroza si ciroza [11]. Ficatul este singurul
organ in care se formeaza esteri de colesterol. Li-
poproteinele de densitate inalta (C-HDL sau a-LDL)
sunt lipoproteine antiaterogene sintetizate in ficat
siin peretele intestinului subtire. Acestea efectueaza
o functie de transport, livrand excesul de colesterol
de la suprafata vaselor de sange la ficat si eliminand
excesul de colesterol din celulele endoteliale. Re-
ceptorii C- HDL foarte specifici se gasesc pe celulele
musculare netede si pe fibroblasti, iar numarul lor
creste odata cu cresterea concentratiilor celulare
de colesterol. Lipoproteinele cu densitate foarte
scazuta (VLDL sau pre-B-LP), formate in principal in
hepatocite (si intr-o mdsura mai micd in mucoasa
intestinald) reprezinta principala forma de transport
a triacilglicerolilor endogeni. Acestea sunt compuse
din apoproteinele C, E si B100. in plasma sangvina
areloc o transformare aVLDL in B-LP (cu participarea
enzimelor lipoprotein lipaza si LHAT sangvina) [14].
Lipoproteinele de densitate joasa (C-LDL sau 3-LDL)
se formeaza in plasma din VLDL, reprezentand, dupa
peroxidare (LDL modificatd), cea mai aterogena
fractiune lipoproteica la om si contin o singura
apoproteind B100. Aproximativ 70% din C-LDL sunt
eliminate din sange de hepatocite prin intermediul
unor receptori foarte specifici. Restul de 30% din
LDL sunt captate de celulele sistemului reticuloen-
dotelial. intreruperea captarii C-LDL in ficat (datorita
unui defect al apoproteinei B100 sau al receptorilor
foarte specifici) duce laacumularea de C-LDL in alte
tesuturi si organe [12].

Metabolismul oxigenului este unul dintre
procesele de baza in corpul uman. Eritrocitele (Er)
sunt celule unice, care isi pierd toate organitele la
maturare si utilizeaza doar cateva cai metabolice,
conservand energia pentru functiile-cheie pe care
trebuie sa le indeplineasca. Tensiunea, agregarea si
aderenta permit Er sa treaca liber prin capilare, sa
transporte oxigen si sa elibereze dioxid de carbon
catre plamani [13]. Membrana externa a Er joaca un
rol important in capacitatea fiziologica nu numaide
a se deforma, ci si in morfologia si functia celulelor.
in diferite boli metabolice s-au constatat modificari
ale compozitiei AG si perturbari ale regldrii acestora
in membranele eritrocitare, care pot fi asociate cu
boli hepatice, cu dezvoltarea fibrozei [14]. Indicele
eritrocitar — volumul eritrocitar mediu MCV este
utilizat pentru diagnosticul diferential al anemiei,
deoarece diametrul eritrocitelor este capabil sa fsi
schimbe valoarea in timpul zilei sub influenta facto-
rilor fiziologici, fizici, metabolici si a altor factori. In
obezitate s-au constatat modificari ale parametrilor
hematometrici, indicelui eritrocitar MCV si hemato-
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crit (HCT), cu corelatie negativa intre IMC, varsta si
corelatie pozitiva intre MCV si fierul seric la persoa-
nele supraponderale [15]. Din cauza infiltratiei grase
aadipocitelor din maduva osoasa si a nivelului ridicat
de leptina este afectata eritropoieza — creste numarul
precursorilor celulelor rosii si albe [7]. n inflamatia
sistemica citokinele siTNF-a inhiba proliferarea pre-
cursorilor eritroizi si activeaza macrofagele pentru
eritrofagocitoza, ducand la scurtarea vietii globulelor
rosii, iar IL-6 prin activarea productiei de hepcidina
inhiba eliberarea secundara de fier din macrofage [7].

Rezultatele obtinute in studiile noastre [16]
sunt in concordanta cu datele din literatura straina.
IMC a corelat pozitiv cu continutul de feritina serica,
VSH si numarul leucocitelor, precum si cu activitatea
inalta ALT. Corelatiile reflectd rolul TA in dezvoltarea
si progresia inflamatiei cronice subclinice sia disme-
tabolismului marcat [17] de scaderea productiei de
hepcidina din afectarea functiei sintetice a ficatului.
Astfel, la pacientii cu obezitate, indiferent de tipul
acesteia, exista o insuficienta hepatica functionala
cu afectarea metabolismului lipidic si a starii
morfofunctionale a eritrocitelor.

Concluzii

1. Rezultatele studiilor efectuate confirma prezenta
tulburarilor morfofunctionale ale eritrocitelor la
pacientii obezi cu IMC maxim in raport cu lotul
de control.

S-a depistat o crestere a nivelului alaninamino-
transferazei si scaderea nivelurilor colesterolului
HDL si LDL, direct proportionala cu indicele de
masa corporala (IMC).

Nivelul indicelui MCV, volumul mediu al eritro-
citelor serice tinde sa scada odata cu cresterea
indicelui de masa corporala si poate reflecta
severitatea hipoxiei/hipoxemiei.

La persoanele obeze, indicele MCV si parametrii
spectruluilipidic si hepatic trebuie determinatiin
dinamica, pentru a monitoriza evolutia progresa-
rii bolii si a preveni efectele indepartate, ce pot
duce la deteriorarea starii pacientului.
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