
Introduzione 

L’obesità (O) è una condizione patologica cronica, evo-
lutiva e recidivante, ad eziopatogenesi multifattoriale, con-
sistente in un’alterazione della composizione del corpo
caratterizzata da eccesso assoluto e relativo di grasso, che
peggiora la qualità della vita e provoca complicanze che
possono condurre a morte (1, 2).
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Introduzione. L’obesità (O) è una condizione patologica cronica,
evolutiva e recidivante, ad eziopatogenesi multifattoriale, consistente in
un’alterazione della composizione del corpo caratterizzata da eccesso as-
soluto e relativo di grasso, che peggiora la qualità della vita e provoca com-
plicanze che possono condurre a morte.

Pazienti e metodi. L’esperienza si riferisce a 45 pazienti obesi dia-
betici, tutti sottoposti ad intervento di by-pass bilio-intestinale nel pe-
riodo gennaio 2006-dicembre 2007. I pazienti trattati sono stati pre-
liminarmente sottoposti ad un rigoroso esame clinico e di laboratorio.

Un preciso ritmo di controlli di laboratorio, sovrapponibili a quel-
li eseguiti nella fase pre-operatoria dell’intervento, è stato richiesto ad ogni
paziente: il primo allo scadere del 1° mese dall’intervento, il 2°a 6 mesi
ed il terzo a 12 mesi.

Risultati. Il calo ponderale medio è stato di circa 40 Kg e, ancor più
importante, da questi dati appare chiaro che il BMI si riduce, fino a sta-
bilizzarsi, a 12 mesi dall’intervento chirurgico, su valori di 34-31 Kg/m2,
ottenendo, in tal modo, un miglioramento dei valori implicati nello svi-
luppo della sindrome metabolica e, soprattutto, della frequenza cardia-
ca e della ripolarizzazione ventricolare.

Conclusioni. I dati ottenuti dal nostro studio suffragano l’ipotesi
di proporre gli interventi di chirurgia bariatrica malassorbitiva, in par-
ticolare il By-Pass Bilio-Intestinale, come metodiche profilattiche per pa-
tologie dismetaboliche, con riduzione del rischio cardiovascolare nel pa-
ziente obeso.

SUMMARY: Bilio-intestinal by-pass in the treatment of metabolic syn-
drome in obese patient.
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Introduction. Obesity (O) is a chronic patologic condition, evolu-
tive and relapsing, with multifactorial etiopathogenesis, consisting in an
alteration of the body’s composition characterized by a relative and ab-
solute excess of fat, that gets worse the life quality and causes complica-
tions that can lead to death. 

Patients and methods. Experience concerns twenty-five diabetic obe-
se patients underwent bilio-intestinal by-pass between January 2006-
December 2007. All these patients, before the surgical operation, underwent
a rigorous clinical and laboratory examination. Besides, a precise rate
control of laboratory, overlap with those performed in the pre-operative
period of operation, was required for each patient: the first after one month,
the second after six months and the third after twelve months. 

Results. The average weight loss was about 40 kg and, more im-
portant, these data show that the BMI is reduced, until to become sta-
ble, after 12 months from surgical operation, about values 34-31 Kg/m²,
obtaining, in this way, an improvement of values in the development me-
tabolic syndrome and, above all, heart rate and ventricular repolariza-
tion.

Conclusions. The data obtained by our study support the hypothesis
to suggest the operations of bariatric malassorbing surgery, in particu-
lar bilio-intestinal by-pass, as prophylactic methods for dismetabolics di-
seases, with reduction of cardiovascular risk in obese patient. 
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Il riconoscimento dell’obesità si basa sulla determi-
nazione quantitativa del peso attraverso la valutazione del-
lo scarto dal peso ideale o più agevolmente sul calcolo
dell’indice  di massa corporea (BMI) , che si ottiene di-
videndo il peso corporeo in chilogrammi per il quadra-
to della statura in metri. In base ai valori di BMI pos-
siamo  classificare l’obesità in tre gradi: 

- obesità di I grado BMI tra 30.0 e 34.9 kg/m²;
- obesità di II grado BMI tra 35.0 e 39.9 kg/m²;
- obesità di III grado BMI > 40 kg/m².
La prevalenza dell’O. nel mondo occidentale o in via

di occidentalizzazione è in continuo aumento, tanto da
assumere i caratteri di un’epidemia globale (3-6) (globesity),
ed aumenta con l’età, soprattutto nelle donne (fino a rap-
porti di 10:1 oltre i 60 anni e oltre l’80% di sovrappe-
so).

I costi sanitari dell’obesità e del sovrappeso sono, or-
mai, più elevati di quelli comportati da fumo, alcolismo
e povertà. Le malattie obesità-correlate costituiscono buo-
na parte del carico sanitario del mondo occidentale (7).
Tra queste le più importanti e frequenti sono: il diabe-
te mellito di tipo II, l’ipercolesterolemia, l’ipertriglice-
ridemia e l’ipertensione arteriosa; le vasculopatie e car-
diopatie; le pneumopatie; le artropatie; la calcolosi del-
la colecisti; i tumori del colon-retto, del corpo dell’ute-
ro, della mammella in post-menopausa, della colecisti,
dell’esofago e del rene. Queste patologie, ad eccezione
di quelle neoplastiche, migliorano sostanzialmente, se non
guariscono, quando il paziente riesce a riportare stabil-
mente il proprio peso negli ambiti della normalità, o an-
che se riesce a ridurlo in modo significativo, purché, però,
persistente nel tempo (8-14). La frequenza e l’importanza
delle suddette patologie sono, ovviamente, proporzionali
all’ entità dell’eccesso ponderale, quindi modeste nelle
condizioni di semplice sovrappeso, severe nel caso di obe-
sità grave con BMI >40.

La chirurgia bariatrica si inserisce in questo contesto
quando il controllo cognitivo fallisce, al pari del fallimento
della terapia conservativa dietetica, e quando il peso cor-
poreo e le complicanze dell’obesità impediscono lo svol-
gimento dell’ attività fisica (15-28). 

Allo stato dell’arte, la chirurgia bariatrica si avvale di
svariati interventi chirurgici, suffragati da ampie casistiche
e da un follow-up prolungato (29-31).

Tra questi distinguiamo:
- interventi gastro-restrittivi: agiscono riducendo la

quantità di cibo introdotto senza modificare i pro-
cessi di digestione e assorbimento del cibo; appar-
tengono a questa categoria i seguenti tipi di intervento
(32-39):
• gastroplastica;
• bendaggio gastrico regolabile;
• palloncino intragastrico;

- interventi malassorbitivi: agiscono sui processi della
digestione riducendo l’assorbimento del cibo; ap-

partengono a questa categoria i seguenti tipi di in-
tervento (fa parte di questo gruppo anche l’intervento
di by-pass digiuno-ileale secondo Payne):
• diversione bilio-pancreatica (secondo Scopinaro);
• by-pass bilio-intestinale;

- interventi misti: agiscono anch’essi limitando la
quantità di cibo introdotta, ma possono avere una
componente di riduzione dell’assorbimento intesti-
nale. Sono rappresentati dal by-pass gastrico e sue va-
rianti.
Il by-pass bilio-intestinale, che rappresenta l’evolu-

zione del classico by-pass digiuno-ileale secondo Payne,
consiste nel congiungere i primi 30-35 cm di digiuno,
con gli ultimi 12-25 centimetri di ileo, con la formazione
del tratto alimentare di circa 40-60 cm. La parte del-
l’intestino che rimane esclusa dal transito del cibo è ana-
stomizzata alla colecisti. In questo modo parte della bile
prodotta dal fegato transita in questa parte dell’intesti-
no, che altrimenti rimarrebbe completamente cieco: ciò
evita la proliferazione batterica in questo tratto (causa di
diarrea grave). L’intervento non determina l’asportazio-
ne dello stomaco né di alcuna parte dell’intestino, ed è
totalmente irreversibile (40-45). 

Pazienti e metodi

L’esperienza si riferisce a 45 pazienti obesi diabetici, tutti sotto-
posti ad intervento di by-pass bilio-intestinale nel periodo gennaio
2006-dicembre 2007 (Tab. 1). 

I criteri adottati per porre l’indicazione operatoria sono stati:
- età 18 – 55 ± 5;
- fallimento terapia medica;
- fallimento trattamento dietetico;
- fallimento trattamento fisico;

TABELLA 1 - CARATTERISTICHE DEI PAZIENTI TRATTATI.

DONNE
• 33 soggetti.
• Età media 39,5 anni. Età minima all’accesso: 19 anni; 

età massima all’accesso: 58 anni.
• Statura media 158 cm (min 149 cm, max 178 cm).
• Peso medio pre-operatorio: 130,1 kg 

(min 91 kg, max 182 kg).
• BMI medio pre-operatorio 51,7 kg/m2 (min 34,9 kg/m2,

max 69,4 kg/m2).
• Valori ideali BMI ≈ 22,5 kg/m2 con peso 

corporeo ≈ 56,2 kg.

UOMINI
• 12 soggetti.
• Età media 39,4 anni. Età minima all’accesso: 23 anni; età

massima all’accesso: 50 anni.
• Statura media 175 cm (min 162 cm, max 196 cm).
• Peso medio pre-operatorio 148 kg (min 123,7 kg, 

max 184,4 kg).
• BMI medio pre-operatorio 48 kg/m2 (min 40,9 kg/m2, 

max 59,9 kg/m2).
• Valori ideali: BMI ≈ 22,5 kg/m2 con peso corporeo ≈ 70 kg.
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- fallimento psicoterapia;
- assenza di tare psichiche;
- consapevolezza piena del paziente;
- placet dei colleghi psichiatri;
- aumentato rischio mortalità e morbilità.
I pazienti trattati sono stati preliminarmente sottoposti ad un ri-

goroso protocollo di esami clinici e di laboratorio (Tabb. 2 e 3).
Un preciso ritmo di controlli di laboratorio, sovrapponibili a quel-

li eseguiti nella fase pre-operatoria dell’intervento, è stato richiesto
ad ogni paziente: il primo allo scadere del 1° mese dall’intervento,
il 2° allo scadere del 6° mese, ed il terzo allo scadere del 12° mese.
Lo studio delle Transaminasi ha previsto un controllo laboratoristi-
co al 3° mese.

Risultati

Variazioni del peso e del BMI
Dai controlli eseguiti  a distanza dall’intervento ope-

ratorio risultano le seguenti variazioni.

DONNE

• Primo mese: calo medio di peso corporeo di 11,23
kg (min. 8,7 kg, max 14,5 kg), con diminuzio-
ne media del BMI di 4,5 kg/m2 (min 3,2 kg/m2,
max 7,9 kg/m2).

• Sesto mese: calo medio di peso corporeo pari a 26,8
kg (min 19,1 kg, max 30,2 kg), con diminuzio-
ne media del BMI pari a 11,6 kg/m2 (min 8,7
kg/m2, max 13,8 kg/m2).

• Dodicesimo mese: calo medio di peso corporeo di

42,1 kg (min 35 kg, max 48.9 kg), con diminu-
zione media del BMI pari a 18,6 kg/m2 (min 15
kg/m2, max 21,6 kg/m2).

UOMINI

• Primo mese: calo medio di peso corporeo di 12,5
kg (min 8 kg, max 16,5 kg), con diminuzione me-
dia del BMI di 4 kg/m2 (min 3,4 kg/m2, max 7,5
kg/m2).

• Sesto mese: calo medio di peso corporeo pari a 30
kg (min 26, max 33,6 kg) con diminuzione me-
dia del BMI pari a 9,2 kg/m2 (min 7,8 kg/m2, max
10,4 kg/m2).

• Dodicesimo mese: calo medio di peso corporeo di
40,5 kg (min 34,2 kg, max 56 kg), con diminu-
zione media del BMI pari a 15,5 kg/m2 (min 10
kg/m2, max 19,2 kg/m2).

Variazioni della glicemia
Valore-soglia della glicemia: 126 mg/dl.
Dai controlli eseguiti, la glicemia pre-operatoria ri-

sulta modificata secondo i valori indicati.

DONNE

• Pre-intervento: glicemia media pari a 140 mg/dl,
con una glicemia minima documentata pari a 128
mg/dl, ed una massima pari a 192.

• Primo mese: glicemia ridotta a valore medio pari
a 124 mg/dl (min 116 mg/dl, max 132 mg/dl).

• Sesto mese: riduzione sino a valore medio di 104
mg/dl (min 98, max 112 mg/dl).

• Dodicesimo mese: riduzione sino a valore medio
pari a 88 mg/dl (min 78 mg/dl, max 94 mg/dl).

UOMINI

• Pre-intervento: glicemia media pari a 160 mg/dl,
con una glicemia minima registrata di 134
mg/dl, ed una massima pari a 308.

• Primo mese: glicemia ridotta a valore medio pari
a 150 mg/dl (min 143 mg/dl, max 157 mg/dl).

• Sesto mese: riduzione sino a valore medio di 126,5
mg/dl (min 119 mg/dl, max 134 mg/dl).

• Dodicesimo mese: riduzione sino a valore medio
pari a 95 mg/dl (min 87 mg/dl, max 101 mg/dl).

• Questi valori esprimono la risoluzione, a 12
mesi dall’intervento chirurgico, del 100% dei casi
di Diabete Mellito di tipo II.

Variazioni dell’assetto lipidico
I pazienti sottoposti ad intervento chirurgico sono sta-

ti divisi in due gruppi, iper-colesterolemici (n=23) e nor-
mo-colesterolemici (n=22), in base ai seguenti valori-
soglia:

• colesterolo totale ≥ 200 mg/dl;
• colesterolo LDL ≥ 130 mg/dl.

529

Il by-pass bilio-intestinale nel trattamento della sindrome metabolica nel paziente obeso

TABELLA 3 - ESAMI CLINICI, RADIOLOGICI E CONSU-
LENZE.

Calcolo del peso corporeo, BMI ed impedenziometria
Rx torace
Consulenza pneumologica ed eventuale polisonnografia
Consulenza cardiologia, ECG ed ecocardiogramma
Doppler venoso agli arti inferiori
Consulenza psichiatrica per disturbi dell’alimentazione
Consulenza endocrinologia
Ecografia epatica
EGDS e ricerca infezione H. pylori
Visita anestesiologica
Incontro con dietista

TABELLA 2 - ESAMI BIOUMORALI.

Esame emocromocitometrico completo
Elettroforesi proteica
Elettroliti sierici
Glicemia
Colesterolemia e trigliceridemia
Bilirubinemia totale e frazionata
Azotemia, creatininemia, colinesterasi, CPK
Amilasemia, transaminasemia, fosfatasi alcalina
Transferrinemia, sideremia, ferritinemia.
Ft3 – Ft4 – TSH, insulinemia
Cortisolemia – cortisoluria (urine delle 24 h)
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Si è effettuata la valutazione di colesterolo totale (CLS-
TOT), colesterolo LDL (CLS-LDL), colesterolo HDL
(CLS-HDL) e trigliceridi (TG) in questi due gruppi, do-
cumentata al dodicesimo mese dall’intervento chirurgico.

I valori-soglia normali massimi di riferimento sono:
• CLS-TOT < 200 mg/dl;
• CLS-LDL < 130 mg/dl;
• CLS-HDL > 40 mg/dl;
• TG < 170 mg/dl.

IPER-COLESTEROLEMICI (23 PAZIENTI)
Valori medi pre-intervento:
• CLS-TOT: 240 mg/dl (min 212 mg/dl, max 297

mg/dl);
• CLS-LDL: 172 mg/dl (min. 158 mg/dl, max 198

mg/dl);
• CLS-HDL: 30 mg/dl (min 22 mg/dl, max 37

mg/dl);
• TG: 190 mg/dl (min 153 mg/dl, max 211

mg/dl).
Valori medi post-intervento:
• CLS-TOT: 148 mg/dl (min 134 mg/dl, max 170

mg/dl);
• CLS-LDL: 91 mg/dl (min 78 mg/dl, max 102

mg/dl);
• CLS-HDL: 27 mg/dl (min 24 mg/dl, max 34

mg/dl);
• TG: 152 mg/dl (min 126 mg/dl, max 163

mg/dl).

NORMO-COLESTEROLEMICI: (22 PAZIENTI)
Valori medi pre-intervento:
• CLS-TOT: 190 mg/dl (min 172 mg/dl, max 199

mg/dl);
• CLS-LDL: 126 mg/dl (min 111 mg/dl, max 129

mg/dl);
• CLS-HDL: 50 mg/dl (min 38 mg/dl, max 56

mg/dl);
• TG: 145 mg/dl (min 115 mg/dl, max 160

mg/dl).
Valori medi post-intervento:
• CLS-TOT: 139 mg/dl (min 119 mg/dl, max 157

mg/dl);
• CLS-LDL: 88 mg/dl (min 77 mg/dl, max 102

mg/dl);
• CLS-HDL: 30,5 mg/dl (min 27,5 mg/dl, max 34

mg/dl);
• TG: 102 mg/dl (min 96 mg/dl, max 138 mg/dl).

Variazioni delle transaminasi (GOT e GPT)
Il rilevamento dei valori di GOT e GPT è stato ef-

fettuato, come già detto, al 1°, al 3°, al 6° e al 12° mese.
Sono risultate le seguenti variazioni.

GOT
• Valore ideale: 5 – 40 U/L.
• Pre-operatorio: valore medio pari a 31 U/L (min

15 U/L, max 156 U/L).
• Primo mese: valore medio pari a 111 U/L (min

97 U/L, max 123 U/L).
• Terzo mese: valore medio pari a 73 U/L (min 65

U/L, max 84 U/L).
• Sesto mese: valore medio pari a 53 U/L (min 45

U/L, max 89 U/L).
• Dodicesimo mese: valore medio pari a 37 U/L

(min 29 U/L, max 52 U/L).

GPT
• Valore ideale < 35 U/L.
• Pre-operatorio: valore medio pari a 36 U/L (min

18 U/L, max 364 U/L).
• Primo mese: valore medio pari a 121 U/L (min

106 U/L, max 159 U/L).
• Terzo mese: valore medio pari a 107 U/L (min 78

U/L, max 134 U/L).
• Sesto mese: valore medio pari a 77 U/L (min 61

U/L, max 102 U/L).
• Dodicesimo mese: valore medio pari a 39 U/L

(min 32 U/L, max 70 U/L).

Variazioni della pressione arteriosa
La valutazione della pressione arteriosa sistolica

(PAs) e diastolica (PAd) è stata effettuata nel periodo pre-
operatorio, ed allo scadere del primo, del sesto e del do-
dicesimo mese dall’intervento operatorio. Esistono dif-
ferenze tra i valori medi femminili e maschili.

DONNE

• Pre-intervento: PAs = 149 mm/Hg; PAd = 93
mm/Hg (min. PAs = 137 mm/Hg, min PAd = 89
mm/Hg – max PAs = 171 mm/Hg, max PAd =
105 mm/Hg).

• Primo mese: PAs = 141 mm/Hg; PAd = 89
mm/Hg (min. PAs = 126 mm/Hg, min PAd = 82
mm/Hg – max PAs = 159 mm/Hg, max PAd =
96 mm/Hg).

• Sesto mese: PAs = 136 mm/Hg; PAd = 85
mm/Hg (min. PAs = 115 mm/Hg, min PAd = 79
mm/Hg – max PAs = 142 mm/Hg, max PAd =
94 mm/Hg).

• Dodicesimo mese: PAs = 129 mm/Hg; PAd = 85
mm/Hg (min. PAs = 107 mm/Hg, min PAd = 74
mm/Hg – max PAs = 138 mm/Hg, max PAd =
81 mm/Hg).

UOMINI

• Pre-intervento: PAs = 156 mm/Hg; PAd = 96
mm/Hg (min. PAs = 140 mm/Hg, min PAd = 91
mm/Hg – max PAs = 174 mm/Hg, max PAd =
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107 mm/Hg).
• Primo mese: PAs = 146 mm/Hg; PAd = 94

mm/Hg (min. PAs = 129 mm/Hg, min PAd = 84
mm/Hg – max PAs = 162 mm/Hg, max PAd =
98 mm/Hg).

• Sesto mese: PAs = 139 mm/Hg; PAd = 90
mm/Hg (min. PAs = 118 mm/Hg, min PAd = 81
mm/Hg – max PAs = 145 mm/Hg, max PAd =
94 mm/Hg).

• Dodicesimo mese: PAs = 128 mm/Hg; PAd = 86
mm/Hg (min. PAs = 111 mm/Hg, min PAd = 77
mm/Hg – max PAs = 144 mm/Hg, max PAd =
88 mm/Hg).

Variazioni dell’ECG
Tutti i soggetti sono stati sottoposti ad elettrocar-

diogramma di superficie standard a 12 derivazioni, re-
gistrato con velocità carta di 25 mm/s e voltaggio 10
mm/mV (modello: Cardioline Delta3 – Remco Italia)
in posizione supina, con respirazione tranquilla e senza
parlare durante l’esame. L’intervallo QT è misurato in
tutte le derivazioni (almeno in 8); è stato calcolato il QTc.
Di ogni tracciato è misurato anche l’intervallo JT misurato
in tutte le derivazioni (almeno in 8), sottraendo al va-
lore dell’intervallo QT precedente, il valore della dura-
ta del complesso QRS corrispondente; è stato calcolato
il JTc. 

È stata misurata, inoltre, la frequenza cardiaca (heart
rate – HR).

Valori ideali: HR = 70-80 bpm. QT = 24 - 44 msec.;
JT = 20 = 34 msec.

VALORI PRE-INTERVENTO

• HR: valore medio pari a 85.5 bpm (min 75,1 bpm,
max 95,5 bpm).

• QT: valore medio pari a 54,8 msec. (min 35,7
msec.; max 73,9 msec.).

• QTc: valore medio pari a 61,3 msec. (min 41,4
msec.; max 81,9 msec.)

• JT: valore medio pari a 51,8 msec. (min 28,8 msec.;
max 75,6 msec.).

• JTc: valore medio pari a 61,4 msec. (min 34,7
msec.; max 88.1 msec.).

VALORI POST-INTERVENTO AL 6° MESE

• HR: valore medio pari a 74,8 bpm (min 58,9 bpm,
max 90,7 bpm).

• QT: valore medio pari a 42,2 msec. (min 34,9
msec.; max 49.5 msec.).

• QTc: valore medio pari a 40.5 msec. (min 27.8
msec.; max 53.2 msec.)

• JT: valore medio pari a 34.3 msec. (min 19,8 msec.;
max 48.8 msec.).

• JTc: valore medio pari a 39.4 msec. (min 21.9
msec.; max 59.9 msec.).

Discussione

Lo studio effettuato mostra un’importante miglio-
ramento dei valori implicati nello sviluppo della sindrome
metabolica (46 – 53), con riduzione drastica del rischio
cardiovascolare, in pieno accordo con i dati della più re-
cente letteratura scientifica (54-59).

Il calo ponderale medio è stato di circa 40 kg e, an-
cor più importante, da questi dati appare chiaro che il
BMI si riduce fino a stabilizzarsi, a 12 mesi dall’inter-
vento chirurgico, su valori di 34-31 kg/m2. 

Abbiamo assistito alla risoluzione del 100% dei casi
di Diabete Mellito di tipo II, con valori glicemici tutti
inferiori al valore soglia di 126 mg/dl.

L’assetto lipidico migliora enormemente, sia in caso
di assetto lipidico iper-colesterolemico, sia in caso di as-
setto lipidico normo-colesterolemico. Nel primo caso si
documenta, al dodicesimo mese, riduzione del 38% del
CLS-TOT, del 47% del CLS-LDL, del 11% del CLS-
HDL, e del 20% dei TG. Nel secondo caso si documenta,
al dodicesimo mese, riduzione del 27% del CLS-TOT,
del 30,5% del CLS-LDL, del 13% del CLS-HDL, e del
30% dei TG. Questi dati rilevati dal gruppo dei soggetti
normo-colesterolemici, sono ancor più importanti, poi-
ché dimostrano l’importanza profilattica della chirurgia
bariatrica sui dismetabolismi.

L’aumento molto marcato degli enzimi epatici GOT
e GPT indicano un sovraccarico epatico marcato, so-
prattutto nei casi di alimentazione incongrua. La ridu-
zione netta di questi valori inizia al terzo mese dall’in-
tervento chirurgico, legata alla epatica sviluppata nei con-
fronti dei nuovi regimi alimentari, che determina ridu-
zione del sovraccarico epatico. Ad un anno dall’intervento
si ha ritorno ai valori nella norma.

Le pressioni arteriose sistolica e diastolica, infine, si
riducono contestualmente al calo ponderale, stabiliz-
zandosi al di sotto dei valori di ipertensione arteriosa di
grado I, secondo l’OMS pari a PAs = 140-159 mm/Hg
e PAd = 90-99 mm/Hg.

I risultati ottenuti indicano una diminuzione signifi-
cativa della  frequenza cardiaca media. Si registra marca-
ta riduzione degli intervalli QT e del QTc, classici indi-
catori di ripolarizzazione, sia dei più recenti parametri qua-
li, l’intervallo JT e JTc. Tutto ciò esita in una migliore fun-
zionalità cardiaca ed un minore rischio di aritmie.

Per quanto riguarda le complicanze precoci (7,77%)
vi sono stati 2 sanguinamenti dall’anastomosi e nessu-
na di queste ha richiesto ulteriore trattamento chirurgico.

Tra le complicanze tardive, 2 ulcere anastomotiche,
27 aniti/proctiti, 2 calcolosi renali, 1 discrasia proteica,
4 carenze di ferro/vitamine, 9 laparoceli (� 20%).

Nessun caso di insufficienza epatica grave, malas-
sorbimento intestinale persistente o nefrite interstiziale
ossalica con insufficienza renale.
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Conclusioni

Il soggetto obeso, come abbiamo visto, è un sogget-
to affetto sempre da alterazioni dismetaboliche con au-
mento del rischio cardiovascolare. Il soggetto obeso, inol-
tre, è affetto da numerose patologie che necessitano di
numerosi, e altrettanto costosi, trattamenti clinico-chi-
rurgici (60-63).

Il soggetto dismetabolico non ancora obeso ha,
inoltre, ottime possibilità di diventare obeso, per le al-
terazioni metaboliche che presenta e soprattutto senza
attività fisica e senza controllo dietetico. L’obesità e i di-
smetabolismi  rappresentano il substrato dell’insucces-
so dei trattamenti convenzionali non invasivi.

I dati ottenuti dal nostro studio, in accordo con la più
recente letteratura scientifica, suffragano l’ipotesi di
proporre gli interventi di chirurgia bariatrica malassor-
bitiva, in particolare il by-pass bilio-intestinale, come me-
todiche profilattiche per patologie dismetaboliche, con
riduzione del rischio cardiovascolare. L’effetto benefico
del calo ponderale sulla frequenza cardiaca e sulla ripo-
larizzazione ventricolare, inoltre, conferma l’ipotesi che
la chirurgia bariatrica possa essere considerata, di per sé,
un fattore protettivo del rischio cardiovascolare dell’obeso.

In questo senso, la chirurgia bariatrica potrebbe es-
sere ritenuta, o definita, una sorta di chirurgia metabo-
lica ante litteram, rivolta tanto ai soggetti obesi, quanto
ai soggetti dismetabolici non obesi.
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