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Rezumat. Studiul a fost unul prospectiv si a inclus 30 de pacienti cu pancreatita cronica (PC), tratati in sectia de gas-
troenterologie a SCM ,,Sf. Arh. Mihail”, la care s-a evaluat statusul lipidic in raport cu alti factori de risc. Rezultatele au
demonstrat ca dislipidemiile, exprimate prin hipercolesterolemie (72,7%) si hipertrigliceridemie (81,8%) sunt mai frec-
vente la pacientii cu PC forma latenta, fiind asociate cu un consum mai mare si mai indelungat de alcool, preponderent la
barbati, si cu dereglari alimentare, prin consum exagerat de lipide si glucide, si valori mai mari ale IMC si a circumferintei
taliei, preponderent la femei.
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Summary. Dislipidemias in association with other risk factors in chronic pancreatitis

The study was prospective and included 30 patients with chronic pancreatitis (CP) treated in the gastroenterology
department of MCH ,,Sf. Arh. Mihail”, in which the lipid status was evaluated in relation to other risk factors. The re-
sults demonstrated that dyslipidemias, expressed by hypercholesterolemia (72,7%) and hypertriglyceridemia (81,8%),
are more common among patients with latent form of CP associated with a high dose and a long alcohol consumption,
predominantly among men, and with food disorders through excessive consumption of lipids and carbohydrates, higher
BMI and waist circumference, predominantly among women.
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Pestome. IucnunuaeMun B COYeTAHUU € APYTUMH GAKTOPbI PUCKA B XPOHUYECKOM NaHKpeaTuTe

Bb110 TPOBEIEHO MPOCTIEKTUBHOE HCCIIEI0BAHNE, KOTOPOE BKIIOUMIO 30 MAIIMEHTOB ¢ XPOHUYECKHUM MaHKPEATUTOM
(XTII), momryuaBmmx nedeHue B oraeneHnn racrposuTepororun ['Kb ,,Ce. Apx. Muxamnr”, y KOTOPBIX OBIT IIpOaHAIH3H-
POBaH JIMMUIHBIA CTaTyC B aCCOLMAINN C APYTMMH (haKTOpaMy pHCcKa. Pe3ynbTarsl Mokasanu, 4To JUCIUITUIEMHN, KO-
TOpBIE TIPOSIBUIINCH Tuniepxonectepunemueii (72,7%) n runeprpurmuuepunemueii (81,8%), yame BcTpedaroTcst y mamu-
€HTOB C JaTeHTHOH Gopmoii XII, accomurupoBaHHbIE ¢ BEICOKOH /10301 U OoJiee IIUTEIBHBIM YIOTPEOICHHEM aJIKOTOJIA,
MIPEUMYILECTBEHHO Y MYXX4HH, ¥ C HAPYIICHUSIMUA MUTAHWSA, U3-32 YPE3MEPHOTO MOTPEOICHUS IUMNAO0B U YIIIEBOIOB, U
6onee BeicoknME 3HaYeHUSIMA IMT U OKpy»XHOCTH Taiauu, MPEUMYIIECTBEHHO y KEHIIUH.

KroueBble cj10Ba: XpOHHUECKHUI TTAHKPEATUT, AUCINIHIEMUN
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Introducere

Pancreatita cronica (PC) este o patologie cu diferit
grad evolutiv al sistemului digestiv datoritd multitu-
dinii de factori etiologii, a patogenezei si a diagnosti-
carii dificile. Alcoolul s-a dovedit a fi cea mai frec-
venta cauza a PC in tarile dezvoltate, unde PC indusa
de alcool constituie 70-90%, dar la rand cu aceasta,
hiperdislipidemia primara cu dereglarea homeostazei
lipidice (tip I, I B, IV, V, dupa D. Fredrickson) poate
induce PC prin infiltrarea lipidica a celulelor acina-
re ale pancreasului, microembolia grasoasa a vaselor
mici; trombozelor vasculare, drept rezultat al acumu-
larii in exces a acizilor grasi in peretii vaselor, care
se formeaza din contul cresterii concentratiei de fos-
folipaza A2 in sucul pancreatic [2, 3]. Este cunoscut,
ca hipertrigliceridemia este prezentd la aproximativ
7-12% din cazurile de pancreatita acuta (PA) [4, 8].
Pancreatita hipertrigliceridemica (PHTG) apare, de
obicei, la pacientii cu dislipidemie de baza (cum ar
fi dislipidemia de tip I, IV sau V) si in prezenta unei
afectiuni secundare, cum ar fi DZ controlat necores-
punzator, consumul excesiv de alcool sau utilizarea
unor medicamente. Desi simptomele PHTG sunt si-
milare cu cele ale PA din alte etiologii, PHTG este
adesea asociatd cu o severitate clinicd mai mare si o
ratd a complicatiilor mai Tnalta [7].

Mecanismul pancreatitei induse de hipertriglice-
ridemie este neclar, desi unii autori sugereaza stimu-
larea eliberarii amilazelor, deteriorarea celulelor din
acizii grasi liberi si chilomicroni in celulele acinare
si debutul lent 1n copildrie, rezultdnd in leziuni ische-
mice [6].

Alcoolul si metabolitii sai actioneaza direct asu-
pra celulelor acinare, in urma careia se dezvolta de-
generarea lipidica, necroza celulara, fibroza difuza;
inducerea modificarilor in secretia pancreaticd cu
formarea dopurilor proteice in ductul pancreatic sau
puseelor repetate de PA, care ulterior produc leziuni
cronice ireversibile in pancreas [3].

Acumularea lipidelor in pancreas se coreleaza
strict cu dieta hiperglicemicd/hiperlipidica, ceea ce
duce la afectarea parenchimului pancreatic. Unii au-
tori sugereaza, ca infiltrarea lipidicd a pancreasului
este asociatd cu hiperlipidemia si ca ea joacd un rol
important in dezvoltarea diabetului zaharat. Gullo si
al. au sugerat, cd hipercolesterolemia determina acu-
mularea de grasimi in pancreas si este asociatd cu o
hiperamilazemie ulterioara [5].

Scopul: Aprecierea statusului lipidic la pacientii
cu diferite forme clinice de PC, in raport cu alti fac-
tori de risc.

Material si metode. A fost realizat un studiu pro-
spectiv, care a inclus 30 de pacienti cu PC, tratati in

sectia de gastroenterologie a SCM ,,Sf. Arh. Mihail”
din septembrie 2016 pand in octombrie 2018. Paci-
entii au fost repartizati in doua loturi, in functie de
forma clinica a PC, conform clasificarii Timmerman
[9]: Lotul I - pacienti cu PC forma dolora, cu recidive
(PCR); Lotul II - pacientii cu PC forma latenta (PCL).

Din pacientii inclusi in studiu (14 barbati si 16
femei), 19 (63,3%) au fost diagnosticati cu PCR, 11
(36,7%) — cu PCL; varsta 26-81 de ani, varsta medie
fiind de 53,5 ani+2,2 ani. Lotul I: 10 barbati si 9 fe-
mei, varsta medie - 54,8+2,23 ani; Lotul II: 4 barbati
si 7 femei, varsta medie - 48,7 £4,17 ani.

Diagnosticul de PC a fost confirmat prin investi-
gatii clinico-paraclinice, conform protocolului clinic
national (PCN). Statusul lipidic a fost evaluat prin
determinarea nivelului de colesterol si trigliceride.
La toti pacientii a fost apreciat indicele masei cor-
porale (IMC), calculat dupa formula: IMC=greutate
(kg)/inaltime (m)? si a fost determinata obezitatea ab-
dominald prin masurarea circumferinta taliei. Testul
AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test)
a fost folosit pentru depistarea precoce a persoanelor
expuse riscului si a abuzatorilor de alcool. Metode
statistice utilizate: media aritmetica, deviatia stan-
dard, eroarea mediei aritmetice.

Rezultate si discutii

Prin utilizarea testului AUDIT, consumul de alco-
ol a fost identificat ca fiind cea mai frecventd cauza
a PC-la 17 pacienti (56,7%), 12 barbati (70,6%) si 5
femei (29,4%). A fost analizata frecventa consumului
de bauturi, care contin alcool: 40% pacienti au rela-
tat consum o data in luna sau mai rar (36,8% - PCR,
45,5% - PCL); 23,3% - de 2-4 ori in luna (26,3%-
PCR, 10,5% - PCL); 23,3% - de 2-3 ori pe saptamana
(26,3% - PCR, 18,2% - PCL); 13,3% - de 4 ori pe sap-
tamana sau mai mult (10,5% - PCR, 18,2% - PCL).

AUDIT-ul contine 10 intrebari si este un test de
evaluare si auto-evaluare a comportamentului de con-
sum de alcool, dezvoltat de citre OMS, in peste 20
de ani de cercetari la nivel international, fiind utili-
zat 1n peste 190 de tari din lume. Conform testului
AUDIT, o bautura = 12 gr. alcool pur = 1 bere 330 ml
=1 pahar vin 125 ml = 1 tzol de téarie 40 ml. Aceasta
este cantitatea pe care organismul unui adult sanatos
o distruge in decurs de circa o ora.

S-a determinat cate unitati de alcool consuma pa-
cientul intr-o priza. Din 30 de pacienti cu PC —26,7%
(26,3% - PCR, 27,3% - PCL) utilizeaza 0-2 unitati,
23,3% (21% - PCR, 27,3% - PCL) —5-6 unitati; 20%
(21% - PCR, 27,27% - PCL) — 7-9 unitati; 13,3%
(10,5% - PCR, 18,18% - PCL) — 10 sau mai multe
unitati.

Conform datelor unor autori, pentru depistarea
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precoce a persoanelor expuse riscului i a consuma-
torilor de alcool, este important s determindm cat de
frecvent pacientii consuma 6 sau mai multe unitati de
alcool intr-o priza. 20% pacienti au raspuns ,,nicioda-
ta” (21% - cu PCR, 18,2% - cu PCL), 40% - mai putin
de o data in luna (47,4% - cu PCR, 27,3% - cu PCL);
23,3%-0 datd in luna (21%-cu PCR, 27,3%-cu PCL);
13,3% - o data pe saptamana (10,5% - cu PCR, 18,2%
- cu PCL); 9% cu PCL - in fiecare zi sau aproape in
fiecare zi.

Pentru dezvoltarea PC este important numarul de
unitati de alcool consumate de pacient si nu o anumi-
td bautura alcoolicd. Conform datelor din literatura,
factori de risc in dezvoltarea PC sunt doza si durata
consumului de alcool. Inainte de primele manifestari
clinice ale bolii, majoritatea pacientilor cu PC alcoo-
lica utilizeaza doze de etanol de la 80 gr pana la 500
gr pe zi pe parcursul anilor. Perioada consumului de
alcool pana la declansarea manifestdrilor clinice de
PC variaza de la 13 pand la 21 de ani. Cei 17 paci-
enti cu PC, care au relatat consum de alcool, au fost
repartizati dupa durata (<5 ani, 5-10 ani, >10 ani) si
doza consumului de alcool (20-100 ml/zi, 100-150
ml/zi, >150 ml/zi). 23,5% pacienti consuma alcool
<de 5 ani, 6,7% barbati, 6,7%femei; 16,7% - timp
de 5-10 ani, 10% barbati, 6,7% femei; 26,7% > de 10
ani, 16,7% barbati, 16,7% femei.

Studiul a demonstrat: la 10% pacienti cu PCR cu
un consum regulat de alcool < de 5 ani au aparut mo-
dificari in metabolismul lipidic (cresterea colesterolu-
lui total 1a 6,67% si a trigliceridelor - 1a 10%), la 10%
pacienti cu un consum de 5-10 ani (cresterea coles-
terolului total la 3,3% si a trigliceridelor - la 6,67%)),
la 16,7% pacienti cu un consum > 10 ani (cresterea
colesterolului total la 10% si a trigliceridelor - la
13,3%). La un consum de alcool intr-o doza > 150
g/7i (52,9%), s-au decelat modificari ale metabolis-
mului lipidic intr-o masura mai mare, exprimate prin
cresterea colesterolului total la 10% si a trigliceride-
lor — la 16,7% pacienti, preponderent la barbati.

Consumul de alcool a fost confirmat de 54,5%
pacienti cu PCL, 36,4% barbati, 18.2% femei; var-
sta medie a barbatilor - 48,6+2,2 ani, a femeilor -
56,343,1 ani. Analizand lotul de pacienti cu PCL, am
constatat: la 9% pacienti cu un consum regulat de al-
cool < de 5 ani au aparut modificari in metabolismul
lipidic (cresterea colesterolului si a trigliceridelor), la
18,2% pacienti cu un consum de 5-10 ani (cresterea
colesterolului total la 9% si a trigliceridelor - la 9%),
la 27,3% pacienti cu un consum >10 ani (cresterea
colesterolului total la 18,2% si a trigliceridelor-la
27,3%). La o intrebuintare a alcoolului intr-o doza
>150 g/zi (54,5%) s-au decelat modificari ale metabo-
lismului lipidic intr-o masurd mai mare, exprimate
prin cresterea colesterolului total la 18,2% si a trigli-
ceridelor — la 27,3% pacienti, preponderent la barbati.

La pacientii cu PCL, consumatori de alcool, s-a
depistat hipertrigliceridemia in 81,1% cazuri, iar hi-
percolesterolemia Tn 66,7%; in PCR - hipertriglice-
ridemia 1n 58,8% , iar hipercolesterolemia in 47,4%
cazuri.

Factorul nutritional detine unul dintre rolurile im-
portante in patogeneza PC. Potrivit studiului nostru,
46,7% pacienti, 57,1% femei si 42,9% barbati au re-
latat dereglari alimentare de durata: 57,1% pacienti
- consumatori de alimente bogate n lipide; 50% - ali-
mente bogate in glucide; 14,3% - alimente hipopro-
teice; 28,6% - alimente hiperproteice. in functie de
forma de PC, dereglarile alimentare au fost decelate
la 57,1% pacienti cu PCL si 42,9% cu PCR , fiind
confirmate mai frecvent la femei decat la barbati -
57,1% /42,9%.

Obezitatea (indicele de masa corporala (IMC)
>25 kg/m?) si obezitatea abdominala (circumferinta
taliei (CT) >94 cm pentru barbati si >80 cm pentru
femei) sunt acceptate ca factori de risc ai PC. S-a con-
statat, ca excesul de greutate este prezent la 30% pa-
cienti, dintre care 55,6% cu PCL, iar 44,4% cu PCR,
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Fig.1. Distributia pacientilor cu obezitate, conform IMC, in diferite forme clinice de PC
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Fig. 2. Circumferinta taliei la pacientii cu PCR si PCL

obezitate de gradul I 16,7% (27,3% cu PCL si 10,5%
cu PCR), obezitate de gradul II 13,3% (27,3% cu
PCL, 18,2% cu PCR), obezitate de gradul I1I la 3,3%
pacienti cu PCL (fig.1). Obezitatea abdominala a fost
determinata la 66,7% de pacienti, dintre care 47,4%
cu PCR (33,3% femei, 15,8% barbati), 100% cu PCL
(63,6% femei, 36,4% barbati). Valoarea medie a cir-
cumferintei taliei la pacientii cu PCR este de 94+2,1
cm pentru barbati, 98+2,6 cm pentru femei, iar la cei
cu PCL - de 96+1,8 cm pentru barbati si 1033 cm
pentru femei (fig.2).

IMC este mai mare la pacientii cu PCL (55,6%)
decat cu PCR (44,4%); obezitatea abdominald — mai
frecventa in PCL (55%) decat in PCR (45%), prepon-
derent la femei; raportul femei/barbati in PCR- 6/3,
PCL - 7/4.

Modificarea statusului lipidic a fost determinata
la 66,7% de pacienti, exprimat prin cresterea coleste-
rolului total la 68,4% pacienti cu PCR si la 72,7% cu
PCL; elevarea nivelului trigliceridelor la 78,95% cu
PCR si la 81,8% cu PCL (tabelul 1).

Tabelul 1.
Valorile colesterolul si trigliceridelor la pacientii cu
PCR si PCL
Indice/ M*ES Nr. de pac. (%)
valori de
referinta PCR | PCL | PCR | PCL
Colesterol/
<5,2 mmol/l |6,2+1,36|6,3+1,23 | 13 (68,4) | 8 (72,7)
Trigliceride/ 15
<1,7 mmol/l | 3,4+1,68 |3,2+1,42| (78,95) |9 (81,8)

Rezultatele obtinute denotd modificari elocvente
ale statusului lipidic la pacientii cu PC, care necesita
studii ulterioare pe un lot mai mare de pacienti.

Concluzie. Dislipidemiile, exprimate prin hi-
percolesterolemie (72,7%) si hipertrigliceridemie
(81,8%) sunt mai frecvente la pacientii cu pancreati-
ta cronicd forma latenta, fiind asociate cu un consum
mai mare si mai indelungat de alcool, preponderent la
barbati, si cu dereglari alimentare prin consum exage-
rat de lipide si glucide, valori mai mari ale IMC si a
circumferintei taliei, preponderent la femei.
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