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REZULTATELE PRINCIPALE ALE ACTIVITATII CENTRULUI NATIONAL
STIINTIFICO-PRACTIC DE MEDICINA URGENTA
iN SFERA STIINTEI SI INOVARII
N ANII 2005-2009

Gheorghe Ciobanu, director, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Igor Misin, vicedirector pe stiintd, dr. hab. in medicina,
Eduard Borovic, secretar stiintific, dr. in medicina
CNSPMU

Bazele legale si etice aprobate de MS al RM, ale studiilor clinice efectuate de colaboratorii
CNSPMU in sfera stiintei si inovarii, constituie:

Legea Ocrotirii Sanatatii (nr. 411-XII din 28.03.2003), Legea privind transplantul de organe
si tesuturi umane (nr. 473-XIV din 25 iunie 1999), Legea cu privire la medicamente (nr. 14.09.13
din 17.12.1997), Codul de etica (deontologie) aprobat de MS al RM, documente normative emise de
Comitetul National de Bioetica.

Cercetdrile in cadrul proiectului ,,Urgentele medico-chirurgicale” aa. 2005-2009 au fost efectu-
ate 1n laboratoare stiintifice, in baza clinicilor respective ale Centrului National Stiintifico-Practic de
Medicind Urgenta. Centrul detine utilaj performant utilizat atit pentru activitatea practica, cat si de
cercetare, provenit din diferite surse: finantarea lucrarilor de cercetare-dezvoltare de cétre Consiliul
Suprem pentru Stiinta si Dezvoltare Tehnologicd al A.S.M., donatii, finantare centralizatd de la buget,
din achitarea serviciilor prestate de citre Centru. In anul 2005, pentru procurarea utilajului s-au chel-
tuit 634 mii lei, in 2006 — 605 mii lei. In anul 2007, pentru procurarea utilajului s-au alocat 522 mii
lei, in 2008, 1n acelasi scop s-a utilizat mai mult — 572 mii lei si in 2009 — 737 mii lei.

Finantarea cercetarilor stiintifice (2005-2009)

mii lei
2000
1783,2
1500
1000
500
212,8
142.8 159,9 165,5 .
'm m m N
2005 2006 2007 2008 2009

In afara de cercetirile efectuate in mod individual de doctoranzi si postdoctoranzi pe parcursul
anilor 2005-2009, in anul 2008 a fost realizatd o tema institutionala: Proiectul 08.16.09 008 A. ,,Op-
timizarea managementului urgentelor traumatologice: strategii organizatorice, elaborarea metodelor
noi de diagnostic si tratament”. Finantarea cercetarilor stiintifice pe tema indicata s-a efectuat in anul
2008, conform contractului de finantare nr. 038 din 10. 03. 2008 cu ASM, in suma de 292,3 mii lei,
in anul 2009, conform devizului de cheltuieli anexat la contractul de finantare nr. 038 din 27.02.2009,
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pentru efectuarea lucrarilor de cercetari stiintifice si pregatirea cadrelor stiintifice, incheiat cu Acade-
mia de Stiinte a Moldovei in suma de 398,7 mii lei. In anul 2010 dinamica finantarii si cheltuielilor
reale pentru procesul de cercetare atestd o scadere din contul alocarilor AS — 356,3 mii lei. O serie
de cercetari legate de tema ,,Trauma and emergency surgery” au fost efectuate cu ajutorul granturilor
individuale ale Societatii Europene de Trauma si Chirurgie de Urgentd (2009), Societatii Japoneze de
Chirurgie (2009), Societatii Internationale de Chirurgie (2009).

Teze ale comunicarilor stiintifice prezentate la manifestari internationale (2005-2009).
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The 109" Annual Congress of the Japan Surgical Society
(Fukuoka, Japonia, 2-4 aprilie, 2009) o

i
i\

/ae= 10th European Congress of Trauma & Emergency Surgery
5 ®/  (Antalya, Turkey. 13-17 May, 2009)

43rd World Congress of Surgery of the International Society of SurgeryISS/SIC
(Adelaide, Australia, 10-15 septembrie 2009)

AcademiaNationala de Medicina din Franta la sesiunea stiintifica comuna cu
Uniunea Medicala Balcanica(28-29 septembrie 2009)

In Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenti exista Serverul retelei de calculatoa-
re conectate la Internet. Reteaua globala poate fi accesata 24/24 de ore. Fiecare cercetator are acces la
calculatoarele unite in retea, copiator, imprimanta. Exista o biblioteca reald, care contine editii perio-
dice, monografii, manuale de specialitate, variante digitale a peste 150 de monografii in limba engleza
(aa. 2005-2009) pe discuri. Biblioteca include o colectie larga a revistelor stiintifice autohtone si din
strainatate. CNSPMU are propriul sait amplasat pe adresa www.urgenta.md. Activitatea centrului
este reflectata in rubricile: ,,Consiliul stiintific”, ,,Laboratoare”, ,,Potential stiintific”, ,,Planul anual”,
»Raportul anual”, ,,Sustinere teze”, ,,Manifistari stiintifice”, ,,Activitati internationale”, ,,Participari
la activitatea societatilor stiintifice internationale”, ,,Membrii colegiului redactional al revistelor in-
ternationale”, ,,Premii internationale”, ,,Articole in reviste internationale recenzate”, ,,Participarea la
congrese internationale”, ,,Participarea la expozitii internationale” si ,,Resurse electronice”. Conti-
nutul informatiilor amplasate este adus in conformitate cu Ordinul Ministerului Sanatatii nr.113 din
18.03.2008 ,,Cu privire la aprobarea continutului informatiilor minime incluse pe paginile web ale
institutiilor medico-sanitare publice din Republica Moldova”.

In realizarea tematicii stiintifice, Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenti a in-
registrat diverse forme de colaborare cu institutiile stiintifico-practice medicale din tard si din strdina-
tate, spitale aflate in sistemul ocrotirii sdnatatii din Republica Moldova, catedre ale USMF ,,Nicolae
Testemitanu”. Pentru argumentarea experimentald a tacticii rationale de sistare temporara a fluxului
sangvin arterio-portal si utilizarea hemostaticelor locale prin modelarea leziunii parenchimului he-
patic, se colaboreaza cu Laboratorul Biochimie (sef — dr. hab. in medicina, prof. univ., V. Gudumac)
si Catedra Morfopatologie (indrumator — dr. in medicind, conf. univ. S. Rusu) ale USMF , Nicolae



Testemitanu”. Examinarea histologica la tema stiintificd ,,Eficacitatea hemostazei endoscopice prima-
re si repetate in hemoragiile digestive superioare non-variceale” a fost efectuatd in comun cu Sectia
Morfopatologie a IMSP CNSPMU (sef — dr. in medicind, conf. I. Tiple). La realizarea cercetarii stiin-
tifice ,,Tratamentul chirurgical in complexul de recuperare al bolnavilor cu coxartroze”, investigatiile
cu radionuclizi si tomografia computerizatd au fost efectuate in baza Centrului Republican de Dia-
gnosticare Medicald, Rezonanta magneticd nucleard, in incinta Spitalului Clinic Republican. Studiul
cadaveric a avut drept scop optimizarea abordurilor chirurgicale pe sold si a fost realizat la Biroul
Republican de Medicind Legald. Studiul experimental a fost efectuat in coloborare cu laboratorul
de polimeri al institutului ,,N. Priorov” din or. Moscova, sub conducerea prof. Nicolai Gavriusenco.
Tratamentul si supravegherea pacientilor proiectului stiintific ,, Tratamentul chirurgical al fracturilor
oaselor bazinului in leziuni multiple si asociate” este indeplinit in sectiile Spitalului Clinic de Trau-
matologie si Ortopedie al Ministerului Sanatatii al RM.

In anul 2008 — debutul colaboririi mai stranse cu Sectia Medicald a ASM 1in cadrul Proiectului
institutional: 08.16.09. 008 A. ,,Optimizarea managementului urgentelor traumatologice: strategii or-
ganizatorice, elaborarea metodelor noi de diagnostic si tratament”.

Activitatea didactica a fost infaptuitd cu succes de catre 16 colaboratori ai CNSPMU, sub forma
de prelegeri, cursuri, seminare practice etc., in cadrul:

- Clinicii de chirurgie nr.1 ,,N. Anestiade” & Laborator ,,Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara”,
Director — Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind, Gheorghe Ghidirim.

- Clinicii de neurologie, neurochirurgie si genetica medicala & Laborator ,,Neurologie, Neuro-
chirurgie si Geneticd Medicalda”, Director - Membru corespondent ASM, profesor universitar, dr. hab.
in medicind, Stanislav Groppa.

- Cursul morfopatologie FPM, Director - Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in
medecina, Vasilie Anestiade.

- Clinicii Urgente medicale, Director - dr. hab. Tn med., Gheorghe Ciobanu.

- Clinicii traumatologie si ortopedie ,,V.Betisor”, Director - profesor universitar, dr. hab. in me-
dicina, Filip Gornea.

- Clinicii chirurgie OMF & Laborator ,,Chirurgie Orald si Maxilo-Faciala”, Director - profesor
universitar, dr. hab. in medicind, Dumitru Scerbatiuc.

- Clinicii chirurgie OMF FPM, Director — profesor universitar, dr. hab. Tn medicind, Valentin
Topala.

- Clinicii urologie si nefrologie, Director - profesor universitar, dr. hab. in medicind, Andrian
Tanase.

- Clinicii anestezie terapie intensiva si reanimare, Director - conf., dr. in medicina, Sergiu Sandru.

- Cursul endoscopie si chirurgie miniinvaziva, Director - conf., dr. Tn medicina, Anatol Ghereg.

De comun cu USMF ,,Nicolae Testemitanu” se indeplineste un program de instruire a reziden-
tilor pe specialitati respective. In cadrul CNSPMU sunt tinute prelegeri si lectii practice pentru stu-
dentii de la catedrele sus-numite ale USMF ,Nicolae Testemitanu”. Pe parcursul anilor 2005-2009,
12 colaboratori ai Centrului National Stiintifico-Practic de Medicind Urgentd au lucrat in calitate de
conducatori de doctori habilitati C.N.A.A.

A fost adusa o contributie substantiald la pregatirea a 3 indrumare metodice ce tin de problemele
actuale ale chirurgiei si urgentelor medicale:

e Ciobanu Gh., lachim V., Bebih V., Babalau V., Bulmaga A. Ameliorarea conditiilor de munca
si profilaxia morbiditatii lucratorilor medicali din chirurgia de urgenta. Recomandari metodice, Chi-
sinau, 2006, P. 17.

o Kusturov V., Ghidirim Gh., Gornea F. Tratamentul chirurgical al leziunilor inelului pelvin
cu dispozitivul pentru repozitia si fixarea oaselor bazinului. Recomandari metodice, Chisinau, 2006,
P. 22.

e Kycrypos B.1., I'maupum I'I1., T'opusa @.1. Xupypruueckoe jgedeHue NOBPEXKIEHUI Ta30BOI0
KOJIbIIAa YCTPOUCTBOM JUIsl peno3uiuu U ¢pukcauuu kocret taza. Chisinau, 2006, P. 28.

A fost elaborat Programul National de Dezvoltare a Serviciului de Asistenta Medicald Urgenta in
RM pe anii 2006-2010, executat prin Ordinul Nr. 564 al Ministerului Sanatatii RM, din 22 mai 2006.
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Directorul Centrului, dr. hab. in med., profesor universitar Gheorghe Ciobanu este membru al
colegiilor redactionale ale revistelor nationale: ,,Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei” si ,,Cu-
rierul Medical”. Conf. univ., dr. in medicina, Anatol Calistru este membru al colegiului redactional al
revistei nationale - ,,Curierul Medical”.

Conform deciziei Biroului Sectiei de Stiinte Medicale a A.S.M. Nr. 22 din 19 noiembrie 2007,
Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta este inclus in lista de cofondatori ai publica-
tiei periodice ,,Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei (Stiinte Medicale)”.

Trei numere ale revistei ,,Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei (Stiinte Medicale)” — nr.
1(10), 2007; nr. 1(15), 2008; nr. 2(21), 2009 au aparut cu sprijinul financiar al Centrului National
Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta.

Productivitatea editionala (2005-2009)

2005 2006 2007 2008 2009 Total
Manuale in edituri din strainatate - - - - 1 1
Manuale aparute in edituri din tara 2 1 1 - 3 7
Capitole de monografii aparute in tara 1 - 1 - 2
Articole in reviste de specialitate din 6 11 6 11 5 39
strdinatate
Articole in revistele organizatiei - 2 21 16 26 65
Articole in reviste de specialitate din tara 6 3 7 4 19 39
Articole in culegeri 11 4 7 4 2 28
Teze ale comunicarilor stiintifice 8 29 8 71 15 131
prezentate la manifestari internationale
Referate stiintifice prezentate la 6 - - - 6 12
manifestari internationale, publicate
integral
Teze la manifestari nationale 18 16 17 - 10 61
Referate stiintifice prezentate la - - - 1 - 1
manifestari nationale, publicate integral
Total 58 66 68 107 87

Pe parcursul anilor 2005-2009, pe baza CNSPMU au fost executate si sustinute 6 teze de doctor
habilitat in medicina:

Gutu E. ,,Prognozarea si prevenirea recidivei hemoragiei ulceroase gastroduodenale”. Con-
sultant stiintific - Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicina. Gh. Ghidirim, DH
50.14.00.27. Misin L. ,,Caracteristica comparativa a eficacitdtii metodelor de profilaxie si tratament a
hemoragiilor din varicele esofagiene si gastrice n hipertensiunea portala”. Consultant stiintific - Aca-
demician ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicina. Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27 -34; Ganea
M. ,Insuficienta vasculara cerebrala la invalizii dupa traumatisme craniocerebrale (aspecte neurolo-
gice s1 medico-sociale)”. Consultant stiintific - Membru corespondent al ASM, profesor universitar,
dr. hab. in medicina. S. Groppa; profesor universitar, dr. hab. in medicina C. Etco, DH 50.14.00.13,
Rojnoveanu Gh. ,, Traumatismele abdominale in cadrul politraumatismelor: particularititi etiopato-
genetice, algoritm de diagnostic si management medico-chirurgical”. Consultant stiintific - Acade-
mician ASM, profesor universitar, dr. hab. Tn medicina. Gh.Ghidirim, DH 50.14.00.27-38, Croitor
Gh. , Tratamentul chirurgical in complexul de recuperare al bolnavilor cu coxartroze”. Consultant
stiintific — Membru corespondent al ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind, Om emerit,
V. Betisor; profesor universitar, doctor habilitat in stiinte tehnice, Institutul ,,N. Priorov”, Moscova,
Rusia, N.Gavriusenco, DH 50.14.00.22-06, Kusturov V. ,, Tratamentul chirurgical al fracturilor oa-
selor bazinului in leziuni multiple si asociate”. Consultant stiintific — profesor universitar, dr. hab. in
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medicind, Om emerit F. Gornea, Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind Gh.
Ghidirim, DH 50.14.00.22-07.

4
Total - 14
E::;i; % Media anuala — 2.8
3  anuala-1.2
3 3
2 2
1 1
1 _— N I B B
0 — ; S | e _ = e .
2005 2006 2007 2008 2009 2005 2006 2007 2008 2009
Dr.hab.in med. . . Dr.in med. .
14.00.27 — chirurgie 3 14.00.21 - stomatologie 4
14.00.22 — ortopedie si traumatologie 2 14.00.27 — chirurgie 3
14.00.13 — neurologie s 14.00.22 — ortopedie si traumatologie 2
14.00.33 — medicina sociala si management 1 14.00.28 — neurochirurgia 2
14.00.37 — anesteziologie si reanimatologie 2
14.00.19 — imagistica medicala 1

10 teze de doctor in medicina:

Betisor A. ,,Artroplastia de sold in fractura de col femural si consecintele ei”, Conducator sti-
intific — profesor universitar, dr. hab. in med., Om emerit, Laureat al Premiului de Stat in domeniul
stiintei §i tehnicii M. Corlateanu, DH 50.14.00.22, Turcanu V. ,,Pozitia ecografiei in algoritmul
diagnostic si terapeutic al patologiei acute traumatice parenchimatoase si nontraumatice hepato-
pancreato-biliare”. Conducator stiintific — Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in med.
Gh. Ghidirim, DH 52.14.00.19-02, Sincari M. ,,.Diagnosticul si tratamentul traumatismelor verte-
bro-medulare a jonctiunii toraco-lombare”. Conducator stiintific — profesor universitar, dr. hab. in
medicind, G. Zapuhlih. Consultant stiintific — Membru corespondent al ASM, profesor universitar,
dr. hab. in medicina, S. Groppa, DH 50.14.00.22 — 02, Bescieru E. , Tactica organomenajanta
in tratamentul leziunilor traumatice ale ficatului si splinei”. Conducétor stiintific - Academician
ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27, Glavan A. ,, Trata-
mentul complex al fracturilor radiusului distal si consecintele lui”. Conducétor stiintific — Membru
corespondent al ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind, Om emerit, V. Betisor; profesor
universitar, dr. hab. in medicind, Om emerit F. Gornea, DH 50.14.00.22-05, Berliba S. ,,Particula-
ritatile diagnosticului si tratamentului leziunilor traumatice ale pancreasului.” Conducator stiintific
- Academician ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicina Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27-23,
Baltaga R. ,Terapia adjuvanta in tratamentul complex al pancreatitei acute severe”, Conduca-
tor stiintific — profesor universitar, dr. hab. in medicind, V. Ghereg; Academician ASM, profesor
universitar, dr. hab. in medicind Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.37 —17.04.2008, Postolachi R.
,Katatraumatismele cranio-cerebrale asociate”. Conducator stiintific — Membru corespondent al
ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicind S. Groppa; Consultant stiintific — dr. in medicina
V. Burunsus, DH 50.14.00.28-03, Dolghii A. ,Eficacitatea hemostazei endoscopice primare si
repetate in hemoragiile digestive superioare non-variceale”. Conducator stiintific - Academician
ASM, profesor universitar, dr. hab. in medicina Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27-37,
Plamadeala S. ,Efectele medicatiei sedative in complexul terapiei intensive a pacientilor cu le-
ziuni cerebrale acute”. Conducator stiintific — profesor universitar, dr. hab. in medicinad B. Pirgari,
consultant stiintific — profesor universitar, dr. hab. in medicind Gh. Ciobanu, 50.14.00.37 —04.
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;f ....:.;.,.. +34th Salon International des Inventions Geneve (Geneve, 7 aprilie 2006)
: + Salon International (Iagi, Romania, 05-09. 07, 2006)
BREVET | +35th Salon International des Inventions Geneve (Geneve, 20 aprilie 2007)
DE INVENTIE +36 th International Exhibition of Novelties, New Ideas, Products and Technologies (Geneve, 4 aprilie 2008)
: * V Mesxayrap ogsstit C amon 1z06p evernt 11 Hop pix Texmomnormii « Horoe p emsa» (Cesacronons, 24-26 mas 2009)

In perioada 2005-2009, au fost elaborate si aplicate in practica CNSPMU urmitoarele metode
noi de diagnostica si tratament: ,,Aplicarea Sandostatinului in tratamentul fistulelor pancreatice”,
»Aplicarea CT-scanului 1n aprecierea raspunsului procesului supurativ-necrotic in gangrena Fourni-
er”, ,,Elaborarea metodei optime de drenare Inchisa a plagilor si proceselor purulent-necrotice”, ,,Me-
toda de reconstructie a peretelui abdominal dupd bursoomentostomii”, ,,Dispozitiv pentru repozitia si
fixarea bazinului”, ,,Operatia Frey 1n tratamentul pancreatitei cronice severe”, ,,Operatia Bypass gas-
tric tip Greenwille 1n tratamentul obezitatii morbide la barbati”, ,, Transpozitia gastricd cu prezervarea
pilorului in tumorile irezecabile de pancreas cefalic” ,,Balonul intragastral (BiB-sistems) in tratamen-
tul obezitatii morbide”, ,,Metoda de tratament a limfomelor postabdomeno-plastice”, ,,Utilizarea sis-
temului V.A.C. 1n tratamentul pancreatitei acute severe infectate”, ,,Metoda de tratament a fracturilor
pelviene vicios consolidate”, ,,Metoda radiologica poli-pozitionala in evaluarea fracturilor pelvine”,
»Mentinator de limba — rulouri de vatd cu placute verticale”, ,,Metoda amprentarii in cazul defec-
telor platinului moale cu ajutorul unei linguri standarde de amprentare”, ,,Metoda de determinare a
densitatii laminei corticale a procesului alveolar”, ,,Obturatorul elastic pentru defectele palatinului
moale”, ,, Transpozitia gastricd In traumatismele severe ale duodenului”, ,,Extraperitonizarea suturilor
si anastomozelor colonului nepregatit la pacientii traumatizati”, ,, Tratamentul non-operator la paci-
entii cu traumatisme ale ficatului”, ,,Simpatectomia laparoscopicd”, ,, Tratamentul intr-o singura eta-
pa a pacientilor cu ocluzie tumorala completa a colonului”, ,,Tratamentul chirurgical al pancreatitei
acute severe infectate cu utilizarea aspiratiei cu presiunea negativa”, ,,Ligaturarea varicelor ectopice
»extraesofageale” cu endo-loop”, ,,Metoda de lavaj intraoperator in tratamentul ocluziei tumorale de
colon”, ,,Algoritmul chirurgical in Gangrena Fournier”, ,,Aprecierea homocisteinei serice la pacientii
cu AVC ischemic”, ,,Diversificarea registrului national al pacientilor cu AVC”, ,,Dispozitiv si metoda
de apreciere a deformatiei fracturii arcadei zigomatice”, ,, Algoritmul de evaluare a pacientilor cu ca-
tatraumatism”, ,, Tratarea herniilor de disc prin metoda endoscopica”, ,,Metoda de tratament a plagilor
in regiunea maxilo-faciala”, ,,Metoda de optimizare a regenerarii tegumentare”, ,,Vacum aspiratia n
tratamentul gangrenei Fournier”, ,,Metoda de tratament a plagilor tegumentare prin vitaminoterapie”,
,Utilizarea peliculei cu colagen 1n tratamentul pacientilor cu pldgi in regiunea fetei”, ,,Tomografia
computerizata in aprecierea gradului de raspandire a gangrenei Fournier”, ,,Metoda de tratament a
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obezitdtii severe prin montarea bandajului gastric reglabil MiniMizer Extra”, ,Implementarea meto-
dei de EMG si Electroneurografiei”, ,,Metoda de repozitionare a bandajului gastric reglabil”, ,,Im-
plementarea disectorului ultrasonic 1n interventiile chirurgicale pe organele parenchimatoase abdomi-
nale”, ,, Tratamentul non-operator al traumelor inchise ale splinei”, ,,Drenarea externa intraoperatorie
temporara a cailor biliare principale in duodeno-pancreatectomii”, ,,Clasificarea originald a stigma-
telor hemoragiei din varicele esofagiene”, ,,Metoda de tratament chirurgical al ocluziilor neoplazice
de colon — procedeu STEC”, ,,Damage control in ischemia mezenteriald”, ,,Angiografie CT-scan in
diagnosticul ischemiei mezenteriale”, ,,Endoprotezarea totald de sold cu proteze Zimmer, De Puy,
Stryker”, ,,Anestezia spinala continuu prin cateter cu anestezic local hipobar”, ,,Anestezie combinata
spinala epidurala prin metoda Curelaru”, ,,Utilizarea anestezie inhalatorii cu Isofluran” si altele.

in concluzie:

— CNSPMU prezinta un potential substantial stiintific, asigurand anual elabordri importante n
domeniul diagnosticului si tratamentului urgentelor medico-chirurgicale;

— anual in cadrul CNSPMU sunt elaborate teze de doctor si doctor habilitat in medicina cu as-
pecte aplicative, in scopul diminuarii impactului urgentelor medico-chirurgicale;

— sunt necesare investitii financiare mult mai substantiale in scopul aprofundarii cercetarilor
stiintifice s1 asigurdrii dotdrii tehnologice a procesului de cercetare stiintifica in domeniul urgentelor
medico-chirurgicale.

Rezumat

Lucrarea prezintd rezultatele Centrului National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta in sfera inova-
tiilor si stiintei.

Summary

The study describes the main results of the activity of the National Scientific-Practical Center of
Emergency Medicine in the sphere of science and innovation, thesis of different scientific comunications, the
legal and ethical bases of the clinical studies maked by the collaborators of the centre and many others.

INTOXICATIA ACUTA CU CIUPERCI NECOMESTIBILE
SI OTRAVITOARE

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. in medicina, director general al CNSPMU

Printre miile de specii de ciuperci (peste 5000 de specii care numara 75-150 mii de variatii sau
tipuri de ciuperci) mai putin de 100 de specii sunt otravitoare sau dau reactii alergice si 10-20 de spe-
cii pot fi responsabile de decese [1, 3].

Peste 95% din cazurile de intoxicatii cu ciuperci se produc datoritd necunoasterii speciilor co-
mestibile, iar sub 5% din cazuri sunt datorate mutatiilor genetice de la nivelul acestor ciuperci.

Intoxicatiile accidentale tind sa apard primdvara si toamna, cand speciile de ciuperci prezinta un
varf de crestere cu maximum de incidentd in perioada iulie—noiembrie.

Intoxicatiile cu ciuperci le Intdlnim mai frecvent la copiii mici care ingereaza ciuperci din nea-
tentie, la cei care consuma ciuperci sdlbatice, la cei care consuma ciuperci in scop de sinucidere sau
le utilizeaza in scop de omucidere si la cei care le utilizeaza pentru efectul halucinogen [2].

Factorii care influenteaza severitatea intoxicatiilor cu ciuperci:

. Zona geografica de provenienta a ciupercilor;
. Conditiile de crestere;

. Metoda de preparare;

. Doza toxicd continuta;

. Susceptibilitatea fiecarui individ.

Aproape toate decesele apar din cauza ingestiei speciilor Amanita (Amanita Phalloides, Amani-
ta Verna, Amanita Virosa), desi exista multe ciuperci Amanita care nu sunt toxice.
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Precocitatea debutului este invers proportionald cu gravitatea intoxicatiei, daca simptomele de-
buteaza la 6 ore $i mai tarziu, evolutia clinica va fi mai grava si frecvent potential fatala.

Peste 90% dintre intoxicatiile cu evolutie fatald sunt provocate de ciupercile din specia
Amanita.

Totusi, identificarea speciei Amanita poate fi utila, dar dificila, au piciorul invaluit de o volva (o
membrana inelara in jurul ei), care se largeste la intrarea in sol, de cele mai dese ori tulpina se gaseste
intr-o cupa sau colereta care poate fi situatd sub pamant.

La nivelul pélariei au negi (ramasite ale membranei care acoperd ciuperca), conferindu-i un
aspect patat.

Branhiile sunt libere, terminandu-se Tnainte de inceperea tulpinei.

Clasificarea intoxicatiei cu ciuperci

In dependenta de latenta debutului efectelor toxice ciupercile se clasifica in:

a) ciuperci otravitoare cu actiune precoce — sindroame cu debut precoce sub 6 ore, mai frecvent
in primele 2 ore;

b) ciuperci otravitoare cu actiune intarziatd — sindroame cu debut intarziat 6-24 de ore pana la
cateva zile.

Clasificarea sindroamelor clinice de intoxicatie cu ciuperci includ 15 sindroame majore:

9 — sindroame cu debut precoce (sub 6 ore);

4 — neurotoxice;

2 — gastrointestinale;

1 — hemolitic;

2 — alergice.

3 — sindroame cu debut intarziat (6-24 de ore):

Hepatotoxic;

Nefrotoxic accelerat;

Eritromelalgia.

3 —sindroame tardive (1-20 de zile):

Nefrotoxic tardiv;

Rabdomioliza;

Neurotoxic tardiv.

Ciupercile otravitoare si necomestibile dupa caracterul intoxicatiilor provocate se impart
in trei grupe:

1. Ciuperci, ale cdror toxine au actiune locald sau actioneaza la nivelul unui sistem al organis-
mului.

Ciupercile responsabile — unele Vinetele, Hribul Dracului, Ciuperca Ulmului, Champignonul
Fals, Tutisorii. Toxinele acestui grup afecteazd preponderent tractul digestiv. Debutul — peste 15-60
de minute dupa ingerare. Tulburarile gastrice dureaza 2-7 zile.

2. Ciuperci ale cdror toxine au un efect toxic pronuntat asupra sistemului nervos central. Primele
simptome de intoxicare apar la 30 min - 2 ore dupa ingestie. Bolnavul prezinta accese de ras isteric,
plans nemotivat, halucinatii, pierderea constientei, dereglari ale sistemului digestiv.

3. Ciuperci ale caror toxine au un pronuntat efect plasmotoxic.

Ciupercile responsabile: Buretele Viperei, Buretii de Primavara, Zbarciogul Gras, Buretele-de-
Lamaie. Toxinele cauzeaza degenerarea ficatului si leziuni renale cu manifestari peste 24-48 de ore
dupa ingerare.

Etiologia intoxicatiilor cu ciuperci

Intoxicatiile sunt provocate de consumul ciupercilor otrdvitoare: Buretele Viperei, Paldria Sar-
pelui, Buretele Panterei, Buretele-de-Lamaie, Ghebele Pucioasei, care sunt extrem de periculoase,
deoarece proprietatile lor toxice se pastreazd indiferent de modul de preparare — fierbere, prajire,
uscare, murare, marinare.

Intoxicatii in urma ingerarii unor ciuperci relativ comestibile (de ex., Zbarciogul) in cazul neres-
pectarii tehnologiilor de prelucrare.

Otraviri sunt posibile si cu ciuperci comestibile daca sunt batrane sau au fost pastrate timp
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indelungat, deoarece incepe procesul de putrefactie si descompunere a albuminelor cu formare de
toxine.

Sindroame cu debut precoce (sub 6 ore) — 9, inclusiv:

4 — Neurotoxice;

2 — Gastrointestinale;

1 — Hemolitic;

2 — Alergice.

Intoxicatiile cu ciuperci in perioada de latenta scurta sunt provocate de speciile: Clitocybes, Ino-
cybes, Amanita Muscaria, Amanita Pantherina, Amanita Regalis, Agaricus, Boletus, Rhodophinus,
Psillocybes, realizdnd sindromul colinergic, atropinic, resinoidian, halucinator si coprinian.

I. Sindromul muscarinic (sudoripar, colinergic sau neurotoxicitate periferica colinergica)

* Ciupercile incriminate: Amanita Muscaria, Clitocybe, Boletus, Russula, Inocybe, Omphal-
lotus Olearius s.a.

* Toxina responsabila: Muscarind cu efect N-colinomimetic (excitd receptorii colinergici de
tip muscarinic si de histamina).

* Debut in cateva minute pana la 3 ore de la ingestia ciupercilor.

Tabloul clinic

Produc greturi, varsaturi, dureri epigastrice, crampe gastrointestinale, diaree, deshidratare. De-
buteaza cu manifestari muscarinice: sialoree, lacrimare, rinoree, sudoratie, bronhoree, incarcare bron-
sica, mioza. Se asociazd bradicardia, hipotensiunea prin vasodilatatie, bronhospasmul, cu respiratie
astmatica.

Este caracteristic sindromul SLUADGE - salivatie, lacrimare, urinare imperioasa, diaree, cram-
pe gastrointestinale, emeza. Se pot asocia parestezii, excitatie, confuzie mintala, delir, coma. Moartea
are loc, in cazurile grave, prin insuficienta cardiaca sau respiratorie.

Tratamentul

Tratamentul include administrarea sulfatului de atropina ca antidot al muscarinei. Se adminis-
treaza solutie sulfat de atropina 0,5 mg (copiilor — 0,05-0,01 mg/kg) la 4 ore, subcutan sau intramus-
cular, pana la disparitia sindromului colinergic sau aparitia semnelor de atropinizare.

Spalatura gastrica cu administrarea de carbune activat 0,5-1 g/kg per os sau pe sonda nazogas-
trica.

Reechilibrare hidroelectrolitica.

In prezenta bronhospasmului si a secretiei bronsice abundente se recomandi oxigenoterapie si
albuterol.

I1. Sindromul panterian (atropinic, glutaminergic)

* Ciupercile incriminate: Amanita Pantherina, Amanita muscaria, Amanita Regalis, Amanita
Abietum, Amanita Gemmata s.a.

* Toxina responsabila: muscazond, muscinol, acid ibotenic. Toxine cu actiune antispastica la
nivelul tubului digestiv, al cailor biliare si urinare, incetinesc evacuarea gastrica.

* Diminueaza secretiile gastrica, salivara, lacrimale, sudorale.

* Acidul ibotenic cauzeaza depresia SNC.

Tabloul clinic

Debut in 30 min. pana la 3 ore de la ingestie.

Manifestarile clinice includ tulburdri gastrointestinale comune cu dureri abdominale, urmate de
manifestari atropinice caracteristice: midriaza, tahicardie, uscaciunea mucoaselor si a tegumentelor.

De asemenea, bolnavii prezinta parestezii in extremitati; ataxie, tremurdturi si fasciculatii mus-
culare, agitatii psihomotorii, convulsii, coma.

Tratamentul

Tratamentul vizeaza evacuarea rapida a continutului gastric, administrare de carbune activat,
combaterea agitatiei psihomotorii si a convulsiilor prin administrare de diazepam 20 mg intravenos
sau intramuscular adulti si copii 0,2-0,5 mg/kg, repetat la nevoie, doza maxima 1 mg/kg la sugar; 10
mg la copii, 15 mg la adolescenti.

Reechilibrare hidroelectrolitica si acido-bazica, tratament cu hemodializa si plasmofereza.
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Atropina este contraindicata.

I11. Sindromul resinoidian (indigest, holeriform precoce, gastrointestinal).

Ciuperci incriminate: Entoloma Lividum, Agaricus Xanthodermus, Armillariella Mellea, Om-
phalotus Illudens, Hebeloma Sinapizaus, Lactarius Torminosus, Romaria Formosa, Tricholoma Par-
didum, Boletes spp, Lactarius, Rhodophyllus, Russula Emetica, Chlorophyllum Molybidites, Cheo-
rophyllum Esculentum etc.

Toxina responsabili: in functie de specie — derivati terpenici, antrachinone, heterocicli, azotati,
amine si peptide, hidrazine.

Toxinele produc iritatia mucoasei digestive asemandtoare cu cea provocata de purgativele dras-
tice.

Vasodilatatie generalizata si colaps la 30 min — 1 ora dupa injectie.

Taboul clinic

Debut la 0,15-2 ore dupa ingestie si dureaza pana la 24-48 de ore.

Se manifesta prin greturi, varsaturi, dureri abdominale, diaree.

In cazuri grave se asociaza tulburari nervoase, oculare, parestezii, vertij.

Deseori obnubilarea alterneaza periodic cu perioada de agitatie, mucoase uscate, tulburari de
echilibru, midriaza, delir, halucinatii vizuale, convulsii i coma.

Dureri precordiale, tulburari de ritm, colaps.

In special, la copii, varstnici si bolnavi cu patologii asociate, se instaleaza deshidratarea.

Tratamentul

* Decontaminare gastrointestinal;

¢ Reechilibrare hidroelectrolitica si acido-bazica;

* Tratament simptomatic (antispastice, antiemetice).

IV. Sindromul narcotinian (halucinator)

* Ciuperci incriminate: Psilocybe spp, Panaeolus spp, Gymnopilus, Conocybe, Pluteus Stro-
pharia Coronila, Copelancdia, etc.

* Aceste ciuperci sunt ingerate voluntar datorita proprietatilor psihoactive.

* Toxinele responsabile: psilocina, psilocibina (derivati indolici), baeocistind, norbaeocistina,
serotonina, cu actiune psihotropa, fiind distruse prin fierbere.

» Toxinele actioneaza asupra receptorilor serotoninergici, cu debut la 30 min.-2 ore dupa in-
gestie.

Tabloul clinic

* Ingestia de 10-20 de ciuperci provoaca intoxicatia in 30 min. si dureaza 3-6 ore. Se caracte-
rizeaza prin:

¢ Euforie;

* Hiperestezie;

* Halucinatii;

* Dezorientdri in timp si spatiu, rds nemotivat;

* Panica, episoade de violentd se asociaza cu tulburari digestive, midriaza;

* Cefalee, vertij, convulsii, fara tulburari de constienta;

* Tulburari cardiovasculare: tahicardie, hipertensiune arteriald, congestia fetei si a manilor, sen-
zatie de frig si de caldura.

Tratamentul

* Decontaminare gastrica intestinald cu administrare de carbune activat.

 Pacientii agitati si cei care prezinta convulsii necesita sedare cu diazepam sau fenobarbital.

V. Sindromul coprinian (disulfiram — like)

Ciuperci incriminate: Coprinus Micaceus, Coprinus Atramentarius

Toxina: coprinul, o substanta cu efect antabus care produce vasodilatatie generalizata si colaps
la 30 min.—1 ora dupa ingestia de alcool, este metabolizata intr-un inhibitor al aldehid-dehidroge-
nazei, responsabild de acumularea acetaldehidei. Inhibarea aldehid-dehidrogenazei (ALDH) are loc
dupd ingestia acestor ciuperci, iar consumul de alcool va determina acumularea acetaldehidei, care
este ulterior transformatd prin intermediul ALDH 1in acetat si CO,,.

15



Inhibarea persistd aproximativ 72 de ore, apoi semnele clinice regreseaza spontan in 2-4 ore si

se repeta dupa fiecare priza de alcool in urmatoarele 4-5 zile de la consumul de ciuperci.

Simptomele debuteaza cand alcoolemia constituie 0,05g/1 si devin importante la o alcoolemie

de 0,5-1 g/l.

Tabloul clinic
Consumul de ciuperci din familia Coprinaceae si alcool duce la sindromul antabus caracterizat

printr-un eritem cardiovascular (vasodilatatie eritem al fetei si toracelui, cu senzatie de opresiune,
puls accelerat, durere de cap).

Aparitia unui flush-sindrom in 24-72 de ore dupa pranzul cu ciuperci.
Tabloul clinic dureaza 3-5 zile, se declanseaza dupa 30 min.-2 ore de la consumul de ciuperci si

30 min.—1 ora de la ingestia alcoolului.

Tabloul clinic

Se caracterizeaza prin:

e Slabiciune;

e Valuri de caldura;

e (Cefalee;

* Transpiratie;

* Tahicardie, hipotensiune;

* Tulburari de ritm, dureri precordiale, colaps;

e Parestezii;

e Vertij;

* Tulburdri gastrointestinale;

* Prostratie;

* Hipotermie.

Tratamentul

* Compensare volemica;

* Vazopresoare (norepinefrind) si hipotensiunea refractara;

e Tratamentul disritmiilor cardiace.

VI. Alte sindroame induse de alcool

Cauzate de diverse toxine care induc simptome digestive in 15 min.-2 ore dupa ingestie:
* QGreatd, varsaturi,

e Dureri abdominale, diaree;

* Deshidratare.

Tratamentul este simptomatic si include:

* Decontaminare gastrointestinala cu administrare de carbune activat;
* Compensare volemica.

VII. Sindromul paxilian (imunohemolitic)

* Ciuperca incriminata: Paxillus Involutus, Boletus Luridus.

* Toxina responsabila: este produs de involutin, principala toxina din Paxilus Involutus, care

produce anemie hemoliticd mediatd imun (prin anticorpi de tip IgG, la persoane susceptibile, care au
consumat mai multi ani la rand ciuperca, fara sa apara semne manifeste de intoxicatie).
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* Debut sub 6 ore de la ingestie.

Tabloul clinic

Se declanseaza peste 1-2 ore de la ingestie si se caracterizeaza prin:
* Tulburari digestive si hemoliza;

¢ Anemia acuta hemolitica mediata imun;

* Colaps;

* Citoliza hepatica;

* Oligoanurie;

* Insuficientd renald;

Tratamentul este simptomatic si include compensare volemica.



VIII. Sindrimul giromitriam/helvelian (neurotoxicitate epileptogena si hepatoxicitate tar-
diva)

* Ciupercile incriminate: Gyromitra Gigas, Gyromitra Infula, Gyromitra Esculenta, Helvella
Bulbosa, Helvella Lacunosa s.a

* Toxicul responsabil: sindromul este cauzat de doua toxine: giromitrina si acidul helvelic. Gi-
romitrina este foarte solubild Tn apa, difuzeaza in apa in care se prepara ciuperca si actioneaza indirect
dupa hidrolizare in stomac prin metabolitul sau monometilhidrazina cu efect hemolizant si antagonist
al vitaminei B6 si acidului folic.

* Acidul helvelic este cea de-a doua toxind implicatd si produce hemoglobinemie. Intoxicatia
apare Tn mod tipic dupa ingestie, dar poate rezulta si dupa inhalarea de vapori rezultati din preparare,
iar debutul poate intarzia > 6 ore.

Tabloul clinic

* Tulburari digestive, greata, varsarturi, diaree apoasa;

Deshidratare;
Astenie pronuntata;

e Cefalee severa;

* Febra.

» In intoxicatii grave necroza hepatici cu ulcer se instaleazi in 36-48 de ore asociati cu mani-
festari neurologice (confuzie, delir, somnolentd, tremuraturi, convulsii), hemoliza intravasculara si
afectari renale.

Tratamentul include decontaminare, echilibrare hidroelectrolitica. Vitamina B6 25 mg/kg per
os in doza cumulativa 20 gr in zi §i Diazepam.

IX. Sindromul de pneumonie alergica (licoperdonoza)

Debut sub 6 ore dupd inhalarea sporilor de Lycoperdon prin rinofaringitd, greata, varsaturi, pne-
umonite, apoi tuse, dispnee, mialgii, febra.

2 Sindroame cu debut intarziat (6-24 de ore)

1. Sindromul foloidian, hepatotoxic sau holeriform tardiv;

2.Sindrom nefrotoxic accelerat;

3. Eritromelalgia.

I. Sindromul faloidian (holeriform tardiv sau hepatotoxic)

* Ciupercile incriminate: Amanita Phalloides, Amanita Virosa, Amanita Citrina, Amanita Ver-
na, Amanita Ocreata, Galerina spp, Lepiota spp s.a.

* Toxicul responsabil: amatoxine, falotoxine si virotoxine. Toxinele sunt termostabile, insolu-
bile in apa si isi pierd activitatea lent, in cativa ani.

* Amatoxine — amanite £, 3, y, amunarind, acidul amanulinic, proamanulina, aminina.

* Falotoxine — falordina, faloind, profaloina, falocidina, falocina, falisind, falisacina.

* Virotoxine — fard semnificatie toxica la om. Amatoxinele actioneaza prin inhibarea ARN—po-
limerazei II si Intrerupe sinteza proteica cu acumularea lipidelor intracelular, ceea ce duce in final
la necroza intestinald, hepatica si tubulara renald. O 100 g de Amanita Phalloides contin: 100 mg
faloidind, 8 mg a-amanitind, 5 mg B-amanitina si 0,5 mg y-amatind. O ciuperca de 5 g sau 8 mg de
o-amanitind omoara un adult; a-amanitina este de 20 de ori mai toxica decat faloidina.

* Organismul uman nu dispune de enzime care sa degradeze amanitina sau faloidina. Doza
letala este de 0,1 mg/kg.

Tabloul clinic

* Sindromul faloidian este responsabil de 95% din decesele prin otraviri cu ciuperci;

* Debuteaza dupd 6-24 de ore (in medie 10-12 ore) cu senzatie de foame.

* Tabloul clinic decurge in 3 faze:

a) Faza tulburarilor digestive agresive:

¢ Voma abundenta;

* Diaree holeriforma (apoasa, reziforma), fetida, gleroasa, uneori hemoragica;

* Dureri §i crampe abdominale;

e Deshidratare severa;
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* Hipovolemie;

* Hipertermie;

* Insuficientd renala;

* Socul poate fi responsabil de decesul precoce 3-4 zile.

b) Faza de remisie in care incep sa creasca transaminazele (36-48 de ore);

¢) Faza de instalare a clinicii hepatitei:

* Hepatomegalie;

e Icter;

* Citoliza hepatica cu maximum la a 3-5-a zi;

* Insuficientd hepatica incepand cu 48 de ore de la debut;
* Hemoragii digestive;

* Coagulopatie de consum;

* Encefalopatie hepatica;

* Insuficienta renald acuta;

* Hipoglicemie.

Deces la a 5-8-a zi, prin oprirea inimii in diastola.

La copii, intoxicatia este frecvent mortala, iar femeile gravide avorteaza.

Tratamentul
Tratament simptomatic in serviciile de Terapie Intensiva:

* Compensare volemica cu cristaloizi si substituenti plasmatici 6-1211n zi;

» Spalaturi gastrice in prespital;

e Carbune activat 50-100 gr (1gr/kg) la fiecare 4 ore;
* Aspiratie gastroduodenala;

e Diureza fortata 100-200 ml/ora;

* Chimioterapie specifica Penicillina G 300000 -1000000 Ul/kg in 4 perfuzii timp de 2 ore

* Silimarina 20 mg/kg/zi in 4 perfuzii timp de 2 ore fiecare;

* Compensarea factorilor coagularii (plasma proaspat congelata, concentrat de fibrinogen);

* Combaterea hipoglicemiei (glucoza hipertonica);

* Profilaxia hemoragiilor digestive (antiacide);

* Transplant hepatic.

I1. Sindromul nefrotoxic accelerat (sindrom smithian)

e Ciupercile incriminate: Amanita Smithiana, Amanita Proxima, Amanita Abrupta, Amanita

Pseudoporphyria.

* Toxicul responsabil: norleucina (Amanita Smithiana), acid 2-amino-4,5-hexadienoic (Ama-
nita Proxima, Amanita Abrupta). Se caracterizeaza printr-o tubulopatie acuta cu insuficientd renala
acuta prin actiunea toxinelor la nivelul epiteliului renal. Sindromul nefrotoxic accelerat a fost descris

in 1992 in Canada si S.U.A.
Tabloul clinic
* Tulburari digestive la 4-11 ore de la ingestie;
» Scaderea capacitatii sau imposibilitatea de a urina;
* Insuficientd renald acuta in 4-6 zile;
* Insuficientd hepatica,
Tratamentul
Hemodializa pana la solutionarea insuficientei renale acute.
I1I. Eritromelalgia

* Ciupercile incriminate: Clitocybe Acromelalga, Clitocybes Amaenoens, Lepiota Inversa,

Clitocybes Gibba.
* Toxicul responsabil — acizii acromelici A-E.
Tabloul clinic
* Eritromelalgie;
* Parestezii si dizestezii care se mentin timp de 1 an.
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3 Sindroame tardive (> 1 zi)

1. Sindromul nefrotoxic tardiv (orelanian);

2. Sindromul de miotocsicitate cu rabdomioliza;

3. Sindromul neurotoxic tardiv.

I. Sindromul orelanian (nefrotoxicitate tardiva)

* Ciupercile incriminate: Cortinarius Orellanus, Cortinarius Semisanguineus, Cortinarius
Cinnamomeus, Cortinaris Gentilis.

* Toxicul responsabil: orelanina, orelind, orelininad ce deriva din fotodescompunerea ore-
laninei. Prezenta concomitentd a unor alte polipeptide precum cortinarina A si B poate contribui
la nefrotoxicitatea acestor toxine. Mecanismul de actiune consta in inhibarea fosfatazei alcaline
renale, scaderea productiei de adenozin trifosfat si diverse perturbari la nivelul metabolismului
celular. Prin afectarea celulelor tubilor proximali renali, orelanind determind aparitia manifes-
tarilor clinice de nefritd tubulointerstitiald, necroza tubulard si fibroza cu insuficientad renala
consecutiva.

Tabloul clinic

* Manifestari digestive: greatd, varsaturi, diaree;

o Sete;

e Icter;

e Oligurie, anurie, rareori poliurie;

e Durere lombara si in flanc;

* QOcazional: parestezii, disfunctie cognitiva.

Tratamentul

Hemodializa de sustinere.

II. Sindromul neurotoxic tardiv

* Ciupercile incriminate: Hapalopilus Rutilans, Pleurocybella Porrigens;

* Toxicul responsabil: acidul poliporic;

* Debut la >1 zi, pana la 2-3 saptdmani dupa ingestie. Encefalopatia convulsivanta a fost de-
scrisd in 2004 in Japonia (Pleurocybella Porrigens — tremor, slabiciunea extremitatilor, alterarea starii
de constientd, convulsii subintrante la 3-8 zile dupa debut — leziuni in cortexul cerebral. 30% decese
la 13-29 de zile dupa debut).

Tabloul clinic

* Encefalopatie convulsivanta;

¢ Parestezii;

* Disestezii remanente timp de 1 an;

* Eritromelalgie

III. Sindromul de miotoxicitate tardiva cu rabdomioliza

* Ciupercile incriminate: Tricholoma Equestre, Russula Subnigricans.

* Toxicul responsabil: toxine necunoscute.

Tabloul clinic

¢ Rabdomioliza masiva;

e Miocardita toxica;

 Afectare respiratorie.

Alte specii de ciuperci toxice

* Auricularia auricula produce echimoze si sangerari excesive;

* Hipholoma Fasciculare contine acid fasciculic care produce greturi, varsaturi, diaree, prote-
inurie, colaps si afectare hepatica pana la hepatita fulminanta.

* Scleroderma Cepa produce sindromul de rigor rapid cu rigiditatea intregului corp incat victi-
ma nu poate sa fie urcatd intr-un automobil.

Diagnosticul paraclinic

e Monitorizare ECG pentru diagnosticul disritmiilor cardiace;

e Hemoleucograma si sumar de urin;

e Uree, creatinind, glicemie;
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e Amilazemia si testele functionale hepatice (fosfataza alcalind AST, ALT, bilirubind, amilaze,
timp de protrombind) pentru evidentierea afectarii hepatice;

¢ Enzime de citoliza miocardica sau musculara (creatin fosfokinaza/CK), CK-MB, troponina, mi-
oglobina) pentru diagnosticul rabdomiolizei sau miocarditei din sindromul de miotoxicitate tardiva);

e Alcoolemia;

e Examen micologic;

e Dozarea urinard a psilocinei, dozarea radioimunologica in materii fecale sau urind a amani-
tinelor.

Complicatiile intoxicatiilor cu ciuperci
Soc hipovolemic;
Aritmii;
Insuficienta hepato-renald;
Rabdomioliza;
Coagulopatii;
Insuficienta renala secundara hemolizei si rabdomiolizei;
Pneumonie de aspiratie;
Encefalopatie hepatica.

Tratamentul intoxicatiilor cu ciuperci

* Pacientii asimptomatici la 6 ore de la ingestie pot sa fi ingerat o specie foarte toxica sau una
comestibila.

 Pacientii simptomatici <6 ore trebuie supravegheati si tratati simptomatic.

* Internarea este obligatorie in serviciul de terapie intensiva toxicologica la pacientii cu sin-
droame intarziate sau tardive (> 6 ore).

La etapa de prespital — Serviciul AMU

» Asigurarea permeabilitatii cdilor aeriene, suport ventilator, oxigenoterapie si terapie anticon-
vulsivanta in cazurile cu convulsii (sindrom atropinic, giromitrian).

* Reechilibrare hidroelectrolitica si acido-bazicd cu solutie salind i.v., bicarbonat de sodiu si
electroliti.

* Bolus de glucoza i.v. la pacientii cu stare de constientd alterata.

e Atropind 0,5-1 mg s.c, i.m. ca antidot Tn sindromul colinergic

Evacuarea si epurarea toxicului

Deecontaminare gastrointestinala:

» Lavaj gastric, chiar la peste 12 ore de la ingestie cu carbune activat 0,5-1 g/kg per os sau pe
sonda nazogastrica.

» Purgative, ca sorbitol, la cei fard diaree, clisma evacuatorie sau irigare intestinala totala in
primele 24 de ore de la ingestie.

* Repetarea dozelor de carbune activat la fiecare 2-4 ore in primele 48 de ore de la ingestie.

* Diureza fortatd (debit urinar 2-4 ml/kg in ord) in primele 10 ore de la ingestie.

Metode de epurare a toxinelor:

* Hemodializa in primele 24 de ore de la ingestie;

* Hemodiaperfuzie pe coloana de carbune activat in primele 24-48 de ore de la ingestie (in sin-
dromul faloidian pentru eliminarea amatoxinelor);

« Intreruperea ciclului enterohepatic al toxinelor-sondi de aspiratie digestiva pentru 3 zile, cu
aspirarea intermitenta la 3-4 ore si instilarea la 4 ore de carbune activat.

Tratament simptomatic

» Rehidratare masiva si reechilibrare electrolitica in scopul compensarii pierderilor digestive si
a mentinerii diurezei — peste 4 1 in zi;

* Alimentatie parenterald in sindromul hepatotoxic;

* Benzodiazepine in convulsii §i agitatie;

* Glucoza hipertond in hipoglicemie din sindromul hepatotoxic;

* Plasma, sange proaspdt, concentrat de fibrinogen n tulburari de coagulare din sindromul he-
patotoxic;
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* 10T, dexametazon din sindromul de pneumonie alergica;

* Tratament specific in functie de sindrom clinic.

Tratament specific in functie de sindromul clinic [1, 2]

v Sindromul de neurotoxicitate periferica colinergica

e ANTIDOT — Atropind s.c./i.m. 0,5 mg la 4 ore pana la disparitia simptomelor(12-24 de ore).

* Bronhodilatatoare pe cale inhalatorie la bolnavii cu bronhospasm si wheczing.

v'Sindromul glutaminergic

* NU ARE ANTIDOT;

» Tratamentul agitatiei psihomotorii si convulsiilor — DIAZEPAM sau neuroleptice, daca halu-
cinatiile si agitatia sunt importante.

v’ Sindromul de neurotoxicitate epileptogena si hepatotoxicitate tardiva

* ANTIDOT;

* VITAMINA B6 — 70 mg/kg IV, reluata in functie de convulsii; nu se vor depasi 15-20 g in 24
de ore.

* ACID FOLINIC — 20-200 mg (hidrazinele inhibd transformarea acidului folie in acid foli-
nie).

v’ Sindromul halucinator

* NU ARE ANTIDOT;

e Sedative: DIAZEPAM,;

* Neuroleptice, butirfenone: CLORPROMAZINA, HALOPERIDOL.

v’ Sindromul coprinian

* NU ARE ANTIDOT;

* Interzicerea consumului de alcool, 3-5 zile dupa pranzul cu ciuperci;

* DOPAMINA sau NORADRENALINA in tratamentul hipotensiunii arteriale care nu raspunde
la compensare volemica;

* BETA-BLOCANTE sau alte antiaritmice pentru tratamentul tahiaritmiilor.

v’ Sindromul imunohemolitic (paxilian)

* NU ARE ANTIDOT;

* Exanguinotransfuzie pentru hemoliza intravasculard acuta grava;

* Hemodializa pentru insuficienta renald acuta.

v'Sindromul hepatotoxic

* ANTIDOT;

+ SILIMARINA inj. 20-50 mg/kgc/zi in 4 perfuzii i.v. de 2 ore in solutie Glucozi 5 %, 4-5 zile
(inhiba penetrarea amatoxinelor in celula hepatica si previne leziunile hepatice, scade mortalitatea si
rata de transplant hepatic);

* N-Acetilcisteind (Mucomyst) in aceleasi doze ca si in intoxicatia cu acetaminofen; doza de
atac initiald 150 mg/kg in 15 minute, urmata de 50 mg/kg in 4 ore, apoi 100 mg/kg in urmatoarele 16
ore, in total 300 mg/kg (suplimenteaza grupdrile sulthidril ca substrat pentru detoxifierea intermedia-
rilor reactivi toxici si poate avea rol citoprotector direct);

* Cimetidina pana la 2 g i.v. la fiecare 2 ore 1n primele 2-3 zile, combinatd cu vitamina C 10-40
mg/kg oral sau 1.v. in prize repetate (creste efectul Cimetidinei), ar preveni afectarea hepaticd indusa
de amanitine 1n sindromul faloidian;

e ACID THIOCTIC (acid alfa-lipoic) — IHA ar evolua mai bine cand este administrat.

v Sindromul hepatotoxic

Tratament adjuvant

* Penicilina G 300000 — 1000000 Ul/kg/zi in mai multe prize, timp de 2-3 zile dupa ingestia
ciupercilor (sindrom faloidian), combinata cu oxigenoterapie hiperbara (creste eficacitatea Penicili-
nei) — sterilizeaza si reduce flora intestinala producatoare de GABA si poate preveni encefalopatia
severd ce frecvent este cauza decesului. Realizeaza o competitie cu amatoxinele pentru situsurile de
legare pe proteinele plasmatice si poate reduce patrunderea toxinelor in hepatocite.

* Transplantul hepatic, ca ultima alternativa in insuficienta hepaticd fulminanta din sindromul
faloidian.
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* Hemodializa in caz de insuficienta renala (sindrom faloidian).

v'Sindromul nefrotoxic accelerat

* NU ARE ANTIDOT;

* Hemodializa este necesard pana la rezolutia IRA.

v'Sindromul nefrotoxic tardiv

* NU ARE ANTIDOT;

* Hemoperfuzie;

¢ Hemodializa;

* Transplant renal.

DE RETINUT [2]

1. Maximum de incidenta a intoxicatiilor cu ciuperci este n perioada iulie-noiembrie.

2. Tulburérile digestive frecvent prezente au consecinte mai importante la copilul mic si varst-
nic, impunand spitalizarea lor.

3.0 singura ciuperca poate fi toxica Intr-o mancare, dar toti comesenii prezinta simptome mai
mult sau mai putin grave.

4. Aparitia simptomelor la interval de peste 6 ore are prognostic rezervat.

5. Pacientii pot ingera mai multe specii de ciuperci concomitent, deci aparitia timpurie a simpto-
matologiei nu exclude o intoxicatie grava.

6. Factorii care influenteaza severitatea unei intoxicatii cu ciuperci sunt anotimpul, maturitatea
ciupercii, localizarea geografica a ciupercii, cantitatea ingerata, metoda de preparare (unele toxine
sunt termolabile), ingestia unor ciuperci din specii diferite in acelasi timp, varsta pacientului.

7. Identificarea ciupercii se face prin examen micologic de catre specialist pe exemplarul intreg
de ciuperca proaspdta si prin evidentierea toxinelor in sange; nu este corectd o identificare numai pe
baza aspectului macroscopic sau numai dupa imagini.

8. Testele populare de identificare sunt inutile si periculoase!

NU SUNT ADEVARATE URMATOARELE ,,SFATURI DIN BATRANI”:

* ciupercile de primavara sau cele de la sfarsitul toamnei sunt comestibile;

* ciupercile care cresc sub arbori pe cale de descompunere sunt otravitoare;

* nici o ciuperca otravitoare nu creste pe lemn;

* 0 ciuperca este comestibila daca se decojeste palaria;

¢ daca este mancata de animal nu este otravitoare;

* ciupercile de culoare violet sau cele vascoase sunt toate necomestibile;

* 0 ciuperca ce miroase agreabil este comestibila;

* ciupercile care fac sd coaguleze albusul de ou sau laptele sunt periculoase, deci absenta acestei
reactii este o proba ca ciuperca e comestibil;

* aruncarea apei folositd la gatit suprima toxicitatea;

* ciupercile necomestibile coloreaza apa de orez in rosu;

* 0o ciuperca este bunad de mancat daca nu innegreste o linguritd de argint in timpul fierberii;

* fierberea in apa cu otet, macerarea si sdrarea detoxifica ciuperca;

* 0 ciuperca este otravitoare daca Ingalbeneste patrunjelul verde, sau modifica culoarea unei
jumatati de ceapa (in albastru, vandt sau negru).
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Rezumat

Dintre miile de specii de ciuperci cunoscute, mai putin de 100 de specii sunt otravitoare si numai 10-20

de specii pot fi responsabile de decese.
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Peste 90% din intoxicatiile cu evolutie fatala sunt provocate de ciupercile din specia Amanita Phalloides.
Intoxicatiile tind s aparad primavara si toamna, cand speciile de ciuperci prezinta un varf de crestere cu maxi-
mum de incidenta 1n perioada iulie-noiembrie.

Precocitatea debutului manifestarilor clinice dupa ingestia de fungi este un indicator al toxicitatii. Mani-
festarile clinice care se instaleaza pana la 6 ore (manifestari gastrointestinale) au o evolutie clinicd mai usoara,
simptomele care debuteaza dupa 6 ore si mai tarziu — evolutia clinica va fi mai grava, cu tulburari ale functiei
hepatice, hepatotoxicitate, dereglari ale SNC si instalarea sindromului hepatorenal.

Intervalul de timp ntre momentul ingestiei si manifestarile clinice este in dependenta de toxinele impli-
cate. Un interval ce depdseste 6 ore de la ingestie ne sugereaza prezenta amatoxinei, giromitrinei sau orelanin/
orelinei, un interval de pana la 6 ore ne sugereaza prezenta coprinului, acidului ibotenic/nus, cinolului, musca-
rinei sau psilocin/psilocibinei.

Varstele extreme, copiii si batranii sunt mai susceptibili si mai sensibili la deshidratare si efectele toxi-
nelor ingerate.

Diagnosticul precoce al intoxicatiilor cu ciuperci si aplicarea unui tratament complex si intensiv pana la
instalarea semnelor de insuficienta hepatica poate reduce mortalitatea la 10-15 % (S. Vesconi, M. Langer, L.
Iapichino, si al., 1985).

Summary

Of the thousads of species known to exist, only about 100 can cause serious illness, and only about 10-
20 are responsible for fatal poisoning. Over 90% of those who die as a result of fungal poisoning have eaten
Amanita Phailloides.

Poisoning is most common during the late summer and ealy fall, since wild mushrooms are most
abundant during these seansons.

The speed which symptoms develop after ingestion of fungi is an important indicator of their toxicity.
Simptmos that develop within 6 hours of ingestion are unlikely to be fatal (gastrointestinal symptoms).
Symptoms that develop after 6 hours suggest hepatotoxicity, liver failure, CNS disturbances and hepatorenal
syndrome.

The time between mushroom ingestion and their onset depends on the toxin involved. An interval of
more than 6 h between mushroom ingestion and the onset of symptoms suggests amatoxin, gyromitrin, or
orellanine / orelline piosoning; an interval of less than 6 h suggests coprine, ibotenic acid/muscimol, muscarine
or psilocin/psilocibin.

Both the very young and the elderly appear to bem ore susceptible and sensitive to fluid disturbances and
effects of ingested toxins.

Earlier recognition of mushroom poisoning combined with aggresive treatment before liver failure has
developed have been associated with mortality rates of 10-15% (Vesconi S., Langer M., lapichino I etal,
1985).

INTOXICATIA ACUTA CU MONOXID DE CARBON
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. in medicina, director general al CNSPMU

Caracteristici CO:

* Gaz

* Incolor

* Inodor

e Nu irita caile aeriene

* Nedetectabil senzorial.

CO este un gaz neiritant, mai usor decat aerul si foarte difuzibil in atmosfera. Este un gaz format
prin arderea incompleta a unor produse utilizate drept carburant, precum si a produselor pe baza de
carbon [5].

Circumstante de aparitie

I. Intoxicatii accidentale

* CO se poate degaja ca urmare a numeroase operatiuni industriale, de mediu si domestice:
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* prima sursa este reprezentata de gazele de esapament ale motoarelor cu ardere internd si gaze-
le de emisie 1n cazul arderii incomplete a combustibilelor:

e inhalarea de fum;

* instalatii de incdlzire pe baza de gaz/petrol care functioneaza defectuos;

* incendiile din locuinte sunt in continuare principala cauza a mortii copiilor;

» fumul de tigard este o sursd importantd de CO, fumatorii cronici au de obicei niveluri de CO
de 7-9%; mai multi autori sustin posibilitatea existentei unei doze scazute, dar cronice, de CO la co-
piii care au locuit cu fumatorii, ca rezultat al fumatului pasiv.

II. Intoxicatii voluntare — sunt foarte rare

III. Omucideri

Factorii care determina severitatea intoxicatiei cu CO sunt:

* capacitatea de ventilatie a locului unde exista CO;

¢ cantitatea de CO inhalata;

* durata de timp cat persoana a fost expusa la monoxid de carbon,;

* varsta persoanei; varstele extreme — copiii mici si persoanele n varsta sunt mult mai usor
afectate si prezintda simptome mai severe;

* starea generald de sdnatate — bolnavii tarati (de ex., boli cardiace, anemie) sunt afectati mult
mai repede si au simptome mai severe;

* cantitatea de CO ajunsa in circulatia sangvina la persoanele care fumeaza — fumatorii, avand
deja 1n sangele lor o anumita cantitate de CO, dezvolta simptome mult mai severe;

* altitudinea — la indltime, in aer se gdseste o cantitate mai mica de oxigen care poate concura
in cazul expunerii la monoxid de carbon;

 femeile insarcinate expuse la monoxid de carbon prezintd un risc foarte mare de intoxicatie,
in special pentru fat; eliminarea CO din sangele fatului dureaza mult mai mult decat in cazul mamei,
datorita proprietatilor hemoglobinei fetale; CO are si efecte teratogene producand la fat malformatii
s1 dizabilitati psthomotorii si efect de inducere a avortului.

» Efectul toxic principal al monoxidului de carbon se datoreaza hipoxiei sau anoxiei.

* Hipoxia determina leziuni la nivelul tesutului nervos si al miocardului, organe la care schim-
burile transmembranare se fac foarte rapid, buna functionare a acestora fiind dependenta de ATP-ui
rezultat in urma reactiilor mitocondriale.

Date de farmacocinetica [2]

* CO este absorbit pe cale respiratorie, traverseaza bariera alveolo-capilara in mod asemanator
cu oxigenul; daca se mentine o concentratie crescuta pe parcursul mai multor ore, rata de absorbtie
scade, de reguld, pana cand presiunea partiala a CO din sangele capilarelor pulmonare se egalizeaza
cu cea din aerul alveolar.

* Oxidul de carbon este rapid absorbit in sdnge, unde se combind cu hemoglobina pentru care
are o afinitate de 210-280 ori mai mare decat oxigenul, formand carboxihemoglobina.

Cea mai mare parte a CO absorbit se fixeaza reversibil pe pigmentii hemului:

* <80% se leagd de hemoglobina (Hb), pentru a forma COHb;

* 10-15% reactioneaza cu mioglobina din celulele musculare;

¢ celulele musculare miocardice retin mai mult CO decat cele ale musculaturii scheletice (ra-
port 3:1);

* CO traverseazd bariera hemato-encefalica si placenta.

Oxidul de carbon nu este practic metabolizat [1]

e < 1% din doza absorbita este oxidat in CO2;

* nivelul COHb endogene la om este de 0,1-1,2%;

» formarea COHD scade capacitatea de transport a oxigenului de catre sange si interferarea cu
eliberarea tisulara de oxigen;

* CO este eliminat aproape integral prin aerul expirat;

* eliminarea se face mai rapid la inceput, apoi devine mai lentd, pe masurad ce concentratia de
COHBb scade.
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Morbiditate

Riscul este mai mare la:

e Varstnici;

* Pacientii cu boli preexistente: ischemie miocardica, ateroscleroza cerebrala;

* Fetus intrauterin si nou-nascutul BPOG sunt foarte vulnerabili, datorita curbei de disociere a
oxihemoglobinei fetale catre stanga si nivelului de COHD la echilibrare cu 10-15% mai mare decat
cel matern;

* Femei gravide.

Surse de intoxicatie

* Sobe, centrale termice cu defectiuni;

¢ Incendii;

* Vehicule cu defectiuni de aprindere;

» Compartimente necorespunzator ventilate pentru pasageri,

» Utilizarea autovehiculelor in garaje inchise, neventilate;

e QGratare cu carbuni;

* Tigari aprinse.

Timpul de injumatatire:

* in repaus, timpul de Tnjumatatire al CO din sange este de 3-4 ore pentru un subiect care inha-
leaza aerul atmosferic §i 20-60 de minute pentru subiectii care inhaleaza oxigen pur.

 1n administrarea de oxigen hiperbar, semiviata CO scade, iar valorile numerice variaza astfel:
23 de minute la 3 atmosfere; 22 de minute la 2,5 atmosfere si 27 de minute la 1,5 atmosfere.

» semiviatd CO in sangele fetal este de 7 ore.

Toxicitatea neurologica

Expunerea la CO poate duce la formarea de molecule oxidante reactive, determinand peroxida-
rea lipidicd, demielinizarea substantei albe cerebrale si o gama larga de leziuni ale SNC cu zone de
edem cerebral si de necroza. Expunerea la CO provoaca eliberare de NO de la nivelul trombocitelor
si al celulelor endoteliale vasculare, cu cresterea importantd a acestuia in tesuturile vasculare si peri-
vasculare. Se pare, deci, ca leziunile tisulare neurologice asociate intoxicatiei cu CO sunt de origine
vasculara, fiind reprezentate de [3]:

* necrozd hemoragicd in substanta cenusie a cortexului cerebral—in caz de expunere supraacu-
ta;

* hemoragii in substanta alba a emisferelor cerebrale-expunere acuta;

* scleroza substantei albe cerebrale (leukoencefalopatie)—expunere cronica;

* staza 1n circulatia venoasa cerebrald (edem cerebral), cresterea presiuni LCR.

Toxicitatea cardiovasculara

* Expunerea la CO este asociata cu depresia miocardicd prin difuzie intracelulard defectuoasa
a oxigenului.

* Depresia miocardica asociatd cu vasodilatatie periferica secundard cresterii concentratiei de
NO la nivelul endoteliului vascular poate determina hipotensiune arteriald cu scdderea perfuziei cere-
brale. Mergand pana la pierderea constientei si leziuni ischemice de reperfuzie la nivel cerebral.

Modificarile cardiovasculare sunt reprezentate de:

* scdderea contractilitatii miocardului;

* tahicardie sinusala, tulburdri de ritm, flutter atrial, fibrilatie atriald, tahicardie ventriculara,
fibrilatie ventriculara;

* cardiomiopatie cu cardiomegalie;

* ischemie miocardica la persoane cu cardiopatie preexistentd, necroza miocardului (creste
riscul aparitiei infarctului miocardic, sau chiar IMA la persoane tinere - L. Sorodoc si colab, 2004);

» modificari precoce ale endoteliului vascular cu efect direct lezional asupra peretilor arteriali
(coagularea intravasculara diseminata — CID);

 consecutiv deprimdrii functiei miocardice, tardiv apare hipotensiunea arteriald;

* stazd viscerala generalizata.

25



Toxicitatea respiratorie

* Monoxidul de carbon produce la nivel pulmonar staza, tromboza pulmonara, congestie, edem
pulmonar prin efect hemodinamic si efect lezional direct asupra pneumocitelor, prin inhibitia citocro-
mului P450 pulmonar. In unele situatii CO produce paralizia diafragmului.

* De asemenea, CO modifica permeabilitatea membranei alveolo-capilare.

Actiunea toxica la nivel ocular

* dilatatie venoasa retiniana;

* hemoragie peripupilard;

Toxicocinetica

* Patrundere rapida pe cale inhalatorie;

* Afinitatea crescuta pentru hemoglobina — de 210-280 de ori mai mare decat afinitatea oxige-
nului fatd de hemoglobina;

* Principalul mecanism al toxicitdtii acute — interferenta cu mecanismul de transport al oxige-
nului de la nivel alveolar la nivel tisular.

CO se leaga de:

* Hemoglobina (85%) — carboxihemoglobina.

* Mioglobind si citocromul a si a3 — creste productia de xantinoxidaza si oxid nitric — stress
oxidativ.

* Determind cresterea glutamatului la nivel cerebral si favorizeaza peroxidarea lipidica — edem
cerebral.

Gradul de preluare a CO depinde de:

* Frecventa ventilatorie;

* Durata expunerii;

¢ Concentratiile relative ale CO si O,.

TOXICOCINETICA

* Deplasarea la stdnga a curbei de disociere a oxihemoglobinei determind scaderea severa a
presiunii arteriale a oxigenului.

* CO este eliberat intracelular — se leaga de sistemul citocromic — inhiba fosforilarea oxidativa
a oxigenului spre apa si stimuleaza formarea de radicali liberi de oxigen.

* Radicali liberi de oxigen din celulele endoteliale vasculare, trombocite, neuroni — stress oxi-
dativ perivascular.

* Stressul oxidativ + disfunctia cardiaca — precipitarea aderentei leucocitelor la peretele vascu-
lar (in special cerebral), urmata de eliberarea de produsi de metabolism leucocitari si peroxidarea lipi-
delor membranare (mecanism responsabil de aparitia efectelor neurologice permanente sau tardive).

Date toxodinamice

Toxicitatea CO este determinatd de blocarea functiei hemoglobinei de a transporta oxigenul
catre tesuturi, ceea ce va determina instalarea hipoxiei tisulare cu consecinte asupra creierului si a
cordului.

TOXICITATE SISTEMICA [4]

* Efectul maxim — la nivel cerebral (consum de oxigen mare) — ameteli, coma, convulsii, cefa-
lee, confabulatie, psihoza, sindrom extrapiramidal.

* Disfunctii neurologice tardive (la 40 de zile de la intoxicatie) — dezorientare, bradikinezie,
coree, afazie, incontinentd, convulsii, cefalee cronica.

» Cardiovascular — angor, palpitatii, tahicardie sinusala, aritmii, sincopa.

* Neuromuscular — coree, apraxie, neuropatie periferica, rabdomioliza.

* Dermatologic — eruptie buloasa.

* Ocular — cecitate corticala, anomalii de potentiale evocate oculare.

Otic — surditate.
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SIMPTOMATOLOGIE

Variaza in functie de valorile COHb

COHb Simptomatologie
<5% Normal
5-10% Fumator
10 -20% Cefalee, dispnee usoara
20 - 30% Cefalee intensa, dispnee
30-40% Cefalee, dispnee, iritabilitate, confuzie, greata, varsaturi
> 40% Tulburari vizuale, cefalee severa, tahicardie, tahipnee, dispnee
40 — 50% Hipoxie cerebrala, sincopa
50 — 60% Coma, convulsii, insuficienta respiratorie
70 — 80% Deces

MANIFESTARI CLINICE iN INTOXICATIA ACUTA CU CO [2]

1. Intoxicatie usoara (COHb < 30%)

* Simptome — cefalee, greata, varsaturi;

* Semne — vasodilatatie; nu apar tulburari cardiovasculare sau neurologice.

2.Intoxicatie moderatd (COHb = 30 — 40%)

* Simptome — cefalee, greata, varsaturi, astenie, ameteald, oboseala;

* Semne — vasodilatatie; nu apar tulburari cardiovasculare sau neurologice, dispnee de efort;

3. Intoxicatie severd (COHb > 40%)

* Simptome — cefalee, greata, varsaturi, astenie, ameteala, oboseald, confuzie;

* Semne — tahicardie, tahipnee; la valori COHb peste 50%, apar insuficienta respiratorie, con-

vulsii, coma.

Corelatii intre nivelul COHb si manifestarile din intoxicatia cu CO

Forma clinica COHb Simptome si semne, parametrii biochimici
(%)
Usoara 0-10 Lipsesc sau cefalee temporara (rar)
10-20 Posibil cefalee, fatigabilitate, vasodilatatie cutanata
20-30 Cefalee pulsatila bitemporala, dispnee de efort, cresterea acidului lactic
cu acidoza metabolicd compensata
Medie 30-40 Cefalee severa, slabiciune, ameteli, vedere Intunecata, sincopa, tahicardie,
tahipnee, judecata alterata, greturi, varsaturi, diaree
Severa 40-50 Cele de mai sus, plus colaps, sincopa, confuzie
50-60 Cele de mai sus, plus coma, convulsii, respiratie Cheyne-Stokes
61-70 Coma, convulsii, depresie cardio-respiratorie, bradicardie, hipotensiune,
adesea fatale
70-80 Puls slab, insuficienta respiratorie, deces
Fulgeratoare >80 Moarte fulgeratoare

Simptomatologie clinica

Simptome clinice generale: cefalee, vertij, greturi, varsaturi, fatigabilitate, tulburdri de concen-
trare 1 de rationament, hipertermie.

Semne clinice sugestive:

Cutanate:

* cel mai frecvent paloare sau aspect cianotic;
* foarte rar coloratie eritematoasd zmeurie.
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Respiratorii:

* tahipnee;

* respiratie Cheyne-Stockes;

* edem pulmonar acut toxic.

Cardiovasculare:

e dureri toracice;

* tahicardie, aritmii cardiace;

* hipotensiune arteriald sau hipertensiune;

* sincopd;

* stop cardiac.

Neurologice:

e ataxie;

* ameteli;

* tulburdri de memorie (inclusiv amnezie cu tulburdri fabulatorii);

¢ sindrom confuzional;

* agitatie, labilitate psihoemotionala;

* stupor, coma, convulsii;

* hipertonie musculara (membrele superioare in hiperpronatie i membrele inferioare n hipe-
rextensie);

* anizocorie, Babinski prezent bilateral;

* disfunctie auditiva si vestibulara, cecitate.

Oftalmologic:

* Hemoragii retiniene;

e Vene retiniene dilatate;

* Edem papilar;

* Hemianopsie omonima.

PARACLINIC [4]

Determinarea analiticd a concentratiei COHb:

* Masurarea spectrofotometrica directa a gazelor sangvine cu analizoarele EAB (Pao,, PCO,,
pH, deficit baze, HCO,, Sa0,).

Teste biochimice:

* Creatin-kinaza (CK-MB), troponina, lactadehidrogenaza (LDH) — asocierea frecventd a afec-
tarii miocardice;

* Hemoleucograma — leucocitoza;

* Glicemie si electroliti — acidoza lactica, hipopotasemie, hiperglicemie;

* Uree si creatinind, CK, mioglobinemie, mioglobinurie — insuficienta renala acuta secundara
rabdomiolizei;

* Transaminaze — crestere usoara;

* Sumar urina — albuminurie si glicozurie;

* Methemoglobina — pentru diagnosticul diferential al cianozei.

INVESTIGATII IMAGISTICE [3]

Radiografia pulmonara:

* La pacientii cu simptomatologie pulmonar3;

e Uzual este normala;

* Modificari posibile — accentuarea desenului perihilar; edem alveolar, denotd un prognostic
nefavorabil;

CT:

e Cerebral — deceleaza edemul cerebral;

* Modificarile CT sunt predictive pentru complicatiile neurologice;

* RMN — deceleaza leziunile focale.

ECG:

e Tahicardia sinusala — frecventa;

28



* Aritmii secundare hipoxiei;

¢ Jschemie;

* Infarct.

TRATAMENT

Prespital:

¢ Evacuarea din mediu si oxigenoterapie cu FiO, = 100% pe masca;

* 10T la pacientii cu detresa respiratorie, coma;

* Monitorizare hemodinamica, pulsoximetrie;

 Evitarea efortului pentru a limita consumul de oxigen.

Tratament specializat:

* Variaza in functie de severitatea intoxicatiei;

* Se bazeaza pe administrarea de oxigen ca antidot pentru toxicitatea CO;
* Intoxicatie usoara:

¢ Internare — daca COHb > 20%;

¢ Oxigenoterapie cu FiO, = 100%, se intrerupe la COHb < 5%

* Terapie simptomatica,

* Monitorizare cardiovasculara in conditii de boli preexistente.
* Intoxicatie moderata:

* Internare

¢ Oxigenoterapie cu FiO, = 100% pana la scaderea COHb sub 5%;

* Terapie simptomatica;

* Monitorizare cardiovasculara si a echilibrului acido-bazic.
* Intoxicatie severa:

e Internare;

¢ Oxigenoterapie cu FiO, = 100% pand la scdderea COHb sub 5%;

* Oxigenoterapie hiperbara;

* Terapie simptomatica;

* Monitorizare cardiovasculara si a echilibrului acido-bazic.

OXIGENOTERAPIA HIPERBARA [1, 3]

Oxigenoterapia la 2-3 atm.:

* Creste cantitatea de oxigen dizolvat n plasma;

* Creste metabolismul cerebral;

e Scade T Y2 al COHb la 15 — 20 de minute;

* Reduce riscul de aparitie al leziunilor neurologice;

¢ Reduce edemul cerebral;

* Reduce deteriorarea citocromoxidazei.

Complicatiile oxigenoterapiei hiperbare:

* QGreatd la decompresie;

* Pneumotorax;

* Embolie gazoasa;

* Rupturd traumatica de timpan;

* Modificari ale indicelui de refractie al corneei.

PROGNOSTIC

Depinde de durata expunerii si de rapiditatea instituirii masurilor terapeutice.

Prognostic nefavorabil:

e Modificari cardiace;

e Coma;

¢ Acidoza metabolica;

* Nivelele crescute de COHb.

Modificari CT:

* Prognozeaza deteriorarea neurologica.
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PREVENTIE

¢ Interzicerea fumatului;

» Sisteme de Incalzire instalate de personal autorizat pentru a asigura o ventilatie corespunza-
toare;

* Verificarea sistemelor de ventilatie si a sistemelor de incalzire;

* Precautii §i respectarea cerintelor la utilizarea de cuptoare sau sobe pentru incalzirea locuin-
telor;

e Nu se ard carbuni 1n casa;

* Asigurarea unei bune ventilatii a Incaperilor;

* Nu se lasd masinile cu motorul pornit in garaje inchise;

* Trebuie mentinut geamul ridicat la automobile in conditii grele de trafic, mai ales in tunele.

Tratamentul ANTIDOT [2, 4]:

* Oxigenoterapia izobara (administrarea de oxigen la presiune atmosfericd) pe sonda nazala
care aduce 10-15 1/min, sau masca faciala sau IOT, in concentratie de 100%; se incepe in primele 30
de minute.

* Administrarea de O, 100% trebuie facutd inainte de confirmarea de catre laborator a diagnos-
ticului. Oxigenoterapia se va continua cu supravegherea pacientului pentru a putea interveni la timp
in cazul unor efecte intarziate sau sechele.

Oxigenoterapia hiperbara este indicata in formele severe, in functie de criteriile de selec-
tie, independent de nivelul COHD [3, 5]:

a)pierderi temporare ale constientei,

b)convulsii;

¢)modificari ischemice electrocardiografice;

d)semne neurologice (ROT vii, polikinetice, clonus, Babinski). Deficite neuronale locale;

e)teste neuropsihice anormale;

f) toate gravidele indiferent de gravitatea initiala;

g)instabilitate cardio-vasculara;

h)acidoza metabolica severa;

1) COHb > 40%;

j) patologie cardio-pulmonara preexistenta.

e Folosirea oxigenului hiperbar la 3 atmosfere este o0 metoda ce duce la eliminarea a jumatate
din CO in 15 — 20 de minute.

e Oxigenoterapia hiperbard permite patrunderea O, pana la alveolele pulmonare.

e Astfel se asigura o crestere semnificativa a O, dizolvat in plasma si se corecteaza anoxia tisu-
lard, fiind favorizata utilizarea O, de catre tesuturi.

e Contraindicatii ale oxigendrii hiperbare:

0 Pneumotoraxul nedrenat;

0 Bronhospasm major.

In perioada tratamentului cu oxigen hiperbar este necesara monitorizarea:

* functiei cardio-circulatorii: frecventa cardiaca, tensiunea arteriala, pulsul, ECG;

* functiei respiratorii: frecventa respiratorie, auscultatia pulmonara, dozele de oxigen;

e diurezei,

* starii de constienta.

Tratamentul complicatiilor

Pentru edemul cerebral se administreaza:

¢ antiedematoase cerebrale: manitol, corticosteroizi, diuretice de ansa;

* neuroprotectoare: piracetam, nootropil (1-12 g/24h), vitamine din grupa B, fosfobion;

Pentru neuropatia periferica: vitamine din grupa B, fosfobion.

* Tratamentul complicatiilor cardiovasculare: antiaritmice pentru tratamentul tulburarilor de
ritm. Colapsul cardio-vascular se va redresa prin compensarea volemica, la care se vor asocia agenti
vasopresori (dopamina 2-5 pg/kge/min.).

* Terapia acidozei metabolice prin administrarea de bicarbonat de sodiu.
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* Combaterea coagularii intravasculare diseminate prin administrarea de heparind in doze de
30000 Ul/24 de ore, dextran 40.

 Tratamentul complicatiilor pulmonare:

* edemul pulmonar acut toxic: corticoizi, diuretice (daca tensiunea arteriald are valori mari)
intubatie orotraheald, ventilatie mecanica;

» complicatii infectioase: antibiotice cu spectru larg.

* Tratamentul complicatiilor renale:

* insuficienta renala acutd functionald: umplere volemica si agenti vasoactivi (dopamina 2-5
pg/kge/min.), manitol, diuretice de ansa.

* insuficienta renald acuta organica: hemodializa.

Tratament simptomatic

* Intoxicatia fetomaterna impune o urmarire foarte atentd a gravidei, cu mentiunea cad mama
poate avea o evolutie favorabild in timp ce fatul este inca intr-o stare clinica cu risc crescut (fatul risca
hipoxia chiar si atunci cand nivelul de COHb al mamei este netoxic).

* Chiar in intoxicatiile neletale ale mamei, fatul poate muri, el fiind mai expus la toxic chiar si
decat copiii mici — prescolari.

DE RETINUT:

1. Criteriile de internare in terapia intensiva: alterarea persistenta a starii de constienta, ischemia
miocardicd, boli intercurente critice (de ex. aspiratie, acidoza, co-intoxicatii).

2. Se va doza COHD la toti pacienti arsi, intrucat intoxicatia cu CO este asociata.

3. In absenta simptomelor clinice, numai valoarea carboxihemoglobinei este un indiciu de in-
toxicatie cu CO.

4. Intrucat simptomatologia clinici este poliforma, se impune un diagnostic diferential com-
plet.

5. Pot fi prezente crize anginoase si modificari de ECG — cu o alurd mai severa la pacientii cu-
noscuti coronarieni.

Cele mai importante sechele sunt neuropsihice — prin agresiunea CO asupra SNC.

CONCLUZII:

* CO-substanta gazoasa incolora, inodord; genereaza simptome ce adesea sunt gresit interpre-
tate atat de pacienti, cat si de medici;

* Actiunea CO este lentd, lasand timp suficient pentru interventie terapeutica;

* Pacientii ce manifestd simptomatologie, mai ales in timpul iernii, trebuie chestionati asupra
factorilor de risc;

» Tratamentul intoxicatiei acute se bazeaza in mod special pe oxigenoterapia cu oxigen 100%;

 Utilizarea oxigenoterapiei hiperbare este de electie in intoxicatiile severe, dar indicatiile aces-
tei proceduri terapeutice necesita pe viitor studii clinice controlate.
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Rezumat
Sursele mai frecvente de intoxicare cu CO sunt gazele de esapament ale motoarelor, intrebuintarea si ex-
ploatarea incorecta a sistemelor de incdlzire si fumul incendiilor. Afinitatea CO pentru hemoglobulind este de
210-250 de ori mai mare ca pentru O, pe care il substituie. Efectul major il reprezinta hipoxia celulara, care poate
fi fatala. Manifestdrile clinice ale intoxicatiei cu CO sunt in dependenta de gradul si timpul de expunere.
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AAdministrarea O, in concentratii crescute si ventilatia mecanica in indicatiile clinice trebuie initiate ime-
diat. In intoxicatiile severe, tratamentul edemului cerebral cu manitol trebuie sa asigure profilaxia acestei com-
plicatii. Utilizarea oxigenului hiperbar reduce timpul de injumatatire a CO de la 250 de minute In conditii de
respiratie a aerului atmosferic la 59 de minute, cand se administreaza O, 100% si pana la 22 de minute, cdnd
0, 100% este respirat la 2,2 atmosfere.

Summary

The most common sources of CO poisoning are motor vehicle exhaust fumes, incorrectly maintained and
ventilated heating systems and smoke from fires. The affinity of CO for haemoglobin is some 210 — 250 times
greater than that of O,, which is therefore displaces. The net effect is cellular hypoxia, which may be fatal. The
clinical course of CO toxicity is directly related to the degree and duration of exposure.

Administration of oxigen in high concentrations and mechanical ventilation if indicated, should be
performed immediately Cerebral oedema should be anticipated in severe poisoning and is treated with an
intravenous infusion of mannitol. The elimination half—life of CO is reduced from 250 minutes when breathing
air to 59 minutes when 100% oxigen is administered and to 22 minutes when 100%oxigen is breathed at 2,2
atmospheric pressure.

HIPERTENSIUNEA PORTALA STANGA

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Igor Misin, dr. hab. in medicind, conf. cerc.,
Gheorghe Zastavnitchi, asist. univ.,
Marin Vozian, asist. univ.,
Gheorghe Bunic, medic endoscopist
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliard, CNSPMU

Introducere. Hipertensiunea portala stangd (HPS) — denumita si sinistra, segmentala, regionala,
localizata, compartimentala, lienald, splenoportald reprezintd o forma localizatd de hipertensiune
portalda manifestatd prin varice gastrice (hemoragice), vena portae permeabild si functie hepatica
nealteratd [1]. HPS a fost descrisa in premiera de catre Greenwald si Wasch in 1939, aceasta fiind
consideratd cauza majord a hemoragiei din varicele gastrice la pacientii cu patologie pancreatica
[2]. Termenul HPS sau hipertensiune segmentala este utilizat deoarece hipertensiunea portala este
manifestatd doar in partea stanga a sistemului venos portal, si anume din partea splinei, decompresia
fiind efectuata prin venele gastrice scurte spre vena gastrica stanga, cu dezvoltarea varicelor gastrice
izolate tip 1, conform clasificarii S.K. Sarin si al. (VGI1) [1, 3].

In ultimele trei decenii incidenta HPS a crescut datorita vigilentei diagnostice sporite si
perfectiondrii metodelor de diagnostic. Totusi, incidenta exactd a acestei nosologii ramane a fi
necunoscutd, deoarece majoritatea pacientilor sunt asimptomatici i nu prezinta complicatii. Conform
datelor literaturii, HPS reprezinta mai putin de 5% din totalul pacientilor cu hipertensiune portala,
actualmente in literatura de specialitate fiind publicate circa 450 de cazuri [1, 4].

Anatomie. Vena lienald reprezintd un vas cu diametrul de 0.5 cm si lungimea de 12 cm, este
localizata inferior de a. lienalis, fiind formata prin confluerea a 5-6 vase tributare, iar dupa ce paraseste
hilul lienal se localizeaza posterior de coada si corpul pancreasului. Tributarele v. lienalis includ
venele: gastrice scurte, gastroepiploice, pancreatice si mezenterica inferioara. Posterior de istmul
pancreatic v. lienalis se uneste cu v. mezentarica superior, formand v. portae (figura 1).
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VGI

Figura 1. — anatomia sistemului portal: VGE — vena gastro-epiploicd; VGS — vene gastrice scurte; VGI —
varice gastrice izolate; VC — vena coronara gastrica

Deoarece v. lienalis este in imediatd vecinatate cu pancreasul pe tot traiectul sau, afectiunile
pancreatice reprezintd marea majoritate a cauzelor de ocluzie a v. lienalis [5].

Patofiziologie. In rezultatul ocluziei v. lienalis, singele venos este drenat de obicei prin venele
gastrice scurte spre stomac. In aceste conditii, sporeste presiunea sangvini din venele submucoase
ale fundului gastric, formandu-se varicele fundale gastrice (figura 1). Drenarea 1n sistemul portal este
efectuata prin intermediul venelor gastro-epiploicad si coronara gastrica. Vena coronara gastrica se
poate drena in diferite portiuni ale axului portal (direct in v. portae; in jonctiunea dintre v. lienalis si
v. portae; ori in v. lienalis). In cazul cand v. coronara gastrica se dreneaza in v. lienala distal de locul
obstructiei se dezvolta varice esofagiene izolate sau in combinatie cu varicele gastrice [6-8].

Etiologie. Deoarece v. lienalis este localizata posterior de pancreas, fiind In contact direct
cu acesta, orice afectiune pancreatica poate induce HPS prin obstructia v. lienalis, astfel, etiologia
HPS poate fi divizata in: cauze pancreatice si non-pancreatice [4]. Din patologia pancreasului pot fi
mentionate: pancreatita cronicd; pseudochistul pancreatic; tumorile (benigne si maligne) pancreatice
[1, 6]. Conform datelor literaturii, cea mai frecventd cauza de tromboza a v. lienalis (TVL) este
pancreatita (acuta sau cronicd) [4, 7]; astfel, in studiul publicat de A.R. Moossa si al. pancreatita a fost
cauza TVL 1n 87 (60%) din 144, iar tumorile pancreatice — in 9% din cazuri [9]. Riscul dezvoltarii
TVL nu coreleaza cu severitatea pancreatitei [8]. Printre cauzele mai putin frecvente sunt mentionate
cele non-pancreatice, si anume: leziuni iatrogene a v. lienalis; transplantul hepatic; splina ectopica;
infiltrarea de neoplasme de colon; tromboza spontana a v. lienalis; abcesul perirenal; traumatismul
abdominal; TBC; fibroza retroperitoneala [10].

Manifestiri clinice. In cazul obstacolului pe un segment al sistemului portal, varicele se
dezvolta doar 1n regiunea de decompresie a segmentului respectiv, astfel hipertensiunea portala
segmentard prin TVL se manifestd cu varice gastrice izolate localizate in fundul stomacului VGI1
[3]. In majoritatea cazurilor, HPS este asimptomaticd, fiind diagnosticati ocazional. In cazurile
simptomatice, aceasta tot timpul se manifesta prin hemoragii digestive superioare semnificative sau
nu hemodinamic, iar in cazuri mult mai rare prin hemoragii din varicele colonului [11]. Frecventa
hemoragiei digestive superioare in cazul pacientilor cu HPS este de 72% [4]. Splenomegalia este
un semn distinctiv al hipertensiunii portale persistente, fiind deseori intalnitd la pacientii cu HPS,
aceasta fiind mai semnificativa la pacientii cu hipertensiune portala presinusoidald fatd de cei cu
ciroza hepatica [12]. Mecanismul splenomegaliei nu este elucidat completamente, acesta fiind atribuit
congestiei venoase. Desi splenomegalia este diagnosticatd la 71% din pacienti, aceasta este rareori
insotita de dureri, leucopenie sau trombocitopenie [4]. Pacientii cu HPS de obicei nu prezinta ascita,
cu exceptia cazurilor de hipoalbuminemie de dilutie sau cirozei hepatice concomitente [13].
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Metode de diagnostic. Varicele fundice gastrice pot fi diagnosticate prin examen endoscopic al
stomacului, acestea avand aspect tipic de varice sau iregularitati si noduli [14]. In cazul diagnosticarii
endoscopice a VGI sunt necesare investigatii suplimentare pentru a elucida cauza HPS.

Duplex ultrasonografia este una dintre cele mai neinvazive metode de diagnostic disponibile la
momentul actual, Tnsa eficacitatea diagnostica a acesteia poate fi limitata de particularitatile anatomi-
ce de localizare a v. lienalis, astfel sensitivitatea si specificitatea acestei metode in diagnosticarea HPS
este de 93% si 83% respectiv [15]. In ultimul timp endo-USG este pe larg utilizati pentru examinarea
sistemului portal, metoda fiind mai eficienta pentru evaluarea v. lienalis comparativ cu USG si CT
[16].

Actualmente sunt accesibile doud modalitati de angiografie pentru diagnosticarea HPS: 1) sple-
noportografia popularizata de Leger in 1951 (rar utilizata la momentul actual) si 2) arteriografia [17,
18]. Angiografia permite localizarea obstructiei precum si a cdii de ocolire, totusi arteriografia deseori
nu permite vizualizarea colateralelor care pot fi contrastate in timpul splenoportografiei [19].

Tomografia computerizatd cu contrast permite vizualizarea axului portal, insa aceasta presupune
prezenta radiatiilor ionizante i necesita o cantitate importantd de contrast [20].

La momentul actual rezonanta magnetica nucleara (RMN) reprezintd o metoda de diagnostic
importanta pentru examinarea sistemului portal, astfel RMN angiografia este 0 metoda mai eficienta
comparativ cu duplex ultrasonografia si CT [21].

Totusi, In unele cazuri, tromboza portiunii proximale a v. lienalis poate fi omisa prin toate meto-
dele mentionate, fiind diagnosticata doar intraoperator [5].

Tratament. HPS este unul din putinele simptome curabile provocatoare de hipertensiune portala
[22].

Hemoragia din varicele izolate gastrice, esofagiene sau colonice este cea mai frecventa manifes-
tare a HPS, aceasta fiind deseori fatald, iar managementul trebuie orientat spre partea lienala a circula-
tiei portale, deoarece hipertensiunea este prezentd doar in aceasta regiune [11]. Procedeele de decom-
presie portald proximala (orice tip de sunt portosistemic) sunt riscante si nu au viza patofiziologica
deoarece acesti pacienti au functie hepatica normala si nu prezintd hipertensiune portala. Actualmente
sunt disponibile cateva optiuni non-operatorii de tratament al varicelor gastrice hemoragice:

Metode radiologice — embolizarea a. lienale (splenectomia non-chirurgicald) [23-25] ca metoda
alternativa de tratament in cazul pacientilor cu risc major sau preoperator ca profilaxie a hemoragiei
semnificative n timpul splenectomiei; obliterarea retrograda cu balon transvenos (BRTO) [26, 27].

Metode endoscopice de tratament — ligaturare endoscopica cu laturi (fugurile 2, 3), bandare
endoscopica si scleroterapie endoscopica cu adeziv cianoacrilat [28-30].

Figura 2. Flebectazii izolate in regiunea fundului  Figura 3. Varice ligaturat in fundul gastric (—) prin
gastric (VGI1) (caz propriu) aplicarea de endo-loop (caz propriu)

Totusi, hemostaza eficientd precum si prevenirea hemoragiilor recidivante prin aceste metode
este dificila, astfel unii autori recomanda tratamentul chirurgical in cazul VGI hemoragice, acesta
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rezumandu-se la devascularizare perigastrica pe curbura mare cu fundectomie pentru inlaturarea VGI
si splenectomie (figurile 4, 5, 6, 7), iar in cazul prezentei flebectaziilor esofagiene fiind necesara de-
vascularizarea curburii gastrice mici cu clamparea venei coronare gastrice [31, 32].

In prezent nu existd o optiune unanim acceptati in cazul pacientilor cu HPS si flebectazei gas-
trice non-hemoragice, astfel, conform datelor lui J.P. Loftus si al. [33], nu sunt diferente statistic
semnificative referitor la rata de supravietuire sau episoade de hemoragie variceala pe parcursul a trei
ani in lotul de pacienti cu si fara splenectomie.

Figura 4. Varice subseroase gastrice si vene Figura 5. Fundectomie cu stapler Proximate® linear
gastrice scurte ligaturate («—) (caz propriu) stapler 60 (Ethicon Endo-surgery inc. USA) (caz
propriu)
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Figura 6. Linia de suturd i vena gastrica scurta Figura 7. Piesa operatorie splina si fundul gastric
ligaturata («—) (caz propriu) inlaturate (aspect macroscopic) (caz propriu)

Concluzii. Hipertensiunea portald stdnga este un sindrom clinic provocat de tromboza venei
lienale (de diversa etiologie — patologia pancreasului fiind cea mai frecventa). Hipertensiunea portala
stanga trebuie suspectatd la toti pacientii cu hemoragie gastrointestinald, functie hepaticd nealterata
si splenomegalie. Hipertensiunea portala stinga este diagnosticata atat prin metode endoscopice cat
si radiologice. Tratamentul trebuie adresat patologiei de bazad. Splenectomia este metoda de electie in
cazul varicelor gastrice hemoragice. In cazul pacientilor asimptomatici la momentul actual nu exista
metode standardizate de tratament. Recidiva hemoragiei este exceptionald, pronosticul depinzand de
patologia de baza.

Nota: articolul este publicat in cadrul realizérii proiectului ,,Profilaxia primara si secundara a
hemoragiilor din varicele esofagiene la pacientii cu ciroza hepatica”, in cadrul Programului de Stat
,Epidemiologia hepatitelor si cirozelor, profilactica si metodele avansate de tratament”.
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Rezumat

Hipertensiunea portala stanga este un sindrom rar, care se poate manifesta prin varicele gastrice izolate cu
hemoragii potential fatale. Etiologia cea mai frecventa este prezentata de patologia pancreasului. Hipertensiunea
portald stanga trebuie suspectata in toate cazurile de hemoragie digestiva superioara la un pacient cu functie
hepatica neafectata si splenomegalie. Uneori diagnosticul este dificil de a fi determinat, atat endoscopic cat si
radiologic. In cazurile manifestate prin hemoragie din varicele gastrice splenectomia este metoda de electie,
in acelasi timp nu existd o metoda de tratament unanim acceptatd pentru cazurile asimptomatice. Pronosticul
pacientilor cu hipertensiune portald stinga depinde de cauza primara a acesteia.

Summary

Left-sided portal hypertension is a rare clinical syndrome which may lead to potentially fatal hemorrhage
fromisolated gastric varices. The most common etiology is the pancreatic disease. Left-sided portal hypertension
must be considered in all the patients with gastrointestinal bleeding, normal liver function and unexplained
splenomegaly. The diagnosis may be difficult to be established both endoscopically and radiologically. While
splenectomy is the treatment of choice for cases complicated by gastric variceal bleeding, there is no consensus
on the treatment of asymptomatic cases. The prognosis of left-sided portal hypertension mainly depends on
the underlying disease.

ANALIZA CORELATIEI MANIFESTARILOR CLINICE IN DEPENDENTA
DE VOLUMUL HEMOPERITONEULUI LA PACIENTII CU HEMORAGIE
INTRAABDOMINALA CAUZATA DE TRAUMATISMUL HEPATIC
SI/SAU SPLENIC

Gheorghe Ghidirim ', dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Eugeniu Beschieru 2, dr. in medicina, cerc. st. superior,
Sergiu Berliba', dr. in medicina, conf. univ.

USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr.1 ,,N. Anestiadi”’,
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara 2

Actualitatea temei. in Republica Moldova cota traumatismelor inregistreaza 4946,3 la 100 mii
populatie, iar in structura deceselor ele se situeaza stabil pe locul 3, in rand cu afectiunile sistemului
cardiovascular si tumorile [2]. Abdomenul expune traumatismelor cca 18 % din suprafata corporala
[1] si corespunde frecventei leziunilor lui — 11-20% din totalul traumatizatilor [11].
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Hemoragiile intraabdominale si socul hipovolemic ireversibil sunt cauza principala a mortalita-
ti1 sporite in traumatismele abdominale. De aceea, evaluarea unui pacient cu traumatism abdominal
trebuie facutd in contextul intregului tablou lezional, cu ierarhizarea concomitenta a gravitatii leziu-
nilor [8].

Experienta capatatd de-a lungul anilor a mai scos la iveald unele fenomene negative in trata-
mentul pacientilor cu hemoragie interna: dintre laparatomii avand ca indicatie hemoperitoneul, in
50-80 % din cazuri in timpul operatiei n-au fost depistate hemoragii active intraabdominale [6, 7]. In
legatura cu aceasta, au aparut pareri, cad hemoperitoneul in volum de pana la 500 ml nu serveste indi-
catie citre laparatomie [3, 5]. Insasi tactica tratamentului prin laparatomie sau metode conservatoare
de tratament fiind determinatd de indicii hemodinamicii si nu de volumul hemoperitoneului [5].

Dat fiind faptul ca in ultimii ani tactica medico-chirurgicald in traumatismele abdominale inso-
tite de hemoragii interne s-a schimbat in favoarea conduitei conservatoare si miniinvazive, stabilirea
diagnosticului de hemoragie intraabdominald nu este suficient. Este necesar de stabilit gradul lezi-
unii organului parenchimatos, volumul si activitatea hemoragiei, leziunile concomitente si asociate
precum si datele privind stabilitatea hemodinamica si raspunsul la terapia antisoc. Triajul pacientilor
conform indicilor hemodinamici sta la baza algoritmului diagnostico-curativ la pacientii cu leziuni
intraabdominale insotite de hemoragie interna.

Scopul. Analiza corelatiei manifestarilor clinice Tn dependenta de volumul hemoperitoneului la
pacientii cu hemoragie intraabdominald cauzata de traumatismul hepatic sau/si splenic.

Material si metode. Au fost supusi studiului 385 de pacienti care prezentau tabloul clinic de
hemoragie intraabdominala traumatica. S-a constatat ca 163 (42,34%) taumatizati au avut un volum
al hemoperitoneului de pana la 500 ml, 115 (29,87%) — pana la 1000 ml, 48 (12,47%) — pana la
1500 ml, 35 (9,09%) — pana la 2000 ml si mai mult de 2000 ml au prezentat 24 (6,23%) din pacienti
(tabelul 1).

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor conform volumului hemoperitoneului
V (ml) Péna la Pani la Péna la 1500 Péni la Mai mult de Total
Nr. 500 ml 1000 ml ml 2000 ml 2000 ml
Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. %
Nr. pacientilor 163 42,34 115 29,87 | 48 | 12,47 | 35 9,09 | 24 6,23 | 385 | 100

Acesti pacienti au fost examinati clinic prin determinarea indicilor hemodinamicii (masurarea
tensiunii arteriale si a pulsului) (tabelele 2, 3), precum si a semnelor locale ale hemoragiei interne
(determinarea localizarii si intensitatii durerilor abdominale (tabelele 4, 5), de asemenea si stabilirea
prezentei semnelor peritoneale (tabelul 6).

Tabelul 2
Dependenta valorii tensiunii arteriale sistolice de volumul hemoperitoneului
V (ml) Panala Pana la Panala Panala Mai mult de
T/A (mm Hg) 500 ml 1000 ml 1500 ml 2000 ml 2000 ml
Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Pana la 120 100 61,35 58 50,43 25 52,08 14 40 3 12,50
Péna la 100 43 26,38 36 31,30 12 25 10 28,57 5 20,83
Pana la 80 12 7,36 7 6,09 7 1458 | 4 11,43 3 | 12,50
Mai mica de 79 mm Hg 8 4,91 11 9,57 4 8,33 7 20 11 45,83
Nu se determina - - 3 2,61 - - - - 2 8,34
Total 163 | 100 | 115 100 48 100 | 35 100 24 | 100

Conform datelor noastre 306 (79,48%) pacienti au fost hemodinamic stabili, tensiunea sistolica fiind
mai mare de 100 mm Hg. In 5 (1,3%) cazuri tensiunea arterial sistolicd nu se determina (tabelul 2).

Tahicardie mai mare de 100 b/min. s-a determinat la 90 (23,38%) din pacienti. La 12 (3,12%)
pacienti pulsul la arterele periferice nu se determina (tabelul 3).
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Dependenta frecventei pulsului de volumul hemoperitoneului

Tabelul 3

(ml) Pana la Pénai la Pani la Péni la Mai mult de
Ps. b/min 500 ml 1000 ml 1500 ml 2000 ml 2000 ml
Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Pana la 100 137 84,05 91 79,13 34 70,83 22 62,86 11 45,83
Pana la 120 18 11,04 16 13,91 11 22,92 10 28,57 8 33,33
120 si mai mult 6 3,68 3 2,61 2 4,17 2 5,71 2 8,33
Nu se determina 2 1,23 5 4,35 1 2,08 1 2,85 3 12,5
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Conform datelor tabelului nr. 4, observam ponderea 1nalta a localizarii durerilor abdominale in
ambele hipocondrii (stang — 22,1%) si, respectiv (drept — 17,14%). In 52 (13,5%) cazuri pacientii au
prezentat dureri in epigastru, iar in 69 (17,92%) — durerile aveau localizare difuza.

Tabelul 4

Localizarea durerilor abdominale in dependenta de volumul hemoperitoneului

V (ml) Pana la Panala Pana la 1500 |Panala 2000 ml| Mai mult de
Nr. 500 ml 1000 ml ml 2000 ml
Durerile abdominale Nr % Nr. % Nr % Nr. % Nr %
Dureri in epigastru 21 12,88 13 11,30 5 10,42 8 22,86 1 4,17
Hipocondriul drept 46 28,22 16 13,91 0 0 4 11,43 0 0
Hipocondriul stang 39 23,93 34 29,57 14 29,16 10 28,57 4 16,67
Mezogastru 8 491 4 3,48 1 2,08 0 0 0 0
Flancul drept 9 5,52 7,83 0 0 1 2,86 0 0
Flancul stang 6 3,68 8 6,96 14 29,16 4 11,43 1 4,17
Difuz pe tot abdomenul 22 13,5 21 18,26 9 18,75 7 20 10 41,67
Pacientul fara cunostinta 12 7,36 10 8,7 5 10,42 1 2,86 8 33,33
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Majoritatea traumatizatilor (60%) acuzau dureri abdominale de intensitate moderatd. Dureri
pronuntate aveau numai 95 (24,68%) din pacienti, iar 59 (15,32%) din traumatizati in fond nu pre-
zentau dureri abdominale (tabelul 5).

Tabelul 5
Dependenta intensitatii durerilor abdominale de volumul hemoperitoneului
(ml) Pani la Panala Panala Pana la Mai mult de

Nr. 500 ml 1000 ml 1500 ml 2000 ml 2000 ml

Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Dureri pronuntate |25 15,34 31 26,96 20 41,67 12 34,29 7 29,17
Moderate 115 70,55 68 59,13 21 43,75 17 48,57 10 41,67
Dureri lipsesc 23 14,11 16 13,91 7 14,58 6 17,14 7 29,17
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Examenul obiectiv ne denota prezenta certd a semnelor peritoneale in 23,11 % cazuri. La 210
(54,54%) pacienti semnele peritoneale au fost negative.

Tabelul 6
Dependenta semnelor peritoneale de volumul hemoperitoneului
V (ml) Pani la Pana la Pana la Pana la 2000 ml| Mai mult de
Nr. 500 ml 1000 ml 1500 ml 2000 ml
Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Pozitive 58 35,58 55 47,83 25 52,09 26 74,29 11 45,84
Negative 105 64,42 60 52,17 23 47,91 9 25,71 13 54,16
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100
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Rezultate. Existd o dependenta strictd intre datele hemodinamicii si volumul sangelui revarsat
mei fiziologice se estimeaza la un volum al hemoperitoneului de pana la 1500 ml. Astfel 52,08% din
pacienti cu o pierdere prin sangerare intraabdominala isi mentin tensiunea arteriala la limita de 120
mm Hg, iar 77 % din pacienti prezintd o tensiune arteriald mai mare de 100 mm Hg. Daca volumul
hemoperitoneului creste pana la 2000 ml si mai mult instabilitatea hemodinamica se instaleaza la
60% — 88% din pacienti (tabelul 2).

Limita critica de 1500 ml al hemoperitoneului se traseaza si in frecventa pulsului pacientilor cu
hemoragie interna. Astfel 70,83% din pacientii la care s-a depistat intraoperator un volum de pana la
1500 ml de sange aveau pulsul pana la 100 b/min (tabelul 3). Conform datelor tabelului nr.3, obser-
vam o dependentd direct proportionald a sporirii frecventei pulsului odatd cu marirea volumului de
sange revarsat In cavitatea peritoneala.

Examenul obiectiv ne demonstreaza cresterea frecventei sindromului algic abdominal odata cu
marirea volumului hemoperitoneului pana la 1500 ml, dupd care intensitatea durerilor incepe sa scada
(tabelul 5).

Nu s-a depistat o dependenta statistic veridica intre localizarea durerilor si volumul hemope-
ritoneului. Cert este ca, intr-un hemoperitoneu masiv de peste 2000 ml durerile devin difuze pe tot
abdomenul (41,67%) sau pacientul in general nu prezintd dureri (33,33%) din cauza cd apar dereglari
de cunostinta (tabelul 4).

Frecventa semnelor peritoneale In cadrul examenului obiectiv de asemenea creste odatd cu ma-
rirea volumului hemoperitoneului. Astfel, semnele peritoneale pozitive intr-un volum al hemoperi-
toneului de pand la 1000 ml se determina in 47,83% cazuri, intr-un volum de pana la 1500 ml — in
52,08% cazuri, iar intr-un volum de pana la 2000 ml — frecventa semnelor peritoneale creste pana la
74,28% cazuri.

Discutii. Datele din literaturd i experienta proprie ne permite sa constatdm ca tabloul clinic al
traumatismelor abdominale cu implicarea ficatului sau/si splinei consta din 3 grupe de sindroame:
sindromul algic, sindromul hemoragiei interne si sindromul de iritare peritoneala.

Sindromul algic prin faptul ca este cel mai constant si prin formele sale de manifestare (localiza-
re, intensitate, iradiere etc.) este cel mai important sindrom. In traumatismele asociate, in dereglarile
de cunostinta, starile de soc, starile de ebrietate, acest sindrom pierde mult din valoarea sa informativ-
diagnostica. Durerile din hipocondriul drept, desi sunt mai frecvente, nu poarta caracter patognomo-
nic. In soc si hemoragii masive intensitatea durerilor scade brusc [15].

Sindromul hemoragiei interne are o mare valoare diagnostica si consta din doud grupe de semne:
generale si locale.

Semnele generale ale unei hemoragii interne sunt manifestate prin acuze de slabiciune genera-
13, cefalee, vertijuri; scotoame, senzatie de frig, frisoane, dispnee si, foarte important — uscaciune in
gura si senzatie de sete. Unul din semnele generale certe ale hemoragiilor intraabdominale, inca din
secolele trecute, erau considerate modificarile hemodinamicii i anume bradicardia cu T/A ridicata in
perioada imediat posttraumatica, urmata ulterior de tahicardie si prabusirea T/A [17, 18].

Cercetarile efectuate in acest domeniu au constatat cad modificarile hemodinamicii depind de:
debitul sangerarii; volumul sangelui pierdut, de durata sangerarii si de capacitatea organismului de
a raspunde la hemoragie [4]. Pentru hemoragii, conform parerilor autorului caracteristic este: pulsul
frecvent (> 100 b/min.) mic, depresibil; T/A < 100 mm Hg, iar cand T/A sistolica atinge 60 mm Hg, si
cea diastolica devine imperceptibild, apare colapsul, care poate ajunge la stop cardio-respirator [4].

Totusi, in ce priveste informativitatea modificarilor hemodinamicii, parerile autorilor nu sunt
unanime. Spre exemplu, A.l. Gorbasco (1982) sustine, cd valorile T/A nu reflectd intotdeauna volu-
mul sangelui pierdut, mai informativa fiind frecventa pulsului [10]. Alte surse sustin ca si frecventa
pulsului diferd de la caz la caz si valoarea informativa capati doar monitorizarea lui [4]. In cazul
politraumatismelor severe, semnele leziunilor organelor intraabdominale pot lipsi sau pot fi denatu-
rate, siviceversa, poate fi prezenta simptomatologia abdomenului acut chirurgical, in lipsa leziunilor
organice intraabdominale [9, 16]. Desi au o pierdere sangvina importanta, socul la politraumatizati
poate evolua cu bradicardie si cu valori relativ inalte ale T/A [13].
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Mai categoric in aceastd privinta se exprima A. Ziliber (1999), in opinia caruia valorile hemo-
dinamicii in hemoragii nu poseda o informativitate inalta. Dupa autor, T/A poate fi in limitele normei
intr-o hipovolemie destul de pronuntata (intr-un arteriolospasm compensator sau medicamentos) si
poate fi joasa Intr-o normovolemie (in blocada ganglionard) [12]. Semnele obiective generale ale he-
moragiei sunt: paliditatea tegumentelor cu diferit grad de manifestare pand la acrocianoza, piele rece,
umeda si lipicioasa, cu venele colabate [4].

Semnele de iritatie peritoneala in viziunea noastrd se bazeaza pe comportarea pacientului la di-
ferite variante ale durerilor la palparea sau percutia abdomenului. In literatura sunt descrise mai multe
semne, insd cea mai mare informativitate diagnostica o are semnul Blumberg. Mai sunt descrise si
semnul lui Kullencamf, semnul Dmitruc, intalnite mai rar si cu informativitate mai mica.

Experienta noastra 1n tratamentul acestor traumatizati ne permite sa fim, in principiu, de acord
cu lu. Saposnicov si coaut. (1986), cd nu exista nici un simptom care ar putea fi atestat absolut la toti
traumatizatii [18]. La percutie depistdim matitate deplasabild in regiunile declive ale abdomenului.
Diagnosticul leziunilor organelor intraabdominale numai in baza datelor obiective poate fi pus doar
in 45% din cazuri [14].

Concluzii:

1.S-a evidentiat o dependenta stricta intre indicii hemodinamici si volumul sangelui revarsat in
cavitatea peritoneala.
estimeaza la un volum al hemoperitoneului de pana la 1500 ml, dupa care se instaleaza instabilitatea
hemodinamica.

3.Sindromul algic si semnele peritoneale sunt in dependenta direct proportionala cu volumul
hemoperitoneului.

4. Informativitatea semnelor clinice locale scade brusc la un hemoperitoneu mai mare de 2000
ml.

5.Nu s-a depistat o dependenta statistic veridica intre localizarea durerilor abdominale si volu-
mul hemoperitoneului.
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Rezumat

Studiul cuprinde 385 de pacienti cu traumatism hepatic si/sau splenic cu hemoragie interna de diferit
grad. A fost studiatd dependenta intre manifestarile clinice si volumul hemoperitoneului. S-a evidentiat o de-
organismului de a mentine tensiunea arteriala in limitele normei fiziologice se estimeaza la un volum al hemo-
peritoneului de pana la 1500 ml. Sindromul algic si semnele peritoneale sunt in dependenta direct proportio-
nala cu volumul hemoperitoneului. Informativitatea semnelor clinice locale scade brusc la un hemoperitoneu
mai mare de 2000 ml. Nu s-a depistat o dependenta statistic veridica intre localizarea durerilor si volumul
hemoperitoneului.

Summary

The lot of study contains 385 patients with liver and/or spleen traumas with intra-peritoneal hemorrhage of
different level. The interdependence between the clinical manifestations and the volume of the hemoperitoneum
was analyzed. A strict dependence was noticed between the hemodynamic items and the blood volume over
flown into the peritoneum cavity. The body capacity of maintaining the blood pressure between the normal
physiological limits is estimated till 1500ml of the hemoperitoneum volume, and then the hemodynamic
instability is installed. Pain syndrome and peritoneal signs are in direct dependence with the volume of the
hemoperitoneum. The informativity of the clinical local signs suddenly decreases when the hemoperitoneum is
more than 2000ml. A clear dependence between the place of the pains and the volume of the hemoperitoneum
was not noticed.

FIBROMATOZA AGRESIVA RETROPERITONEALA RECIDIVANTA.
CAZ CLINIC

Gheorghe Ghidirim’, dr. hab. in medicina, prof. univ., academician, Gheorghe
Rojnoveanu!, dr. hab. in medicina, conf. univ., Igor Misin', dr. hab. in medicina, conf.
cerc., Radu Gurghis', cerc. stiintific, Iraida Iacovleva?, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
USMEF ,,Nicolae Testemitanu™!, Catedra Chirurgie N1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, Departamentul Morfologie, Institutul Oncologic?

Introducere. Fibromatoza agresiva sau tumorile desmoide (TD) reprezintd o patologie rard a
tesutului conjunctiv, caracterizatd prin invazie loco-regionald agresiva in urma proliferarii fibroblas-
tice benigne, nemetastatice, insa cu o rata inalta a recurentei [14]. TD se pot dezvolta in locul oricarei
fascii, mai cu seama in cadrul polipozei adenomatoase familiale (PAF) [11, 24, 29] sau ca leziune
morfologicd sporadica idiopatica [4, 7, 9, 24, 32]. Aceasta tumora poate pune viata in pericol datorita
proprietatilor sale local-invazive si recidivarii frecvente. Localizarea abdominala in cadrul PAF se
constatd in 37-50% din cazuri [22, 32, 34, 35] si des apare la nivelul mezenterului [9, 11, 24]. TD
sporadice intraabdominale sunt o entitate rara si in literatura de specialitate mai putin de 100 de cazuri
au fost raportate anterior [7]. Localizarea retroperitoneald a TD este chiar cazuisticd, fiind descrise
doar cazuri izolate [3, 8, 11, 15, 18, 28] si, in plus, aceasta localizare face diagnosticarea preoperatorie
specifica putin probabila [ 15, 22, 28]. Acest articol descrie un caz de fibromatoza agresiva retroperito-
neald sporadicd (non-PAF) recidivanta, rezolvat chirurgical cu succes si raportat la Sedinta Asociatiei
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Nationale de Chirurgie ,,Nicolae Anestiadi”, precum si unele aspecte de diagnostic si tratament al TD
discutate in literatura de specialitate.

Cazul clinic. In mai 2009, in clinici este spitalizat pacientul S., b/ 69 de ani f/o 9124, cu
acuze la dureri si formatiune palpabild pe flancul drept al abdomenului, scadere ponderala (6 kg
in 6 luni) si astenie generala. Istoricul bolii are o durata de circa 30 de zile, cu un debut insidios
si crestere progresiva a durerii i formatiunii intraabdominale. Din antecedente s-a constatat ca in
noiembrie 2006 a fost operat pentru un fibrom retroperitoneal de 3,8 kg, efectudndu-se si nefrecto-
mie pe dreapta din cauza invaziei tumorale, iar in 2008 s-a efectuat hernioplastie pentru eventratie
postoperatorie. Anamneza eredocolaterald nu a sugerat existenta unor maladii familiale, sugesti-
ve pentru PAF sau sindrom Gardner. La examenul clinic al abdomenului se determind asimetrie
preponderent pe dreapta, iar palpator durere si formatiune de 15x17 cm dolord, imobild, ce ocupa
flancul lateral si regiunea inghinala pe dreapta, dereglari de tranzit intestinal nu s-au constatat. Se
stabileste un diagnostic prezumtiv de formatiune de volum retroperitoneald si/sau intraabdominala,
recidiva. Paraclinic se inregistreaza o leucocitoza 17x10%1 fara alte modificari ale probelor biologi-
ce, radiografia pulmonara nu deceleaza modificari, iar examenul tomografic evidentiazd formatiuni
solide multiple [3], de 15x12 cm, 12x10 cm si 8x7 cm, densitate de 21-40UH, cu localizare retro-
peritoneala pe flancul drept si contur bine delimitat, absenta contrastarii si formatiune lichidiana a
rinichiului stang (figural).

Figura 1. CT abdomenului: 1, 2, 3 — Noduli fibromatosi retroperitoneali ( p = 21-40 UH); CR — chist renal

Dupa pregatire preoperatorie se intervine chirurgical prin laparotomie medio-mediand, unde se
constata proces aderential pe flancul drept si trei tumori gigante retroperitoneale cu concrestere intima
in colonul ascendent, mezocolon si duoden (figura 2). In acelasi timp, se observi aderarea unui nodul
fibromatos la nivelul primei anse jejunale si chist 10x10 cm a rinichiului stang (figura 3).
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Figura 2 a, b. Foto intraoperator. 1, 2
— noduli tfibromatosi excizati. LINF —
loja primului nodul

Figura 3 a, b. Foto intraoperator: a) — nodul fibromatos la nivelul primei anse jejunale;
b) — chist renal 10x10 cm

Din cauza concresterii intime a tumorii in regiunea unghiului hepatic al colonului, operatia nu
s-a limitat doar la exereza tumorilor, fiind necesara efectuarea hemicolectomiei pe dreapta cu ileo-
transversostomie termino-terminald si perichistectomie a rinichiului stang.

S-au inlaturat 8 noduli fibromatosi retroperitoneali (figura 4), histopatologic constatadu-se tesut
fibros, cu infiltratie limfoida si celule gigante, mitoze absente §i concrestere in stratul muscular al
intestinului (figura 5).

Figura 4. Nodulii fibromatosi excizati
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Astfel, doar postoperator a putut fi stabilit diagnosticul de fibromatoza agresiva retroperitoneala
(FAR) recidivanta. A avut o evolutie postoperatorie favorabild, volumul total al transfuziei de con-
centrat eritrocitar a fost de 1150 ml (intraoperator 400 ml), de plasma 1400 ml (intraoperator 500 ml)
si se externeaza la a 14-a zi postoperator. Avand in vedere potentialul ridicat de recidivare a acestor
tumori, pacientul a fost examinat la 3 s1 9 luni postoperator, fiind asimptomatic, cu imagistica negati-
va si reabilitare sociala completa.

Discutii. TD, descrise initial de MacFarlane n 1832, iar termenul ,,desmoid” (din greaca: des-
mos = asemenea unei benzi sau tendon) fiind utilizat pentru prima data de Muller in 1838 [35], con-
stituie 0,03% din toate neoplasmele [16]. In baza constatarilor clinico-patologice, TD au fost divizate
in 5 subgrupe: extraabdominale (I), intraabdominale (IT), multiple (III), familiale multiple (IV) si
sindromul Gardner (V) [1]. Incidenta TD in cadrul PAF variaza de la 3,6%, la 34% [9, 29], grupul
celor intraabdominale fiind mai des intalnit, in circa 70%, au localizare tipica situata la nivelul mez-
enterului Tn 55-72% [9, 11, 29] si reprezinta cauza mai frecventa extracolicd de deces la persoanele cu
PAF [11, 24]. In contrast, cele sporadice se dezvolta in peretele abdominal anterior in 50% din cazuri,
localizarea intraabdominala fiind constatatd doar in 10% [9, 13, 34]. Localizarea retroperitoneala este
extrem de rara, variind de la 0,6% la 4%, M. Ballo si coautorii (1999) raportand o serie de 189 de ca-
zuri de TD pe o duratd de 30 de ani, dintre care doar 8 (4%) cu localizare retroperitoneald [3]. Recent,
S. Clark si coautorii (1999) au raportat 166 de TD ce complicd PAF, dintre care doar un caz (0,6%) ce
creste din retroperitoneu [11]. Etiologia TD este neelucidata, cu toate ca sunt evidentiati cativa factori
asociati cresterii acestora: traumatismul (chirurgical), hormonii estrogeni si un spectru de mutatii ge-
nice in polipoza adenomatoasa a colonului, istoria naturald ramanand inca obscura [23, 24, 34]. Este
bine stabilit ca traumatismul chirurgical contribuie la cresterea si dezvoltarea TD, la 68-86% dintre
pacientii cu PAF dezvoltandu-se dupa proctocolectomii profilactice, iar in 40% din cazuri dupa cel
putin 2 interventii chirurgicale [9, 11, 23, 29]. Din punct de vedere histopatologic TD se caracteri-
zeaza prin fascicule dense uniforme intercalate de fibroblasti cu cantitati variabile de colagen si lipsa
activitatii mitotice caracteristice tumorilor maligne [9, 11, 14, 29, 31, 32]. Desi, histologic benigne,
au o tendinta sporita de crestere si o ratd deosebitd de recidivare locala [3, 22], ca si in cazul raportat,
fiind motivul pentru care sunt considerate ,,low-grade” de fibrosarcom al tesuturilor moi [5, 6, 17].
Din punct de vedere clinic, TD devin simptomatice in stadiile avansate, in general, prin semne clinice
nespecifice legate de compresia si invazia organelor adiacente, obstructia si perforatia intestinului,
aparitia fistulelor enterocutanate, hemoragia digestiva ori obstructia ureterala [11, 12, 28, 29]. O
masa palpabild, fard nici un simptom specific, face imposibil diagnosticul diferential al fibromatozei
retroperitoneale de alte formatiuni tumorale cu aceeasi localizare. Diagnosticul imagistic preopera-
tor este dificil, informatiile tomografice sunt de multe ori insuficiente pentru stabilirea preoperatorie
exacta a originii tumorale [28]. Cu toate acestea, imaginile tomografice pot ajuta la definirea extin-
derii leziunii, sprijinind astfel programarea volumului interventiei chirurgicale. In cazul prezentat
scanarea tomografica abdominala a relevat formatiunile tumorale retroperitoneale (3), dar nu a reusit
sd demonstreze originea exacta a acestora, doar antecedentele operatorii anterioare au facut posibild
presupunerea recidivei fibromului. Diagnosticul de TD ar trebui sa fie luat in considerare la pacien-
tii cu masd abdominala palpabild, cu anamneza chirurgicala, traumatism abdominal sau sindromul
Gardner. Anamneza eredocolaterala, examinarile endoscopice si evaludrile genetice la pacientii cu
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TD sunt prioritare pentru depistarea posibilei polipoze familiale [4]. In cazul raportat, colonoscopia
efectuata anterior aparitiei recidivei nu a evidentiat prezenta PAF si am considerat recidiva FAR ca
fiind un non-PAF, adica sporadica.

Rezectia chirurgicala cu margini patologice negative este considerata de electie pentru cele mai
multe TD [3, 13, 24]. Insa, pe de alta parte, rezectia radicala a celor intraabdominale (mezenterice sau
retroperitoneale) de multe ori este imposibila [11, 19, 28] sau este asociatd cu o morbiditate semnifi-
cativa, mai ales prin pierderea de intestin [11]. Rezectia chirurgicald in 92% este singurul mod realizat
de control local al tumorii [19]. In tumorile extinse cu invazia structurilor adiacente dezideratul de
rezectie negativa nu poate fi complet atins. Pe de alta parte, Intr-o incercare de a obtine o inlaturare
completa este recomandatd rezectia organelor abdominale adiacente [8, 19, 30]. Interventiile pali-
ative la pacientii cu TD intraabdominale inoperabile sunt nejustificate, deoarece acestea conduc la
cresterea progresiva a tumorii [32]. Semnificatia limitelor negative este o problema controversata,
in ceea ce priveste tratamentul TD, fiind de fapt conditia de recidivare ca si in cazul de fata. Unele
studii sugereaza ca rezectia cu margini negative este semnificativa pentru estimarea recurentei tumo-
rale [18, 32], altii sustin ca aceasta nu are o valoare de prognostic [16, 25, 33]. Rezectiile complete
au o ratd de acuratete destul de inalta la majoritatea pacientilor cu leziune sporadicd [15]. Bruce si
coautorii (1996) a constatat o rata ridicatd de recurentd postoperatorie, dupa examinarea aprofundata
a cazurilor TD intraabdominale determinate genetic, dar care diferd substantial de rata destul de mica
a recurentei celor sporadice [7]. In prezent, interventia chirurgicald pentru TD intraabdominale este
mult mai de succes si mai putin periculoasa decat anterior, insd atunci cdnd sunt incomplete sau dupa
recurente metodele alternative sunt recomandate.

Radio- si chimioterapia sunt descrise ca un instrument util de reducere a masei tumorale pentru
TD extraabdominale, Tnsa exista date limitate despre valoarea reald a radioterapiei adjuvante pentru
localizarea retroperitoneald [3, 16]. Unii autori pledeaza pentru radioterapia adjuvanta preoperatorie
in scopul imbunatatirii controlului rezectional local al TD intraabdominale, iar din considerentul ca
rolul definitiv al radioterapiei adjuvante nu este bine definit, consecintele grave ale acestei modalitati
de tratament nu pot justifica fard intrebari gestionarea acesteia in cazul celor retroperitoneale [31,
33]. Suntem de acord cu cei care recomanda radioterapia postoperatorie pentru cazurile de tumori
nerezecabile sau inoperabile, sau a celor cu rezectie incompleta a leziunilor primare si recidivante [3,
16, 28, 31]. Chimioterapia, inclusiv doxorubicina, vinblastina, metotrexatul, dacarbazina, sulindacul
si tamoxifenul, au fost utilizate cu succes variabil in tratamentul TD [2, 24].

In final, am rezuma céteva argumente ce ne-au facut si raportam acest caz: cazuistica, diagnos-
ticul preoperator incert §i necesitatea diagnosticului diferential al FAR de alte tumori retroperitoneale,
precum si necesitatea rezectiei cu margini negative pentru evitarea riscului ridicat de reaparitie locala.
In cazul tumorilor inoperabile si al recidivelor terapiile multimodale (radio- si/sau chimioterapia) ar
trebui sa fie luate in considerare.
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Rezumat

Prezentam un caz de fibromatoza agresiva retroperitoneala recidivanta la un pacient de 69 de ani, ope-
rat acum trei ani pentru un fibrom retroperitoneal pe dreapta. Se spitalizeaza de urgenta cu abdomen asime-
tric si dureros, palpator determindndu-se o formatiune de 15x17 cm, ce ocupa flancul lateral drept. Scanarea
tomografica determina formatiuni solide multiple, cu contur bine delimitat si localizare retroperitoneala pe
flancul drept. Se intervine chirurgical si se inlatura trei tumori gigante retroperitoneale, cu concrestere intima
in colonul ascendent, mezocolon si duoden, efectudndu-se exereza tumorilor si hemicolectomie pe dreapta.
Examinarea histologica a nodulilor excizati [8] constatd modificari caracteristice fibromatozei agresive. Evo-
lutia postoperatorie este favorabila, iar examenul clinic dupa 9 luni nu releva recidivare. Desi extrem de rara,
fibromatoza agresiva retroperitoneala trebuie sa fie luatd in considerare in diagnosticul diferential al maselor
tumorale retroperitoneale.

Summary

We report a case of aggressive retroperitoneal recurrent fibromatosis in a 69 years old patient operated
on three years before the admission. He is admitted to the emergency department with asymmetric and painful
abdomen, with a palpable mass of 15x17 cm in the right quadrant. Abdominal computed tomography revealed
multiple solid masses with relatively well-defined borders in the right abdominal retroperitoneum. Surgery is
performed and three giant retroperitoneal tumors which involve the wall of the ascending colon, mesocolon
and duodenum are removed with right hemicolectomy. Histological examination of the removed tumors (8)
revealed characteristic changes for aggressive fibromatosis. The patient is dismissed with no complaints and
the 9 months follow up reveals no recurrences. Retroperitoneal aggressive fibromatosis occurs extremely rare,
but it must be considered in the differential diagnosis of retroperitoneal tumor masses.

VARICELE VEZICII BILIARE

Gheorghe Ghidirim', acad., dr. hab. in medicina, prof. univ., Igor Misin?, dr. hab. in
medicind, conf. cerc.; Elina Sor?, asistent univ., Gh. Bunic?®, medic specialist in endoscopie.
USMF ,,Nicolae Testemitanu™', Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara?, CNSPMU?

Introducere. Varicele vezicii biliare (VVB) sunt varice ectopice relativ rar prezentate in hiper-
tensiunea portald [1-3]. Dupa datele literaturii moderne, aceasta patologie se dezvolta la pacientii cu
hipertensiune portald atat cu ocluzie sau tromboza extrahepatica a venei porta [1-7], cat si la pacien-
tii cu ciroza hepaticd cu vena porta intacta [8, 9]. De asemenea, sunt descrise varicele pericolecistice
la pacientii cu pancreatita cronica si cancer al pancreasului [29-32]. Din punct de vedere anatomic,
refluxul venos din colecist este drenat direct n ramura dreapta a venei porta sau via plexul venos
parabiliar prin vena cistica, care, de asemenea, comunica prin vena cistica profunda ce se dreneaza
direct in ficat, comunicand cu ramurile intrahepatice, cu ramura dreapta a venei porta [6, 10-13].
Plexul venos parabiliar, de asemenea, se dilata in cazul restabilirii fluxului sangvin dupa ocluziona-
rea portiunii extrahepatice a venei porta [4, 6]. Aceasta conditie este numita ,,transformarea caver-
noasa” a venei porta sau ,,cavernoma portald” [6]. Asadar, varicele cistice dezvolta o cale de suntare
a portiunii trombate a segmentului extrahepatic a venei portd [4, 6, 14]. VVB reprezinta dilatarea
vaselor peretilor [4, 14-16] sau patului vezicii biliare [14, 17, 18]. Transformarea portala cavernoasa
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(figura 1) se dezvolta cu formarea colateralei hepatopetale in jurul ductului biliar comun ce duce la
protrusia venelor varicoase paracoledociale (plexus Petren) in lumenul ductului biliar comun [13].
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Figura 1. Transformarea portald cavernoasa (observatii proprii), publicatd anterior [2], reproducere cu
permisiune

Incidenta varicelor vezicii biliare. Varicele colecistului sunt o conditie destul de rara : Safadi
si coaut. [17] au relatat ca pana in 1996 literatura anglo-saxona a publicat doar 77 de cazuri adresate
acestei patologii.

Incidenta varicelor vezicii biliare la pacienti cu hipertensiune portala constituie 12-30% 1 [4, 9,
20]. West si al. [4] au descris prezenta varicelor vezicii biliare la 6 (12%) pacienti din cei 50 exami-
nati, cu hipertensiune portala. Insi la 5 din cei sase s-a depistat tromboza venei portd. Charnsangavej
si coaut. [8] au raportat despre 4 ale cazuri de varice vezicii biliare, dintre care la 3 pacienti a fost
confirmatd ocluzia venei portd si | pacient a suportat Tn anamneza interventie chirurgicald cu forma-
rea suntului mesocaval. Examinand 102 pacienti din India cu hipertensiune portala (38 — cu ciroza
hepatica, 29 — cu fibroza portala noncirotica si 35 — cu ocluzie extrahepatica a venei portd), Chawla
si coaut. [7] au confirmat prezenta varicelor vezicii biliare la 24 de pacienti, dintre care 13 (54%) au
suportat tromboza venei porta.

Tabloul clinic. Ca regula, varicele vezicii biliare necomplicate nu au manifestare clinica [2, 3].
Ele pot provoca staza biliara in colecist, dar nu impiedica functiile vezicii biliare [2, 3, 7]. Sunt date ca
VVB contribuie la formarea calculelor in vezica biliara [7]. Asadar, transformarea portala cavernoasa,
varicele vezicii biliare si modificarea ischemica a céilor biliare sunt implicate in formarea biliopatiei
portale [3, 19, 21], ce se manifesta prin dezvoltarea obstructiei biliare, colangitei si coledocolitiazei
[16,21-24].

De facto, chirurgul se intilneste cu VVB in timpul interventiilor chirurgicale biliare ce se mani-
festa prin hemoragie [2, 3]. Sunt descrise cazuri de hemoragie severa dupa colecistojejunostomie [25,

49



26, 29-32]: varicele colecistului, ca sursa de hemoragie, au fost confirmate dupa endoscopie negativa,
cu rezolvarea hemoragiei prin suntare splenorenala [26], sau endoscopie negativa, cu prezenta sange-
lui in vezica biliara in timpul interventiei chirurgicale [25]. Conform Carpenter si al. [31], hemoragie
dupa colecistojejunostomie la pacientii cu patologie a pancreasului se dezvolta din cauza insuficientei
lifespanului. In cazuri rare, VVB pot duce la hemobilie spontana [25-27], hemoragii intraabdominale
curisc foarte nalt [1, 3], hemoragii digestive repetate [ 1] sau ruptura vezicii biliare [1, 3]. Hemoragi-
ile din VVB sunt destul de rare, Insd reprezinta o complicatie potential catastrofica in ciroza [1].

Diagnosticul. Confirmarea diagnosticului de varice a vezicii biliare cu utilizarea metodelor
imagistice traditionale este dificila [2, 3, 16, 17]. West si coaut. [4] descriu ca la stabilirea diagnozei
corecte Tmpiedica 3 momente: raritatea patologiei, calibrul mic al varicelor colecistului si prezenta
numeroasa a colateralelor in hilul ficatului si ligamentum hepatoduodenal.

Fiind in majoritate asimptomatice, sunt depscoperite accidental la colecistografie orala si descri-
se ca defect de contrastare a colecistului [11, 15], dar, de regula, diagnosticul de VVB se stabileste cu
ajutorul ultrasonografiei [2, 11, 15]. Insa, dupa opiniile multor autori, Doppler-ultrasonografia este o
metoda mai senzitiva si specifici [4, 6, 9, 17, 27]. In Doppler-imagine VVB (figura 2) se caracterizea-
za prin zone anecogene, serpentate in regiunea peretilor sau in jurul colecistului [4, 9, 20]. Majoritatea
autorilor considera sonografia Doppler color ,,standardul de aur” pentru depistarea varicelor vezicii
biliare la pacientii cu ocluzie extrahepatica a venei porta [2, 7, 17].
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Figura 2. Varicele vezicii biliare (observatii proprii), publicata anterior [2], reproducere cu permisiune

In pofida progresului tehnicilor imagistice TC, RMN si angiografia au demonstrat o sensibi-
litate scazutd comparativ cu sonografia Doppler color [4, 8, 18]. Gabata si al. [6] descriu ca TC cu
portografie arteriald este mai frecvent utilizatd pentru diagnosticarea proceselor neoplastice ale fica-
tului, evaluarea sistemelor portale intra- si extrahepatice si colateralelor portosistemice la pacientii
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cu hipertensiune portald. Conform Palazzo si coaut. [16], ultrasonografia endoscopica a confirmat
diagnosticul de VVB la 9 (43%) din 21 de pacienti cu ocluzie extrahepaticd a venei porta.

Dupa opinia lui Rathi si al. [28], prezenta VVB nu coreleaza cu dimensiunile varicelor esofagi-
ale, gradul severitatii dereglarilor functiilor ficatului de Child Pugh, existenta sau absenta varicelor
gastrice, gastropatiei portale si numarului de scleroterapii sau aplicarii suntului splenorenal. Varicele
colecistului nu depind de localizarea si extinderea ocluziei extrahepatice a venei porta, prezenta sun-
tului portocaval spontan sau obliterarea endoscopica a varicelor esofagiale [2, 20].

Tratamentul. Actualmente metodele optimale pentru tratamentul varicelor vezicii biliare sunt
chirurgicale [2, 29]. Getzlaft si coaut. [29], apoi Hsu si al. [30] au raportat despre tratamentul cu
succes al hemoragiei din VVB dupa colecistojejunostomii, utilizdnd scleroterapia enteroscopica cu
n-butyl-2-cianoacrilate.

Urmarirea posteradical a varicelor esofagiene nu a evidentiat dilatarea varicelor pericolecistice
sau aparitia unor complicatii legate de acestea [2].

Concluzii. Varicele vezicii biliare se dezvolta la pacientii cu hipertensiune portala atat cu ocluzie
sau tromboza extrahepaticad a venei portd, cat si la pacientii cu ciroza hepatica cu vena portd intacta
si, ca reguld, nu au manifestare clinica.

Color Doppler sonografia reprezinta ,,standardul de aur” pentru determinarea acestei patologii.

Chirurgul practician trebuie sa tind cont ca hemoragiile din VVB sunt destul de rare, Insa re-
prezintd o complicatie potential catastrofica in ciroza. De aceea diagnosticul precoce preoperator al
varicelor colecistului este extrem de important in chirurgia biliara la pacientii cu tromboza venoasa
portala.
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Rezumat

Varicele vezicii biliare (VVB) sunt varice ectopice relativ rar prezentate In hipertensiunea portald. De
regula, varicele vezicii biliare necomplicate nu au manifestare clinica. In cazuri rare, VVB pot duce la hemo-
bilie spontand, hemoragii intraabdominale cu risc foarte Tnalt, hemoragii digestive repetate sau ruptura vezicii
biliare. Color Doppler sonografia reprezinta ,,standardul de aur” pentru determinarea varicelor vezicii biliare la
pacientii cu tromboza extrahepatica a venei porta. Diagnosticul preoperator corect al varicelor pericolecistice
trebuie sd mareasca vigilenta chirurgului in cazul interventiilor pe tractul biliar la pacientii cu hipertensiune
portald, pentru a evita posibile complicatii.

Nota: articolul este publicat in cadrul realizarii proiectului ,,Profilaxia primara si secundara a hemora-
giilor din varicele esofagiene la pacientii cu ciroza hepaticd”, in cadrul Programului de Stat ,,Epidemiologia
hepatitelor si cirozelor, profilactica si metode avansate de tratament”.

Summary
Gallbladder varices (GBVs) are relatively rare ectopic varices in patients with portal hypertension.
Generally, non-complicated GBVs do not have clinical manifestation. In rare instances, GBVs may cause
spontaneous hemobilia, life-threatening intraabdominal bleeding, or even rupture of gallbladder. Color Doppler
sonography is the gold standard for diagnosis of GBVs in patients with extrahepatic portal vein occlusion.
Preoperative correct diagnosis of gallbladder varices should increase the surgeon’s vigilance during biliary
tract surgery in patients with portal hypertension in order to avoid hazardous complications.
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TUMORILE STROMALE GASTROINTESTINALE

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. in medicina, prof. univ., Igor Misin, dr. hab. In medicina,
conf. cerc., Olga Costantinica, medic primar chirurg, Natalia Ciobanu, medic rezident

Introducere. Tumorile stromale gastrointestinale, in literatura anglo-saxond — GIST, constituie
un grup relativ nou de neoplasme ale tractului digestiv, studiului céarora i se atribuie o importanta ma-
jord, deoarece problemele legate de diagnosticul, evolutia si tratamentul lor raman a fi actuale pana
in prezent.

Pana la mijlocul anilor *70, in grupul de tumori mezenchimale ale tractului digestiv erau incluse
leiomioamele, leiomiosarcoamele, schwanoamele, adica neoplasme care aveau o structura morfolo-
gic asemandtoare cu tesutul muscular sau nervos. Insa s-a observat prezenta unor tumori ce intruneau
caractere mixte la microscopia electronicd, cu un risc de recurenta si malignizare ridicat dupa trata-
mentul chirurgical considerat radical.

Pentru a le delimita, in 1983 a fost propus termenul de GIST — gastrointestinal stromal tumors,
de catre Mazur si Clark [1], care era incert §i nu presupunea markeri tumorali specifici. Ulterior, stu-
diile imunohistochimice au determinat antigenul membranar CD34 drept marker important al GIST
[2, 3, 4, 5], desi existau numeroase tumori similare cu CD34-negativ. Grupul Hirota si al., Tn 1998,
descrie proteina transmembranard KIT (CD117), codificata de protooncogena c-kit, in care se produc
mutatii, fiind pozitivd imunohistochimic in toate GIST [6]. Acelasi grup, in 2003, evidentiaza alta
gend mutantd — PDGRFa (platelet-derived growth factor receptor alpha gene), prezentd in jumadtate
din GIST c-kit negative [7]. Toate aceste caracteristici imu-nohistochimice au fost atribuite celulelor
interstitiale Cajal (ICC) [8], considerate la etapa actuala substratul morfologic al GIST.

Avand o localizare diversa, GIST prezinta un tablou clinic nespecific, deseori fiind descoperite
accidental imagistic sau intraoperator. Introducerea in 2000 a tratamentului chimioterapic tintit al
GIST cu imatinib mezilat (Gleevec, STI571), inhibitor tirozin-kinazic, a deschis o noud erd in ma-
nagementul tumorilor nerezectabile sau metastatice, schimband astfel pronosticul acestei maladii. In
peste 80% din cazuri se obtine o stabilizare a procesului neoplastic.

GIST prezinta interes deosebit pentru mapamondul medical, fapt dovedit prin Conferintele de
Consensus al Managementului GIST din 2001 si 2004, care au stabilit criterii de diagnostic clinic si
paraclinic, tactici terapeutice unice in toatd lumea [9, 10].

In acest articol ne-am propus o reactualizare a datelor literaturii referitor la epidemiologia, histo-
patologia, biologia moleculara, tabloul clinic si paraclinic, tratamentul contemporan al acestor tumori
[10, 11].

Epidemiologie. GIST reprezinta circa 1-2% din totalul tumorilor sistemului digestiv s1 80% din
cele de origine mezenchimala [11, 12, 13]. Astfel, incidenta anuald a acestor tumori este Tn mediu de
20-40 de cazuri per milion de locuitori, dintre care 3-4 sunt inoperabile. Se manifesta predominant
in decada a 5- 6- a de viata, cu o ugoara prevalenta la barbati. Este estimat ca circa 20% din GIST se
intalnesc la persoane pand la 40 de ani si, foarte rar, In primii 20 de ani de viata, dar cu o frecventa
mai mare a focarelor metastatice [14].

In 10% din cazuri GIST se asociaza cu alte tumori: carcinomul renal cu celule clare, carcinomul
cervical, mamar, gastric si pulmonar. GIST sunt, de obicei, sporadice, cazuri familiale fiind raportate
putine (la moment 8 in lume) [13, 14], in care membrii familiei sunt detectati cu mutatii ale c-kit in
special (7 cazuri) si un caz de mutatie al PDGFRa.

S-a inregistrat un risc crescut al dezvoltarii GIST (6-8%) in cazul pacientilor cu neurofibroma-
toza tip I (maladia von Recklinghausen). De asemenea, se descriu GIST si in sindromul Carney, care
este genetic determinat, se intilneste la femeile tinere si include: multiple neoplasme stromale stoma-
cale, para-ganglioame extra-adrenaliene, condroame pulmonare [10, 13, 14, 16].

GIST se pot dezvolta oriunde in tractul gatrointestinal (TGI), dar predomind in stomac (40-
70%), intestinul subtire (20-50%), in special in jejun, cazuri sporadice in diverticulul Meckel (0,5-
3,2%), 5-10% in colon, preponderent in rect si <5% se intalnesc in esofag [14, 28]. Esofagul este
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unica portiune a TGI unde leiomioamele predomina comparativ cu GIST (75%:25%), iar in celelalte
portiuni, invers.

Extrem de rar GIST pot fi identificate in afara TGI, fiind cunoscute sub de-numirea de tumori
stromale extra-gastrointestinale — EGIST si anume la nivel de vezicula biliara, uter, sept rectovaginal,
vagin, mezenter, oment sau spatiu retroperitoneal [13, 14, 15, 28].

Histogeneza si biologie moleculara. GIST se dezvolta din celulele interstitiale Cajal (ICC).
Ele au fost decrise primar in 1911 [8, 11], avand aspect fuziform sau stelat, multiple procese celulare
ramificate, nuclee de dimensiuni mari, ovale ce ocupa aproape intreaga suprafata celulara. Se interca-
leaza printre terminatiile nervoase si celulele musculare netede si creeaza retele cu distributie in stra-
turile submucos, intramuscular si intermuscular de-a lungul tractului digestiv. ICC exprima proteina
transmembranard — KIT (CD117), fiind considerate drept pacemakeri KIT-dependenti ai motilitatii
digestive [8, 12].

Proteina KIT apartine subclasei III a receptorilor tirozin-kinazici cu o structurd aproximativ
identica receptorului factorului de crestere plachetara (PDGFRa-engl.), al factorului de stimulare al
coloniilor de macrofagi (MCSF-engl.), FLT3 si a cérei activitate este importanta atat pentru dezvol-
tarea celulelor Cajal, cat si a celor hematopoietice, mastocitelor, melanocitelor, celulelor germinative
care o exprima [6, 12, 15].

Proteina KIT este alcatuita din citeva parti: tirozin-kinazicd, juxta-membranara, transmembra-
nica si cea extracelulara, al cirei ligand este factorul celulelor stem (SCF-engl.). in conditii normale,
prezenta ligandului specific induce dimerizarea proteinei cu activare kinazica intracelulara si autofo-
sforilare, ceea ce provoaca o serie de reactii In cascada cu rol in reglarea ciclului celular, al prolifera-
rii, supravietuirii celulare si motilitatii digestive in cazul celulelor Cajal [12, 13, 14].

In GIST, hemoblastoze si unele tumori germinative dimerizarea KIT este independenta de li-
gand, datorita mutatiilor prin castig de functie — ,,gain-of-function”, care survin in gena c-kit [12, 13,
15]. Mutatiile se produc in exonii 9, 11, 13, 17, dar cel mai frecvent in exonul 11. Acesta corespunde
zonel juxta-membranare, care poate inhiba dimerizarea KIT in absenta ligandului, functie ce dispare
odati cu aparitia mutatiilor. In exonii 9, 13, 17 mutatiile se produc mult mai rar, in cazul exonului 9
fiind asociate cu GIST ale intestinului subtire, iar cele din exonul 17 fiind implicate si in dezvoltarea
mastocitozelor/leucemiei mastocitare acute, leucemiei mieloide acute, melanomului, disgerminomei
sau seminomei [15, 17].

GIST, 1n 3-5% din cazuri, sunt KIT negative, mutatiile producandu-se in gena care codifica
PDGFR si anume in exonii 12 1 18 [10, 13, 15, 23]. Pentru cazurile de GIST familial, mutatiile pre-
ponderent au fost identificate la nivelul genei c-kit in exonii 11, 13, 17 [13, 14].

La pacientii cu neurofibromatoza tip I (maladia von Recklinghausen) exista predispozitie pentru
dezvoltarea GIST, preponderent cu localizarea in intestinul subtire, dar cauza exacta a aparitiei tumo-
rilor stromale nu se stie la doar 7% din bolnavi. Unii autori mentioneaza ca nu au identificat mutatii
ale c-kit si PDGRFa, iar altii doar mutatii punctiforme [13, 17, 18, 19, 20].

Caracteristici clinice. GIST prezintd un tablou clinic polimorf, dependent de localizare, ma-
rime, caracterul tumorii primare $i existenta/absenta focarelor metastatice. Conform datelor re-
cente, circa 70% din ele sunt simptomatice, 20% sunt asimptomatice si 10% se gasesc la autopsie
[27, 28].

Tumorile de dimensiuni mici (< 2cm) raman asimptomatice si pot fi diagnosticate incidental
la examenul endoscopic, radiografic sau laparotomie. Ca si alte sarcome, GIST tind s dislocheze
structurile adiacente farad a le invada. De aceea, ele pot atinge dimensiuni considerabile inainte de a
provoca semne clinice. Cel mai frecvent intalnit simptom, comun tuturor GIST este hemoragia, cau-
zata de ulceratiile mucoasei, care se manifestd prin hematemeza, melena [ 14, 30]. Alt simptom clinic
este senzatia de masa abdominala.

Celelalte simptome nu difera de cele ale tumorilor de alta origine cu aceeasi localizare anatomi-
ca[l0, 13, 14, 15, 28].

GIST esofagiene sunt, de reguld, mici, asimptomatice, iar cele de dimensiuni mai mari se
traduc clinic prin disfagie, odinofagie, dureri retrosternale, hematemeza, pierdere ponderald sau
pot fi depistate la o radiografie toracica de rutind, ca o umbra mediastinald anormala posterior sau
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medial. GIST stomacale se pot manifesta prin greturi, vome, anorexie, discomfort, dureri epigas-
trale sau marirea in volum a abdomenului, fenomene de hemoragie digestiva superioara, pierdere
ponderald. Neoplasmele din intestinul subtire se caracterizeaza printr-un discomfort sau durere
abdominala, cateodatd mimeaza o colicd biliara, iar cele cu localizare 1n regiunea papilei Water
pot cauza fenomene obstructive cu icter. Sunt raportate cazuri de localizare a tumorilor stromale
in diverticulul Meckel, care pot simula o apendicita acuta, de asemenea acestea fiind o importanta
sursa de hemoragie [24, 25].

Proliferarile tumorale in colon se dezvoltad preponderent in cec si rect. Acesti pacienti se prezinta
cu epizoade de hemoragie, tulburari de tranzit, distensie abdominala. GIST rectale, in dependenta de
madrime, gradul de malignizare, se apreciaza si la un examen rectal manual ca o masa de consistenta
dur-elasticd, suprafatd netedd/rugoasa, dolord/nu, cu pastrare de tranzit/nu [13, 14, 28, 30]. Clinic,
pacientii pot acuza si oligoanurie, daca este concrestere in peretele vezicii urinare [28, 30]. GIST
retroperitoneale se pot diagnostica la examinarea abdomenului ca o formatiune palpabila si/sau in
asociere cu edeme ale membrelor inferioare [14, 28].

Toate tumorile stromale gastrointestinale, indiferent de localizare, se pot complica prin sindrom
subocluziv, ocluziv, perforatie cu hemoragie, care necesita interventii chirurgicale de urgenta [14, 15,
20, 29, 31].

Foarte rar tumora se manifesta ca un sindrom paraneoplazic sub forma unor epizoade de hipogli-
cemie, datorate sintezei de somatomedine ( IGF II - Insulinlike growth factor tip IT) [14, 20, 31].

GIST metastazeaza frecvent pe cale hematogena, mai rar limfogen, de reguld, in limita cavitatii
abdominale. Focarele metastatice se localizeaza cu predilectie in ficat si peritoneu. Sunt descrise ca-
zuri rare de metastazare in plamani (specifice pentru GIST rectale) [15], pleura si maduva osoasa [15,
28]. Recent s-a raportat despre prezenta metastazelor in plexurile coroidale si encefal la un pacient cu
GIST mezenteric si multiple focare hepatice secundare [15, 32].

Spre deosebire de carcinome, GIST rar metastazeaza 1n ganglionii limfatici regionali, de aceea,
intraoperator, limfodisectia locala nu este necesara [13, 14, 15].

Pentru cazurile de GIST familial sunt unele particularititi clinice: de obicei se manifestad la
varsta tanara prin hiperpigmentatie specifica in regiunea perianald, mana si fata (in afara de buze si
mucoasa), articulatia cubitald si mastocitoza cutanata exprimata prin urticaria pigmentosa, disfagie
cauzata de tulburari ale peristalticii si dezvoltarea multiplelor tumori stromale in stomac, intestin
subtire [12, 13, 14, 15].

Diagnostic. Datorita varietatii tabloului clinic, a localizarii anatomice, nu existd un algoritm
specific pentru diagnosticarea tumorilor stromale, care se face in mod complex, incepand de la exa-
mindrile de rutind de tipul bilantului sangvin, ultrasonografia simpla, cea endoscopica pana la to-
mografie computerizata, rezonanta magneticd nucleard, PET — tomografie prin emisie de pozitroni,
examinare histopatologica.

Cele mai multe din GIST se determind aleatoriu, la examinarea morfopatologica si, eventual
imunohistochimica, a piesei rezectate intraoperator, din cauza lipsei de experientd a multor clinicieni
in acest domeniu [28].

In diagnosticul preoperator un rol deosebit revine examenului endoscopic si radioscopic bari-
tat.

Endoscopic, se poate aprecia o crestere submucosald ovoida, protruziva, cu mucoasa contindnd
mai frecvent ulceratii si zone de hemoragie. Nu se recomanda de a preleva bioptat in prezenta mucoa-
sei intacte [14, 15, 28]. Portiunile prelevate la biopsia endoscopica nu sunt intotdeauna reprezentati-
ve, deoarece adancimea prelevarii poate fi insuficientd sau negativa. Cu succes se utilizeaza biopsia
endoscopica pe ac fin, ghidatd ecografic (EUS-FNA — engl.), care nu determina caracterul benign sau
malign al formatiunii [38], dar materialul prezentat este o sursd importantd pentru examenul imu-
nohistochimic [9, 13, 14, 23]. Rezectia submucosal-mucosald endoscopicad face posibil tratamentul
radical al tumorilor mai mici de 2 cm si limitate la stratul submucos [14, 28, 36].

Radioscopia baritata ne poate demonstra fenomene de ,,plus tesut” — o ingrosare asimetrica a
peretelui intestinal sau, mai frecvent, masa cu crestere exofitd, margini relativ bine delimitate, speci-
fice pentru tumorile din esofag, stomac, colon. De asemenea, se pot vizualiza focare de necroza cen-

55



trald, tipice pentru tumorile mari, datorate cresterii lor rapide cu ischemie ulterioara. Foarte valoroasa
este ultrasonografia endoscopica (EUS - engl.), ce caracterizeaza tumora stromala ca o masa hipoeco-
gena, provenind din mai multe straturi ale peretelui gastrointestinal, de obicei, din tunica musculara
proprie sau musculard a mucoasei. Unele trasaturi ecografice de tipul dimensiunilor mai mari de 4 cm,
cu margini extraluminale neregulate, multiple chisturi si locusuri hipoecogene, pot sugera caracterul
malign al tumorii. Este de mentionat faptul ca in baza EUS nu poate fi apreciat dacd formatiunea este
GIST, leiomiosarcom sau altd tumora mezenchimala, dar poate fi utila pentru determinarea localizarii
specifice a ei [14, 15, 28].

Conform raportului Conferintei de Consens al Managementului GIST din 2004, pentru evalu-
area GIST se recomanda tomografia computerizatd (TC), rezonanta magnetica nucleara (RMN) si
tomografia prin emisie de pozitroni (PET) [10, 15]. TC ramane la moment investigatia de electie a
pacientilor cu masa abdominald in tumorile stromale, atat pentru diagnostic preoperator, cat i supra-
veghere postoperatorie in dinamica [10, 15]. Insa RMN si PET au indicatiile lor speciale: RMN este
net superioara TC in diagnosticul preoperator al GIST rectale, iar PET este sensibila in aprecierea ras-
punsului tumoral precoce la tratamentul cu imatinib pentru tumorile initial considerate nerezecabile
care sub influenta imatinibului se micsoreaza in dimensiuni ca sa fie luate apoi la tratament chirurgi-
cal, sau in cazul tumorilor care se suspectad de a fi metastatice [10, 15, 22, 28].

Angiografia efectuata pentru o hemoragie digestiva importanta poate decela o tumora intestinala
[14, 15].

Totusi, nici 0 metoda imagistica nu precizeaza natura tumorii, iatd de ce, cea mai importanta
etapa 1n diagnostic revine examenului histopatologic si imunohistochimic.

Histopatologie si imunohistochimie. Macroscopic (figura 1), majoritatea GIST sunt solitare,
cu exceptia pacientilor cu neurofibromatoza tip I, la care se intdlnesc multiple tumori in intestinul
subtire.

Figura 1. GIST multiple, localizata in intestinul subtire (observatie proprie)

Provin mai mult din tunica musculard a peretelui gastrointestinal, mai rar din epiteliu. Au, de
obicei, o crestere exofitd, protruziva, cu orientare in lumenul organului afectat sau cavitatea perito-
neald, margini bine delimitate, acoperite cu pseudocapsula. Tumorile de dimensiuni mici (<2cm) sunt
acoperite cu 0 mucoasa intactd, iar cele mari (> Scm) pot prezenta ulceratii superficiale, cu focare de
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hemoragie si necroza, sunt foarte friabile si se pot rupe intraoperator. La circa 30% din bolnavi pot fi
semne de invazie locala in momentul diagnosticarii $i mai mult de jumatate dintre bolnavi se adresea-
za primar cu focare metastatice [14, 15, 28].

La examenul microscopic (figura 2), dupa celulele vizualizate, se disting cateva tipuri de GIST:
tumori cu celule fuziforme (70% cazuri), epitelioide (20% cazuri) si forme mixte (10%) [9, 12, 13,
14, 15, 28].

Tumorile localizate in intestinul subtire pot s mimeze dupa aspectul macroscopic paraganglio-
mul, carcinoidul, glomusul, liposarcomul mixoid, iar histologic sa asocieze fibre skenoide stromale
asemandtoare cu niste noduli din fibre de colagen globulare sau de forma mai alungita, integrate in
structura tumorii care sunt PAS pozitive. Datele acestea sunt intalnite la pacientii cu neurofibromato-
zatipI[9, 10, 15].
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Figura 2. GIST, coloratie hematoxilind-eozina (observatie proprie)

GIST cu celule fuziforme contin celule uniforme eozinofilice, dispuse in fascicule scurte cu
aspect sincitial, nuclei ovoizi. Se mai pot observa vacuole citoplasmatice juxtanucleare, care sunt o
particularitate a tumorilor stromale gastrice. Colagenul stromal este minimal, de aceea vasele apar
microscopic foarte fragile si riscul de hemoragie stromala este foarte mare [9, 10, 15].

Pentru GIST epitelioide sunt caracteristice celule rotunde sau poligonale, cu citoplasma clara
sau eozinofilica, nuclei rotunzi-ovali. Unele tumori epitelioide au o structura bine diferentiatd si se
pot confunda cu neoplasmele epiteliale sau melanocitice [9, 12, 13, 14, 28].

Leziunile mixte pot avea o trecere brusca de la tipul epitelial la cel fuziform sau o raspandire
difuza a ambelor tipuri [9, 10, 15, 28].

Tumorile localizate in oment si mezenter, care nu contin celule interstitiale Cajal sunt alcatuite
din celule mezenchimale pluripotente predecesoare ale primelor.

La examenul imunohistochimic sunt relevante urmatoarele date: CD117 este pozitiv in peste
95% din cazuri din GIST. El nu poate fi privit ca unicul marker al lor, din cauza expresiei sale 1n alte
tumori de tipul limfomului anaplastic cu celule mari, fibromatozei, mastocitozei, sarcomului sino-
vial, rabdomiosarcomului, angiosarcomului, gliomului, germinomului, sarcomului Ewing, dar nu se
intalneste 1n veritabilele tumori ale musculaturii netede sau ale tesutului nervos [2-5, 15]. Astfel, nu
toate tumorile care exprima KIT sunt GIST, acest antigen fiind util in diferentierea lor fata de alte
tumori mezenchimale [9, 12-15].

Recent a fost determinat alt marker al GIST — DOG].1, care este pozitiv In toate tumorile
stromale, chiar si in acele KIT-negative sau cu mutatii ale PDGFRa [15]. Multe din GIST exprima
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si nestin (90%), CD34 (60-70%). Alti markeri imunohistochimici care se pot depista in GIST sunt:
SMA (smooth muscle actin —20-40%), h-caldesmon, CD44, vimentin, proteina S-100 (<5%), desmin
(<2%) [10, 13-15]. Prezenta antigenului CD34 este consideratd un factor de pronostic nefavorabil,
comparativ cu cea a CD44 [15].

Astfel, tinand cont de cele expuse, numai in ansamblu aspectele clinice, imagistice, morfologi-
ce, imunohistochimice pot favoriza diagnosticul pozitiv al GIST si tratamentul corespunzator.

Pronostic. GIST au un potential inalt de malignizare si metastazare, caci circa 20-50% din
pacienti se prezintd primar cu metastaze multiple in alte organe. Aceasta se referd in special la leziu-
nile mici, care mult timp sunt asimptomatice si se descopera accidental deja in forme avansate [14].
Pentru aparitia simptomelor sunt necesare in mediu 4-6 luni, iar generalizarea procesului se produce
in circa 2 ani. Durata medie de viatd a pacientilor cu metastaze multiple este de aproximativ 41 de
saptdmani [14]. De aceea, din momentul definirii lor ca entitate nozologica, s-au expus multiple pa-
reri referitor la criteriile precoce care ar putea indica malignizarea [9, 13-15]. Astfel, la Conferinta
de Consensus al Managementului GIST din 2001 (tabelul 1), s-a propus ca riscul malignizarii sa fie
apreciat conform dimensiunilor maxime ale tumorii si indicelui mitotic [9].

Tumorile mai mari de Scm si rata mitotica de peste 5/50 HPF (high-power fields — engl.) se pot
maligniza mult mai frecvent, comparativ cu cele de dimensiuni mai mici. Totusi, dimensiunile nu sunt
intotdeauna relevante, pentru ca s-au intalnit cazuri de malignizare si a tumorilor mici. Un alt factor
propus pentru pronostic este indicele proliferativ ki-67, care in unele studii este mai veridic decat
indicele mitotic [9, 13, 15, 37].

Exista pareri in unele studii care sugereaza ca probabilitatea de malignizare depinde si de loca-
lizarea primara a tumorii. Spre exemplu, in stomac se pot dezvolta tumori cu caracter preponderent
benign si evolutie favorabild in dinamica, comparativ cu cele din intestinul subtire, care au aceleasi
dimensiuni si indice mitotic [13, 28]. Astfel, cu cat tumora este localizata mai distal in TGI, cu atat
mai repede ea se poate maligniza, cauzele acestui fenomen nefiind cunoscute [28].

De asemenea, un factor important al dinamicii pozitive este posibilitatea efectuarii rezectiei
complete a formelor localizate, cat si a celor cu invazie locald a organelor vecine, iar prezenta metas-
tazelor la distanta nu garanteaza acest fapt [9, 12-15, 28].

Rata recurentelor si riscul metastatic depind de stadiul tumorii: dacd probabilitatea malignizarii
a fost estimatd ca mica sau medie, atunci riscul metastazelor este 0%, pe cand in grupul cu potential
inalt, metastazele se pot dezvolta in 54-73% din cazuri [9, 14, 28].

Tabelul 1
Indicii de malignizare [9]
Gradul de malignizare Marimea tumorii* Nr. de mitoze
Foarte mic <2cm <5/50c.v
Mic 2-5cm <5/50c.v
Mediu >5cm 6-10/50c.v
. 5-10cm <5/50c.v
Inalt >5cm; <5/50c.v
>10cm; Fiecare;
Fiecare >10 /50¢.v

* Marimea tumorii determinata de diametrul maxim al ei

Tratament. Tratamentul tumorilor stromale gastrointestinale este complex: chirurgical si chi-
mioterapic specific. Se opteaza pentru tratamentul chirurgical radical, mai ales pentru tumorile prima-
re rezectabile, atat Tn mod laparoscopic, cat si laparotomic (tabelele 2, 3).

Decizia asupra interventiei se ia de catre o echipd multidisciplinara (gastrolog, chirurg, onco-
log, morfopatolog), in dependentd de localizarea procesului neoplastic, extindere, prezenta compli-
catiilor si a focarelor metastatice, starii pacientului. Dacd tumora este mai micad de 1 cm, fara semne
de malignizare, localizata n stomac, iar starea bolnavului permite temporizarea interventiei pana la
examinarea completd, confirmarea histologica si imunohistochimica, atunci este posibild supraveghe-
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rea endoscopica in dinamica si la primele semne de crestere sau ulceratie, sa fie inlaturatd chirurgical
[9, 14, 28, 31].
Tabelul 2
Tactica de tratament in tumorile primare [35]
Tactica Scopuri si indicatii
Rezectia macroscopicd completd cu margini negative (R0)
Pseuducapsula intacta
Explorare abdominala pentru metastaze peritoneale sau
hepatice
Rezectie largita sau en bloc daca e necesar
Limfadenectomia nu e rationala
Rezectia extra-GIST
Managementul marginilor pozitive microscopic de la caz
la caz
Acceptabila daca e posibila rezectia RO
Necesita folosirea colectorului protector pentru tumoare
Aplicabila pentru tumorile < 8cm
Nu sunt date despre rezectia laparoscopica a GIST non-
gastrice
Endoscopie » Utilad pentru supravegherea GIST < 1cm
» Rezectia endoscopicd nu este indicata
Neo-adjuvant Nu sunt date concludente
Terapia adjuvanta Aplicabila pentru tumorile > 3 cm individual

Laparotomie

Y V V

YV VVYVY

Laparoscopie

YV VY

Scopul final al abordarii chirurgicale a GIST este de a efectua rezectia macroscopica completa,
cu pseudocapsula integra 1 margini microscopice negative [15, 28, 34, 35, 40].

Daca tumora are dimensiuni mai mici de 8 cm §i margini microscopice negative (cele localizate
subseros, mai frecvent gastrice), este posibila rezectia ei laparoscopic, cu un colector protector speci-
al pentru evitarea diseminarii intraoperatorii [34, 35, 40]. Astfel, in cateva studii se raporteaza despre
rezultatele tratamentului laparoscopic la peste 100 de pacienti cu GIST gastric, dimensiuni de 1,8-8,5
cm, la care evaluarea in dinamica pe o perioada de 36-53 de luni nu a relevat recurente ale maladiei
[34, 35, 40].

Tabelul 3
Procedeele chirurgicale utilizate [39-41]
Localizare Tumorile mai mici de 2 cm: Tumorile mai mari de 2 cm:
ESOFAG - Rezectie locald cu margini - Esofagectomie Ivor Lewis
negative obligatorii - Procedeul Merendino
STOMAC - Rezectie locala laparo- - Rezectie cuneiforma
endoscopica endoscopica
- Laparotomie cu rezectie
dupa caz
INTESTINUL SUBTIRE
- Duoden Rezectia cuneiforma, segmentara sau procedeul Whipple
- Jejun
- lleon Rezectie segmentara
* Diverticulul Meckel
INTESTINUL GROS
- Colonul Rezectie segmentara fara limfadenectomie
- Rectul Rezectie abdomino-perineald sau exenterare pelvina

Tumorile stromale de dimensiuni mari, complicate prin sindrom ocluziv, perforatie, hemoragie
au stricta indicatie pentru laparotomie, ce permite explorarea cavitatii peritoneale pentru vizualizarea
metastazelor in ficat, oment, cu eventuala alegere a tehnicii de rezectie segmentard, largitd sau in
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bloc, a tumorii. Limfadenectomia nu este necesara, fiind considerat inutila. In relaparotomie, pentru
pacientii la care s-a efectuat rezectia tumorii avand margini microscopice pozitive, se poate decide
tactica dupa caz [34-36].

La pacientii operati, pana la implementarea preparatului Imatinib (Gleevec, STI5S71) in tra-
tament, rata supravietuirii pe o duratd de 5 ani se estima la 42-54% [36]. S-a propus de a utiliza
imatinibul in calitate de tratament adjuvant postoperator, pentru a reduce rata recurentelor, cat si neo-
adjuvant, pentru a micsora dimensiunile tumorii primare si a face posibila prezervarea unei portiuni
mai mari din organul rezectat. La moment se efectueaza cercetdri randomizate in centrele de studiu al
sarcomelor, pentru perioade indelungate de timp, pe loturi speciale de pacienti cu GIST primare loca-
lizate, pentru aprecierea eficacitdtii tratamentului adjuvant/neo-adjuvant cu Imatinib, ale caror rezul-
tate Tncd nu sunt complet sistematizate [9, 10, 22, 23, 26]. Astfel, pacientilor cu forme local avansate
sau metastatice (1-2 focare), se recomanda initial de administrat tratament conservator (400-800mg /
zi), pentru a obtine cel putin o stabilizare a maladiei si apoi de efectuat interventia chirurgicala radi-
cald sau paliativa.

Desi la o parte din bolnavi apare rezistenta la preparat pe fonul mutatiilor secundare in protoon-
cogene, rezultatele precoce ale tratamentului adjuvant si neo-adjuvant la distanta sunt remarcabile [9,
10, 14, 15, 22]. Pentru pacientii la care se dezvoltd rezistenta la Imatinib, se administreaza Sunitinib,
dupa indicatii stricte.

Concluzii. Deoarece tumorile stromale gastrointestinale sunt foarte polimorfe ca localizare si
tablou clinic, diagnosticul si tratamentul lor rdimane dificil fard o cooperare pluridisciplinara (gastro-
log, chirurg, morfopatolog, oncolog). Diagnosticul precoce, tratamentul radical si evaluarea corecta
a pacientilor cu GIST mareste esential durata vietii lor. Tratamentul tintit al tumorilor nerezecabile,
metastatice cu Imatinib Inregistreaza succese remarcabile la distantd, chiar dacd apare rezistenta la
preparat.
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Rezumat
Tumorile stromale gastrointestinale (GIST) reprezintd cele mai frecvente neoplasme de origine
mezenchimala ale tractului digestiv (80%), cu localizare diversa si un potential inalt de malignizare si metasta-
zare. Substratul morfologic este constituit din celulele interstitiale Cajal, considerate pacemakeri primari ai
motilitatii digestive. Articolul prezentat releva datele actuale din literatura privitor la epidemiologia, patogenia,
tabloul clinic, diagnosticul, tratamentul contemporan al acestor tumori.

Summary
Gastrointestinal Stromal Tumors (GIST) are the most common mesen-chymal neoplasias of gastrointestinal
tract (80%), with different locations and high-risk potential for malignancy and metastasis. They originate
from interstitial cells of Cajal (ICC), that represent kit-dependent pacemakers of gastrointestinal movement.
This article includes the epidemiology, pathology, clinical features, diagnosis and actually accepted GIST’s
treatment all over the world.

COMPLICATIILE LAPAROTOMIEI NON-TERAPEUTICE PENTRU
TRAUMATISME ABDOMINALE DESCHISE

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. in medicina, conf. univ., St. Tintari, doctorand
USMF , Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”

Introducere. Explorarea laparotomica a plagilor abdominale penetrante a fost propusa dupa
primul razboi mondial pentru a deveni in perioada postbelica un standard in abordarea acestor trau-
matisme [1]. Desi aceastd tactica determina o ratd de interventii non-terapeutice ce variaza in limitele
a 14-62% [1, 2, 16-22, 35-40], si in prezent este practicatd in multe centre de chirurgie a traumei. Unii
autori acceptd aceastd abordare doar in situatii exceptionale, cum ar fi traumatismele in masa. Insa
chiar si in aceste cazuri, dupa cum demonstreazd experienta medicald a actelor teroriste din Londra
(2005) si Madrid (2004), abordarea laparotomica a traumatismelor abdominale deschise prin explozie
determina rate exagerat de mari de laparotomii negative — de 100% si 42,9%, respectiv [3]. Adeptii
tacticii apeleaza la doud argumente majore: primul — laparotomia permite prompt sa fie depistate
si solutionate toate leziunile intraabdominale; si al doilea — inofensivitatea laparotomiei n absenta
leziunilor intraabdominale. Prima afirmatie este dificil de contrazis. In schimb al doilea argument,
dupd cum aratd practica, nu rezistd criticii. Actul chirurgical, prin specificul sau, combind in sine
potentialul tuturor genurilor de complicatii medicale, precum ar fi: cele determinate de interventia
chirurgicala propriu-zisa, determinate de suportul anestezic, necesitatea in spitalizare de duratd pre-
lungiti etc. In prezent, cand sistemul medical este axat pe calitatea serviciilor, tot mai multe publicatii
dedicate complicatiilor actului medical apar in literatura de specialitate. Rapoartele privind compli-
catiile laparotomiilor non-terapeutice in traumatismele deschise sunt scunde. Aceste surse frecvent
diferd considerabil atat prin metodologia de abordare a problemei, cat si prin rezultatele prezentate.
Ne-am propus drept scop aprecierea riscurilor comportate de traumatizatii cu plagi abdominale care
au suportat laparotomie non-terapeutica, precum si structura si cuantificarea incidentei complicatiilor
postoperatorii dependente de actul medical.
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Este dificil de a monitoriza comparativ evolutia perioadei postoperatorii din cauza gradului Tnalt
de subiectivitate la cuantificarea starii postoperatorii. De aceea, pentru obiectivizarea studiului in lu-
crul cu materialul de cercetare ne-am bazat pe criterii stricte, formulate prin notiuni certe care pot fi
redate, analizate si reproduse. In acest scop, am utilizat criteriile publicate in literatura internationala
de specialitate si acceptate de catre OMS.

Definirea notiunilor si criteriilor. Laparotomie non-terapeuticd este consideratd interventia
efectuatd In absenta leziunilor intraabdominale care sa necesite solutionare chirurgicald. La definirea
laparotomiilor terapeutice ne-am bazat pe criteriile leziunilor intraabdominale majore publicate de
catre A.K. Leppaniemi si coautorii (1999): leziuni parietale de organe cavitare (tubul digestiv, uri-
nar, biliar) in toatd grosimea, lezarea diafragmei pe stanga, lezarea pancreasului (indiferent de grad),
leziuni de organe non-cavitare sau structuri anatomice (ficat, splind, rinichi, oment, ligamente perito-
neale, mezenter, vase sangvine) cu hemoragie activa ce necesitd manevre de hemostaza chirurgicala,
exceptand compresia temporard; leziuni de vase ce compromit perfuzia organelor [4].

La definirea evolutiei postoperatorii nefaste ne-am bazat pe formularea lui P.A. Clavien si coa-
utorii: ,,Orice abatere de la cursul ideal al evolutiei postoperatorii” [5, 6, 7]. Conform autorilor, con-
secintele nefaste ale tratamentului chirurgical se divizeaza in 3 categorii:

e complicatie — orice deviatie de la evolutia postoperatorie normala sau pozitiva;

¢ sechele — consecinte morfo-functionale postoperatorii de durata, potential ireversibile;

e csec sau ,failure to cure” — urmarile unei abordari nesatisfacatoare din cauze obiective sau
neobiective.

La monitorizarea complicatiilor am utilizat clasificarea Clavien-Dindo (2004) [5, 6, 7] iar la
repartizarea acestora in minore $i majore — conform lui M.R. Hemmila si coautorii (2008) [8].

La definirea complicatiilor de ordin infectios ne-am bazat pe criteriile propuse de Centrul de
Control al Bolilor (SUA) pentru: pneumonie, infectii urogenitale, ale plagii, tesuturilor moi, precum
si cele intraabdominale [9].

O alta complicatie evaluatd a fost ileusul postoperatoriu paralitic. Bazandu-ne pe datele publi-
cate de catre E.H. Livingston si E.P. Passaro (1990) [10], in studiul de fatd am fixat drept termen de
hotar a 3-a zi postoperatorie. Nu au fost reflectate cazurile de ileus postoperatoriu comun si intoleran-
ta alimentara postoperatorie [11, 12].

Alte complicatii monitorizate au fost cele comune, bine cunoscute, ale actului chirurgical, cum
ar fi: hemoragia, iatrogeniile, herniile incizionale, ocluziile etc.

Dupa cum se stie, reactia febrila este un raspuns fiziologic in perioada posttraumatica precoce
[13]. Conform datelor publicate de un grup de autori, persistenta febrei in primele trei zile dupa trau-
ma nu influenteazd morbiditatea, pe cand de la a patra zi cel mai frecvent se datoreazd complicatiilor
infectioase, ceea ce, respectiv, determind morbiditate [14,15]. Din aceste considerente, intr-o grupa
separatd, drept complicatie a fost inclusa febra peste 37,2° C, cu duratda mai mare de 3 zile, fard a fi
depistate conditii patologice cauzale. Cu atat mai mult ca toti acesti pacienti au primit tratament cu
droguri incluse in clasificarea Clavien in grupa a 2-a.

Materiale si metode. Pe parcursul anilor 2006-2009, in Clinica Chirurgie a CNSPMU au fost
tratati 386 de traumatizati cu plagi in proiectia abdomenului. Din totalitatea traumatismelor, 191 de
cazuri au fost plagi nepenetrante, 191 — penetrante si 4 cazuri neconcretizate din motivul refuzului
pacientilor de la investigarea completd. Din lotul total de pacienti cu plagi penetrante, 155 au suportat
laparotomie: 81 (52,3%) au fost curative, 66 (42,6%) — non-curative si in 8 (12,1%) cazuri nu a fost
posibil de clarificat, din cauza datelor insuficiente.

Prezentul studiu este retrospectiv, pe un lot constituit din cei 66 de pacienti ce au suportat lapa-
rotomii non-terapeutice. Structura demografica a lotului: 56 de barbati si 10 femei; cu varsta medie
34,4 ani (cu extreme intre 18 si 62 de ani). Agentul traumatizant dominant net au fost armele albe:
plagi taiat-intepate (n=64), plagd contuza (n=1) si plagd prin arma de foc (n=1). Mecanismul trau-
matismului a fost: agresarea fizicd — 35, trauma accidentala — 9, autoagresarea — 19 si in 3 cazuri
mecanismul nu este cunoscut.

Au avut traumatism abdominal izolat 49 de pacienti; leziuni asociate nesevere ale tesuturilor
moi ale membrelor, gatului sau toracelui — 13; traumatism toraco-abdominal — 4. Localizarea plagilor
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penetrante a fost: peretele abdominal antero-lateral (n=62), inclusiv un caz de traumatism transfixiant
antero-posterior; nivelul zonei toraco-abdominale (n=4), inclusiv un caz de traumatism transfixiant
abdomino-toracic.

Din lotul total de 59 de pacienti s-au adresat pe parcursul primelor 6 ore (41 — in primele 60
min.) dupa agresiune, in medie de 72 minute; iar 7 — in timp de 8-27 h. Dupa investigarea sumara, pa-
cientii au fost transferati in blocul operator pentru interventie chirurgicald. Durata medie a perioadei
preoperatorii este de 95 min. (cu extreme 15-290 min.), cu exceptia unui pacient, la care s-a intervenit
peste 12 h de la internare.

Interventiile chirurgicale au fost efectuate de catre medicii chirurgi de garda. Accesul a fost
realizat prin laparotomie mediand. Amploarea interventiilor chirurgicale a inclus: simpla revizie a
cavitdtii peritoneale, aplicarea de suturi, diatermocoagulare, rezectie de oment, mobilizarea duode-
nului dupa Koher si revizie a spatiului retroperitoneal. La 3 pacienti s-au efectuat operatii simultane:
hernioplastie ventrald cu tesuturi locale (n=1) si viscerolizd (n=2). La un pacient s-a depistat intrao-
perator diverticulul Meckel, la care nu s-a intervenit. Timpul mediu a interventiilor chirurgicale este
de 86 min., cu limite 30-185 min. Intraoperator, 23 de pacienti nu au avut leziuni viscerale sau au fost
depistate doar leziuni ale structurilor peritoneale (ligamente). In rest, pacientii au avut leziuni visce-
rale minore: a unui organ (n=37); a 2 organe (n=5); a 3 organe (n=1). In privinta hemoperitoneului
rezultatele sunt urmatoarele: 0-100 ml la 24 de bolnavi, 1000-2000 ml — la 2, in rest (n=40) volumul
mediu a fost de 315 ml.

Complicatiile postoperatorii inregistrate si influenta lor asupra duratei spitalizarii sunt sumate
in tabelul 1.

Tabelul 1

Complicatii postoperatorii inregistrate la bolnavii din lotul de referinta

Complicatia Incidenta absoluta  Incidenta relativi  Durata spitalizarii
Atelectazie pulmonara 3 4.5 7,5+0,5?
Pneumonie 2 3 1112
Insuficienta respiratorie 1 1,5 NC!
Hipotensiune intraoperatorie 1 1,5 NC!
Colectii intraabdominale 3 4.5 18,3+7.,4
Complicatii parietale 1 1,5 NC!
Incidente intraoperatorii 1 1,5 NC!
Ileus postoperator 5 7,6 8,3+0,9?
Ocluzie intestinald aderentiala 1 1,5 NC!
Psihoze 7 10,6 9,2+1,12
Febra neexplicata 20 30,3 8,1+0,32
Complicatii multiple 8 12,1 13,443
Pacienti cu complicatii 33 50 9,4+0,8%"
Pacienti fard complicatii 33 50 6,2+0,3°

' — neconcludent din cauza numarului mic (cazuri unice);

2 —valori calculate la excluderea conditiilor patologice asociate;

3 —in calcul nu au fost inclusi pacientii externati prematur sau transferati la alte institutii;
* - p<0,01 comparativ cu indicele la pacientii fard complicatii

Rezultate si discutii. Pe parcursul istoriei artei medicale, pana relativ nu demult, aparitia com-
plicatiilor curei medicale a fost privita ca o evolutie fireasca, naturald a maladiei sau a metodei de tra-
tament. In functie de dezvoltarea societitii, aceste consecinte au fost atribuite diferitor forte spirituale
sau naturale. Schimbarea conceptului a avut loc dupd sec. XIX, odata cu dezvoltarea orientarii stiinti-
fice in medicin, aparitia analgeziei, antisepsiei, asepsiei etc. In perioada actual, in era chirurgiei cu
viza fiziologica, cdnd accentul este pus pe calitatea serviciilor medicale, studierea complicatiilor ac-
tului medical este o parte integrald, indispensabila a sistemului medical. Cu atat mai mult, aceasta se
argumenteaza prin riscurile suplimentare suportate atat de catre pacient, cat si de sistemul medical.
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Comparativ cu pacientii non-traumatizati, traumatizatii mai frecvent necesita servicii medicale
costisitoare, de performanta si au un risc semnificativ mai mare de morbiditate pe parcursul convales-
centei [8]. Sporirea vertiginoasa a numarului acestora, care de obicei sunt persoane de varsta tanara,
fac ca aceste accente in chirurgia traumei sa fie deosebit de actuale.

Primele studii axate pe aprecierea consecintelor laparotomiilor abuzive au aparut consecutiv
»legalizarii” de catre Shaftan in 1960 a conduitei non-operatorii in plagile penetrante abdominale
si evidentierea ratei mari de laparotomii inutile. Primul studiu prospectiv a fost publicat de catre
B.M. Renz si D.V. Feliciano (1995). Examinand morbiditatea consecutiv laparotomiei non-terape-
utice in traumatisme, autorii arata ca 41,3% dintre pacienti au dezvoltat complicatii [16]. Structura
acestora este redata 1n tabelul 2, unde este reprezentata comparativ cu un studiu retrospectiv, publicat
in acelasi an de citre Ross si coautorii [17]. In cazul excluderii leziunilor asociate sau a manipulatiilor
suplimentare ce nu au fost determinate direct de laparotomie si unicul factor de risc a fost doar lapa-
rotomia, in lotul Iui Renz si Feliciano (1995) rata complicatiilor a constituit 20%. Rezultate similare
prezinta altd publicatie, in care s-au Inregistrat complicatii precoce la 43% din pacientii cu traumatism
asociat extraabdominal si 20% — 1n traumatism izolat (p=0,17) [18]. Un alt studiu prezinta o incidenta
de 17% in cazul traumatismului izolat si 44% in cadrul traumatismului asociat [19]. D. Demetria-
des si colaboratorii (1993) arata ca rata complicatiilor dependente cert de interventia chirurgicala si
suportul anestezic este de 4%, iar in 7% cazuri legdtura este posibila [20]. Date analogice prezinta
si Western Trauma Association (2009) [2]. In manualul ,,Trauma” (editia a VI-a) autorii prezinti o
revista a literaturii, totalizand 1489 de laparotomii non-curative in traumatisme abdominale deschise,
cu o ratd a complicatiilor de 14,6% [21]. Sumand datele literaturii, se poate afirma ca in linii generale
complicatiile dupa laparotomia non-terapeutica se declanseaza la 4-43% dintre pacienti. Complicatii
precoce dependente doar de laparotomie ca procedura in cadrul interventiei non-terapeutice apar la
4-22% pacienti [1, 2, 16-22, 35-40]. n ce priveste compararea numarului complicatiilor in caz de
laparotomii terapeutice versus non-terapeutice, van Haarst (1999) aratd o pondere de 17% si 26%,
respectiv (p=0.92) [22]. In acest context, este evident ci desi conditiile extraabdominale detin un rol
important Tn declansarea complicatiilor postoperatorii, o0 pondere mare a acestora evolueaza in ab-
senta comorbiditatilor si sunt in functie directa de laparotomie. Astfel, se poate afirma cé laparotomia
in sine deja prezinta o agresiune asupra organismului §i o sursa potentialda de complicatii chiar si n
absenta leziunilor intraabdominale.

Tabelul 2
Complicatiile postoperatorii relatate in literatura de specialitate [16, 17]

Renz si Feliciano Incidenta (%) Ross si coaut. Incidenta (%)
Atelectaze pulmonare 15,7 Atelectaze pulmonare 2
Pneumonie 3,9 Pneumonie 10
Colectii pleurale 9,8 ARDS 8
Aspiratie 0,4 Abcese abdominale 2
Ileus postoperator 43 Fistula 2
Supuratia plagii 3,2 Supuratia plagii 2
Ocluzie intestinala 2.4 Ocluzie intestinala 2
Dehiscenta plagii 1,2 Dehiscenta plagii 2
Infarct miocardic 1,2 Ictus 2
Alergie medicamentoasa 0,4 Trombembolism 6
Hemoragie digestiva 0,8 Sepsis 6
Infectii urinare 1,9 Colecistita acalculoasa 2
Decese 0,8 Decese 6
Total complicatii 41,3 Total complicatii 22

......

XIX. Cu toate acestea si In prezent deseori este subapreciatd de catre medicii practicieni. Desi este
patologia care determina cel mai frecvent sporirea duratei de spitalizare dupa chirurgia abdominala si
provoaca anual, doar in SUA, cheltuieli de 750-1000 miIn $ [11]. Fara indoiala, aceasta are o geneza
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multifactoriala. Dupa cum demonstreaza experimental J.C. Kalff (1998), nu trezeste dubii ca factorul
declansator de baza prezintd manipulatiile intra-peritoneale comune interventiei chirurgicale. Chiar
si rularea blanda a intestinului declangeaza reactie inflamatorie in peretele intestinal §i, in consecin-
ta — ileus [23, 24]. Cu atat mai mult sunt activate aceste procese in cazul laparotomiei pe motiv de
trauma, cand, cu scopul excluderii leziunilor intraabdominale, se efectueaza o revizie minutioasa a
cavitatii peritoneale. In lotul de referinta au fost depistate 5 (3,3%) cazuri de ileus paralitic posto-
perator. Acesti pacienti au necesitat in perioada postoperatorie manipulatii curative incluse in clasa
2 dupd Clavien-Dindo. Durata de spitalizare la acesti pacienti la excluderea altor factori agravanti a
constituit 8,3+0,9 zile.

Repercusiunile pulmonare prezintd una dintre cele mai frecvente consecinte postoperatorii, in
mare parte determinate de dereglarea ventilatiei pulmonare postoperator si, nu in ultimul rand, dato-
rate complicatiilor anestezice. Conform referintelor Nadey S. (2007), 11% anestezii decurg cu inci-
dente, iar pneumonia determinata de intubare are incidenta de 9-28% [25] si ponderea complicatiilor
sporeste in cazul interventiilor de urgenta. Mai mult ca atat, postoperator pacientii se afld in UTI, unde
riscul de achizitionare a infectiilor nozocomiale sporeste la 20,6% [26]. Conform datelor studiului
de fata, 3 (1,98%) dintre pacienti au avut atelectazii pulmonare documentate radiologic, iar 2 (1,3%)
bolnavi au intrunit criteriile ce confirmau pneumonie postoperatorie. Cazurile au evoluat favorabil
in tratamentul conservativ. In 2006, un grup de cercetitori pe un lot de 618495 de laparotomii au
examinat incidenta pneumoniei nozocomiale consecutive interventiei. Autorii afirma, ca din totali-
tatea laparotomiilor, 9054 de interventii au fost exploratorii, iar rata pneumoniilor in acest lot a fost
de 16,5 la 1000 de interventii. In concluzii autorii s-au pronuntat ca pacientii ce dezvolta pneumonie
postoperatorie au risc de 10 ori mai mare de mortalitate intraspitaliceasca, cu 55% sporeste durata de
spitalizare i cu 68% — cheltuielile institutiei [27].

In cadrul prezentului studiu, un alt eveniment nefast notat a fost un caz de hipotensiune arteriala
intraoperatorie, care s-a redresat pe fon de cardiotonice. Intr-un alt caz, un pacient, la a 14-a zi post-
operator, a dezvoltat subit un puseu de insuficienta respiratorie, manifestata prin dispnee pronuntata
si diminuare a saturatiei cu oxigen a sangelui, motiv pentru care a fost transferat in sectia reanimare.
ECG si examenul radiologic toracic nu au demonstrat modificari sugestive. Pacientul a urmat trata-
ment medicamentos si a fost supravegheat timp de o zi in conditiile sectiei de reanimare. Din aceasta
cauza am calificat episodul drept insuficientd respiratorie si l-am clasat conform Clavien-Dindo in gr.
4A.

Actul chirurgical este un eveniment traumatic, ceea ce potential determina deregldri in statutul
mintal al pacientilor, printre care se enumera cele cognitive, de adaptare si delirul [25]. Aceste tul-
burdri, la randul lor, influenteaza evolutia postoperatorie. Dupa cum demonstreaza un grup de autori
(2009), pacientii senili care dezvolta delir postoperator fac o duratd de spitalizare mai mare, se rein-
terneaza mai frecvent si au mortalitate la 6 luni postoperator semnificativ mai mare (p<=0,001) [28].
In cadrul studiului de fata, sapte pacienti au avut deregliri de constientd definite drept delir, ceea ce
prezintd 10,6%. Mentiondm ca doar 16 pacienti la momentul adresarii nu se aflau sub influenta alcoo-
lului, iar 5 dintre traumatizati s-au aflat la evidenta cu etilism cronic, 4 dintre ei evoluand cu delir. In
toate cazurile diagnosticul a fost confirmat de catre medicul psihiatru. Toti pacientii diagnosticati au
necesitat tratament 1n sectia reanimare, pe o duratd de 1-5 zile. Durata medie de spitalizare la exclu-
derea altor conditii sugestive a fost de 9,2+1,1 zile.

Pana in era asepsiei cavitatea peritoneald rdmanea tabu din cauza complicatiilor infectioase.
Astfel, chirurgul german Vegener, in 1876, scria: ,,... eu §i generatia mea am fost educati in frica fata
de Dumnezeu si peritonita”. Potentialele complicatii infectioase intraabdominale si in prezent sunt
un motiv de maxima vigilenta pentru oricare chirurg. In lotul de referintd am avut 3 pacienti cu astfel
de complicatii. Fiind febrili, bolnavii au fost investigati ecografic: au fost confirmate si evaluate in
dinamica colectii intraperitoneale (n=2) si colectie retroperitoneald (n=1). Toti au fost externati in
stare satisfacatoare dupa tratament conservativ de durata. Astfel, aceste complicatii au avut incidenta
de 1,98% 1in lot, conditionand o durata de spitalizare de 18,3+7,4 zile.

Conform datelor publicate pe pagina web a Institute for Healthcare Improvement (2009), se
estimeaza cd 2-5% dintre pacientii ce suportd interventii chirurgicale dezvolta infectii chirurgicale
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locale, ,,in situ” [29]. Mai mult ca atat, sunt descrise cazuri de periclitare a vascularizarii cu necroza
pielii sau chiar a muschilor recti abdominali consecutiv plagii laparotomice [25]. Datele literaturii
de specialitate in cazul traumatismelor deschise prezinta o ratd a complicatiilor supurative parietale,
variind in limitele a 3,4-6% [16, 19]. Conform fiselor de observatii examinate, a fost depistat doar un
abces subaponeurotic al plagii laparotomice, ceea ce prezintd o incidentd de 1,5%. Incidenta mica se
datoreaza, probabil, dificultétii de cristalizare a complicatiilor parietale minore in cadrul unui studiu
retrospectiv.

Conform datelor literaturii, incidental sunt ,,uitate” intraabdominal corpi strdini cu incidenta nu
mai micd de 1/1000 la 1/5000 laparotomii si mai bine de 50% din corpi fiind acele pentru sutura [30,
31]. In lotul de referinti este documentat un astfel de incident intraoperator. Este cazul de fragmentare
a acului de sutura la nivelul tecii muschiului rect abdominal. Fragmentul rupt nu a putut fi recuperat.
Evolutia postoperatorie a decurs cu febrd. Pacientul a fost externat in stare satisfacatoare fara inter-
ventii chirurgicale suplimentare.

Printre riscurile consecutive deschiderii cavitatii peritoneale un loc deosebit apartine aderen-
telor postoperatorii. Nu prezintd dubii faptul cd in prezent aderentele postoperatorii sunt cea mai
frecventd cauza a ocluziei intestinale si cd numarul mare de interventii chirurgicale implicit sporeste
pericolul bolii aderentiale [32]. Leziunea peritoneului si raspunsul inflamator consecutiv se prezinta
a fi cauza principald a aderentelor [23, 24, 33]. Din aceastd cauza, manipulatiile excesive pentru a ex-
clude patologia intraabdominala sunt un factor primordial in geneza aderentelor. Este demonstrat ca
interventia non-terapeutica in cazuri suspecte pentru apendicita, la rand cu laparotomia mediana, prin
traumatizarea tisulard, constituie un factor determinant pentru aderente mai considerabil decét inter-
ventia efectuatd pe motiv de apendicita perforativa [34]. Sursele de specialitate prezintd o pondere
diferitd a maladiei aderentiale dupa laparotomii non-terapeutice. In linii generale, pentru pacientii ce
au suportat in anamneza o laparotomie, indiferent de amploare, probabilitatea ocluziilor aderentiale
se estimeaza la 1,5% si creste la 5% cand este deschis spatiul retroperitoneal [35]. In prezentul stu-
diu am inregistrat doar un caz de ocluzie intestinald aderentiala. La a 12-a zi dupa operatie pacientul
este reinternat si suportd relaparotomie cu visceroliza si aplicarea ileostomiei terminale. Perioada
postoperatorie secunda a evoluat cu supurarea plagii, abces parastomal si evisceratie fixata. Ulterior
pacientul a fost reinternat tertiar din motiv de plaga postoperatorie supuratd, casexie. Din motivul
laparotomiei non-terapeutice, pacientul a fost reinternat de 2 ori, ceea ce sumeazd 46 de zile-pat,
inclusiv 6 in UTI. Ulterior, conform datelor disponibile, pacientul a decedat la domiciliu pe fon de
casexie la 1,5 ani postoperator. Daca ludm in calcul datele lui H. Ellis si coautorii (1997), precum ca
aderentele apar in termen de la o lund pana la 20 de ani postoperator [32], este clara dificultatea de a
aprecia impactul real asupra morbiditatii postoperatorii. Cu atdt mai mult ca pacientii cu traumatisme
abdominale, de obicei, fiind de varstd tanara si activa, migreaza in proportii mari. Conform datelor
disponibile, nici unul dintre ceilalti pacienti din lot nu a mai fost reinternat in CNSPMU cu maladie
aderentiala. Pe parcursul acestor 4 ani am depistat 5 pacienti cu maladie aderentiala care in anamneza
au suportat laparotomie non-terapeutica pentru traumatisme deschise, insa toti au fost operati Inainte
de demararea actualului studiu. Fara indoiald, doar cu timpul se va putea pune punct incidentei reale
a acestui gen de complicatii. Din aceste considerente, apreciem incidenta ocluziei intestinale nu mai
mica de 1,5%.

In lotul de studiu nu au fost descrise cazuri de hernii incizionale. Ne bazim pe datele lui A. Lep-
paniemi si coautorii (1995) care pe un lot de 102 pacienti cu traumatism deschis publica o incidenta
de 5% a acestora [19]. Depistarea acestei complicatii, ca si in cazul ocluziilor aderentiale, necesita
supraveghere in dinamica pe o durata mai indelungata de timp.

Dupa cum am mentionat anterior, febra de etiologie neelucidata a fost abordata ca complicatie
postoperatorie. In total, 20 de pacienti au fost apreciati cu aceasta complicatie, 12 dintre acestia fi-
ind externati cu subfebrilitate fara patologie la investigatiile clinice si paraclinice. Conform datelor
literaturii (2009), febra posttraumatica persistenta este determinata de pneumonie in 38% din cazuri,
infectii de plagd in 21%, infectii urinare in 13%, infectii sangvine in 11% si alte infectii in 4% din
cazuri [14]. Din aceste rationamente, presupunem ca in aceastd grupa se regasesc pacientii cu com-
plicatii infectioase pulmonare, urinare sau parietale nedocumentate ce nu au putut fi oglindite intr-un
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studiu retrospectiv. Cu atat mai mult, ca fiind componentd a SIRS, febra nu poate fi omisa sau suba-
preciatd. Fara dubii, febra prelungita, neexplicata, este o evolutie negativa a perioadei postoperatorii,
prezintd un risc pentru pacient, o provocare diagnostica si curativa pentru medic si implica cheltuieli
suplimentare. Durata de spitalizare la acesti pacienti a fost de 8,1+0,3 zile.

In genere, decese postlaparotomie non-terapeutici sunt foarte rare. Datele autorilor oscileaza de
la0la 6% [16, 19, 36] si, de obicei, mortalitatea este dependenta de conditii asociate. N. Hasaniya si
coautorii (1994) prezinta in studiul propriu un caz de deces consecutiv laparotomiei non-terapeutice,
dar nu mentioneaza cauza acestuia [37]. La fel si S.E. Ross prezintd un caz de deces pe un lot de 33 de
laparotomii pentru traumatism deschis, cu tanatogeneza nedesfasurata [17]. Lowe si coautorii (1972)
raporteaza 4 (1,6% din lot) cazuri de deces in rezultatul actului chirurgical non-terapeutic [1]. Renz si
Feliciano prezinta incidenta mortalitatii de 0,8% si exclud dependenta acesteia de momentul operator
[16]. Decesul inregistrat in cazul de referintd este o consecinta direct raportata la interventia primara.
Nu trezeste dubii relatia cauzd-efect, din aceste considerente apreciem incidenta acestei complicatii
in lot de 1,5%.

In ceea ce priveste cheltuielile, este evident cd abordarea laparotomici este mult mai costisitoare
comparativ cu conduita non-operatorie si costurile sporesc semnificativ la asocierea complicatiilor
[8]. In studiile de peste hotare, axate pe aprecierea cheltuielilor in laparotomiile non-terapeutice, se
pronunta ferm asupra acestui fapt. A. Leppaniemi si R. Haapiainen (1996), intr-un studiu prospectiv,
randomizat demonstreaza ca fiecare laparotomie omisa in caz de traumatisme deschise aduce econo-
mii institutiei in valoare de 2.800% [38]. In alt studiu autorii afirma ci evitarea laparotomiilor non-
terapeutice in plagile prin arme de foc a permis economisirea a 9.555.752§ si 3.560 zile-pat timp de 8
ani [39]. In cadrul studiului de fata este dificil s pronuntam cifre clare asupra acestui fapt. De aceea,
am atras atentia asupra duratei de spitalizare ca oglindire a cheltuielilor. Dupa cum se observa in ta-
belul 1, complicatiile inregistrate, indiferent de gravitate, determinad o sporire a duratei de spitalizare
(p<0,01), nemaivorbind de investigatii, ceea ce implicit se reflecta prin cheltuieli suplimentare.

Concluzii. Sumand cele relatate mai sus, se poate afirma ca laparotomia non-terapeutica, in ca-
zul traumatismelor abdominale deschise, determind o ratd mare de complicatii. Desi acestea In mare
parte sunt nesevere, interventia nu este lipsita de complicatii severe, potential letale. Aceste compli-
catii, chiar s1 minore, determind o sporire semnificativa a duratei de spitalizare, implicit a resurselor
utilizate si a riscurilor pentru pacient. Din aceste considerente, ne alaturam lui D. Demetriades (2006)
care afirma cd constatarea interventiei non-curative intraoperator, in prezent deja constituie o compli-
catie pentru pacient [40]. Dupa parerea noastra, unica metoda rationald de evitare a acestor incidente
nefaste este diminuarea numarului laparotomiilor prin minimalizarea ratei interventiilor non-terapeu-
tice. lar acest obiectiv trebuie atins prin optimizarea abordarii diagnostico-curative a acestei categorii
de traumatizati.
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Rezumat
Autorii prezinta un studiu retrospectiv pe un lot de 66 de laparotomii non-terapeutice din totalitatea de
191 de laparotomii efectuate (rata interventiilor non-terapeutice — 42,6%). Ponderea complicatiilor minore si
majore a fost de 50%. Este analizata structura si incidenta complicatiilor. Durata medie de spitalizare pentru
pacientii cu evolutie postoperatorie necomplicatd a fost de 6,2+0,3 zile; pentru cei cu complicatii — 9,4+0,8
zile. In concluzie, autorii formuleaza ci interventiile non-terapeutice pentru traumatisme abdominale deschise
comporti o rati considerabila de morbiditate si sporesc semnificativ durata spitalizarii. In final este recoman-
data optimizarea abordarii diagnostico-curative a acestei categorii de traumatizati pentru minimalizarea ratei
de laparotomii non-terapeutice.
Summary
In a retrospective study of 191 patients undergoing explorative laparotomy for abdominal stab wounds
66 (42,6%) non-therapeutic laparotomies were indentified. The incidence of major and minor complications
was 50%. The incidence and types of complications were analyzed. The mean hospital stay for patients un-
dergoing uncomplicated non-therapeutic laparotomy was 6,2+0,3; for those with complications it was 9,4+0,8
days. It is concluded that non-therapeutic operations for penetrating trauma entails an important morbidity rate
and increased significantly hospital length of stay. Finally it is recommended to optimize the diagnosis-thera-
peutic approach to this category of trauma to minimize the rate of non-therapeutic laparotomy.

ECHINOCOCOZA RENALA

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. in medicina, conf. univ., Igor Misin, dr. hab. in medicina,
conf. cerc., Radu Gurghis, cerc. stiint., Sergiu Guzun, rezident
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, CNSPMU

Introducere. Echinococoza renald (ER) este o entitate nozologica rard, iar principala pro-
vocare pentru chirurgi o constituie diagnosticul preoperator. Examinarile radiologice si investigatiile
serologice, desi orientative, nu pot stabili definitiv diagnosticul si numai examenul morfologic post-
operator constatd cu certitudine infectia cu echinococ [31]. Desi chistul hidatic poate fi intalnit in
orice locatie, de obicei, este detectat in ficat si plamani. Echinococoza extrahepatica a fost descrisa in
cavitatea peritoneald, spatiul retroperitoneal, splina, rinichi, suprarenale si chiar, in coloana vertebrala
si peretele abdominal [26, 25]. Boala hidatica este endemica in mai multe regiuni din Asia, Europa,
America de Sud, Orientul Mijlociu, Australia si Noua Zelanda [17]. Este o patologie cronica, infecta-
rea avand loc in copilarie, insa cu toate acestea, semnele clinice se manifesta mult mai tarziu [11]. As-
chner si Gechman, citati de K.J. Mackinnon (1964), au estimat incidenta afectarii renale intre 0,65%
si 7,5% [11]. Rinichii sunt cel mai frecvent afectati la nivelul tractului urogenital [31]. Localizarea
renald in echinococoza este mai frecvent unilaterala. Sanjurjo si coautorii (1954) au descris invazia
hidatica in alte organe ale tractului urogenital, altele decat rinichii, reprezentandu-le drept ,,curiozitati
cazuistice medicale” [19].

Caracteristici generale. Etiopatogeneza este deja cunoscutd, insa vom puncta cateva principii
de baza:

- echinococoza este o infectie parazitara cauzata de tenia echinococus in stadiul de larvare;

- sunt trei specii de echinococ care provoaca boala hidatica;
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- echinococus granulosus este cel mai frecvent, celelalte doua tipuri (echinococus multilocula-
ris s1 echinococus oligartus) se intdlnesc mult mai rar;

- ciclul de viata presupune o gazda definitiva si una intermediara;

- caninele constituie de obicei gazda definitiva;

- ouadle, care sunt sursa de infestare, sunt extrem de rezistente, capabile sd supravietuiasca 12
zile In conditii de secetd, 7 zile in apa si 4 luni in gheata;

- calea de infestare este cea bucald, din cauza contaminarii produselor alimentare, terenurilor
agricole, contactului direct cu gazda definitiva [29].

Odata ingerate, ouale sunt supuse actiunii sucului gastric si duodenal, care dizolva coaja chi-
tinoasa si elibereaza embrionii hexacanti. Acestia din urma, prin peretele duodenului si jejunului
patrund in circulatia portala, astfel ficatul, ca prim filtru, este cel mai frecvent loc de inoculare al
echinococului [8, 29]. Daca hexacantul strabate reteaua capilard a ficatului, acesta patrunde in plexul
pulmonar si poate dezvolta chisturi pulmonare, care dupa frecventa aparitiei ocupa al doilea loc [11].
Atunci cand plexul pulmonar este trecut cu succes, embrionii hexacanti reintra in circulatia periferica
si se pot fixa in orice parte a corpului [11].

Anatomia patologica a chisturilor hidatice renale descrie mai multe tipuri de formare ale acesto-
ra. Marea majoritate sunt constituite din adventitie, care provine din tesutul renal adiacent ce a reacti-
onat inflamator prin proliferare fibroblastica si stratul intern constituit din membrana laminata, dubla,
care are rol germinativ §i este responsabild de formarea veziculelor proligere, cu scolecsi in interior.
Daca, din cauza unui raspuns inflamator exagerat, adventitia se ingroasa si se fibrozeaza, nutritia
chistului poate fi compromisa, astfel acesta ar putea intra intr-o faza latenta inactiva producandu-se
calcificarea peretilor sdi [11]. Veziculele-fiice sunt formate prin ciclul asexuat in chistul hidatic, aces-
tea pot fi atat de numeroase, Incat sa umple chistul-mama sau pot pluti separat in lichidul chistic [13,
29]. Ruperea chistului si ulterior scurgerea chisturilor-fiice si a scolecsilor pot conduce la dezvoltarea
de chisturi noi in alte localizari, generand o echinococozad secundara. Pentru localizarea renald este
caracteristic faptul ca un astfel de chist inchis se poate extinde treptat din cauza secretiei continue de
lichid, care in cele din urma va duce la ruperea si contaminarea cavitatilor [11]. Orificiul perforatiei
poate fi foarte mic si evacuarea continutului acestuia poate sa cuprinda o perioadd de mai multi ani
[11]. Se pot produce, totusi, si rupturi masive ce pot duce la aparitia de lichid chistic, scolecsi, mem-
brana chistica, vezicule-fiice si alte resturi hidatice in urina [13]. Ruptura poate fi intraperitoneala,
retroperitoneald sau chiar si in cavitatea pleurala. Mai frecvent, chisturile hidatice renale se erup in
calicele sau bazinetele renale [11].

Tabloul clinic al ER este dependent de expansiunea, dezvoltarea unei complicatii si locali-
zarea chistului hidatic. Este necesard o perioada de la cinci la doudzeci de ani pentru ca chistul sa
atingd dimensiuni de la 3 cm la 15 cm si sa dezvolte o simptomatologie, cu conditia ca acesta sa
ramana inchis [13]. Nu exista semne specifice de hidatidoza renala, cele mai comune simptome
ramanand a fi masa palpabild pe unul sau celalalt flanc abdominal, durerea locala, hematuria. Reay
si Rolleston, citati de K.J. Mackinnon (1964), au afirmat ca, in absenta unei tumori palpabile, ER
rareori este simptomatica [11]. Ruperea chistului se poate manifesta prin colici ureterale, cauzate
de pasajul fragmentelor hidatice [1], iar dizuria sau retentia urinard pot surveni din cauza prezentei
membranei chistice si a chisturilor-fiice in vezica urinard [13]. De asemenea, pot aparea reactii
toxice si anafilactoide dupa ruperea chistului [29]. In toate aceste cazuri, hidaturia rimane a fi un
semn patognomonic [1]. Insa rupturile mici se pot inchide, lasand pacientul cu o simptomatologie
stearsa pe o perioada de mai multi ani.

Diagnosticul prezumtiv poate fi presupus dacd bolnavul a triit intr-o zona endemica. In cazul in
care 1n urind se determina resturi hidatice, acestea sunt o dovada concludenta a bolii [11]. Resturile
hidatice rezultd din ruptura chistului in sistemul de colectare, fiind raportat intre 5% si 25% din toate
cazurile de ER [1]. Hematuria si piuria pot fi de asemenea prezente.

Examenul biologic al sangelui prezinta o eozinofilie determinata, in special, la etapele timpurii
ale bolii sau dupa ruptura chistului, in circa 20-50% cazuri de ER [22]. Testul Casoni, testul de fixare
al complementului, precum si testul hemaglutinarii indirecte ar putea fi de ajutor pentru diagnostica-
rea hidatidozei renale [22]. Testul Casoni ofera rezultate pozitive in aproximativ 25-50% din cazuri,
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in timp ce randamentele testului de fixare al complementului reprezinta aproximativ 40%, iar testul
hemaglutinarii indirecte are o ratd pozitiva mai mare de 75% pentru boala hidatica [22].

Studiile radiologice sunt importante, dar nu definitive, in diagnosticul ER. Radiografia de an-
samblu a abdomenului poate arata o extindere renald cu deplasarea sau stergerea umbrei renale [23].
Calcificarile in regiunea renala pot fi liniare, multilaminate sau amorfe si ar putea fi asociate hidati-
dozei renale [3]. Urografia intravenoasa prevede evaluarea functiei renale si poate aprecia distorsiu-
nea caliceald, urmata de ectazia calicelor si de rinichi afunctional, determinate de efectul de masa al
leziunilor chistice [7]. Urografia poate dezvalui interactiunea intre chistul hidatic renal si sistemul de
colectare, ceea ce va duce la o opacifiere a cavitatii extracaliceale [10], iar multiplele defecte rotunde
de umplere, reprezentand chisturi-fiice, pot fi vazute in sistemul excretor in astfel de cazuri [18].

Ultrasonografia este un examen instrumental important si noninvaziv care, de obicei, precede
investigatia radiologica. Extinderea utilizérii ultrasonografiei in diagnosticul evolutiv al ciclului de
viata al chistului hidatic si studiile clinice au necesitat elaborarea unei clasificari standardizate inter-
nationale. Clasificarea internationald propusa rezulta din clasificarea lui Gharbi si coautorii (1981)
si este utilizata in domeniul studiilor epidemiologice, precum si in investigatiile clinice [5]. Primul
grup clinic cuprinde leziunea chistica (CL) si chisturile hidatice (CE) tip 1 si 2, care sunt, de obicei,
chisturi active, fertile, care contin scolecsi viabili [12]. CL este uniloculara, cu continut anecoic uni-
form, fara delimitari clare, rotunda sau ovala, de dimensiuni variabile (CLs<5,0cm, CLm 5-10cm,
CLI>10,0 cm) [12]. De obicei, aceste leziuni sunt neparazitare, dar suspecte pentru un chist hidatic
intr-un stadiu incipient de dezvoltare [5]. Diagnosticul diferential al acestor leziuni chistice impune
aplicarea tehnicilor suplimentare de diagnostic. CE tip 1 este un chist simplu, unilocular, cu pereti
bine definiti si izolat fonic, poate prezenta ecouri fine, adesea numite nisip hidatic (semnul ,,fulg de
zapada”), care este o constatare patognomonica [12]. CE tip 2 sunt chisturi multiseptate, de dimensi-
uni variabile (CE2s, CE2m, CE2l), de forma rotunda sau ovala, cu pereti bine delimitati, cu multiple
chisturi-fiice in interior [12]. Semnul patognomonic al CE tip 2 este amplasarea chisturilor-fiice in
rozetd sau fagure de miere [12]. CE tip 3 sunt chisturi care intrd intr-o etapa de tranzitie, integritatea
chistului fiind compromisa fie de catre gazda sau de chimioterapie, la aceasta etapa apartinand grupu-
lui clinic doi [5] si ultrasonografic se constata dezlipirea membranei laminate din peretele chistului, ca
o membrana plutitoare (semnul nufarului) [12]. CE tip 4 si1 5 sunt chisturi inactive, care si-au pierdut
fertilitatea si sunt degenerative, apartin grupului clinic al treilea [5]. CE tip 4 au aspect ultrasonografic
heterogen, fara chisturi-fiice, diagnosticul diferential al carora este posibil in prezenta peretelui chis-
tic, conului de umbra lateral, calcificarilor neTnsemnate si unei spirale izolate fonic (semnul mingii de
land) [12]. CE tip 5 este caracterizat prin pereti ingrosati, calcificari, care pot cuprinde in intregime
chistul [12].

Constatarile tipice determinate la tomografia computerizatd (TC) pentru hidatidoza renald in-
clud un chist cu perete gros sau calcificat, un chist unicameral (figura 1) cu membrana detasata, un
chist multivezicular cu densitati interne diferite si chisturi-fiice cu o densitate mai mica decat ma-
tricea materna [27, 16]. Lichidul din interiorul CE tip 1 are o densitate scazuta. Peretele chistului
hidatic de tip 1 este mai bine delimitat la TC cu contrast, comparativ cu ultrasonografia [ 14]. Prezenta
chisturilor-fiice la tomografie este un indiciu in diferentierea chistului hidatic CE tip 3 de abcesele
renale [15]. TC poate fi utila in diagnosticul chisturilor hidatice CE tip 4, ce au un aspect similar cu
o pseudotumora [10], in plus, si calcificarile inelare in peretele chistului hidatic CE tip 5 pot fi vizu-
alizate [27, 16].

Tratament. Este bine cunoscut faptul ca tratamentul hidatidozei are componentul medical si
chirurgical. Tratamentul medicamentos cu derivati benzimidazolici prevede reducerea dimensiunilor
si volumului chisturilor renale hidatice si solidificarea continutului acestora ce poate fi monitorizat
prin ecografie [28]. In plus, sunt multe chisturi hidatice simptomatice care nu pot fi supuse trata-
mentului chirurgical. In astfel de cazuri, tratamentul medical de lungi durati cu antihelmintice, fie
mebendazol sau albendazol, poate fi o alternativa eficienta [10]. Chisturile stabile, asimptomatice si
calcificate nu necesita terapie specifica, dar ar trebui sa fie monitorizate imagistic pe o perioada de
mai multi ani pentru a se confirma caracterul benign [31].
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Figura 1. Echinococoza renala tipl (caz propriu) Figura 2. Perichistectomie subtotala (caz propriu)

Amploarea tratamentului chirurgical in echinococoza renala este nefrectomia partiala sau totala,
in cazurile lezarii semnificative a parenchimului renal [9]. Cu toate acestea, tratamentul chirurgical
organomenajant ce presupune doar rezectia chistului sau perichistectomia subtotald (figura 2) poate
fi o alternativa [2]. Trebuie Intotdeauna sa fie luate masuri de precautie pentru a evita ruptura intrao-
peratorie a chistului. O astfel de ruptura ar putea duce la recidiva bolii sau dezvoltarea socului anafi-
lactic la persoane foarte sensibile [11]. Reay si Rolleston, citati de K.J. Mackinnon (1964), sugereaza
amanarea operatiei pana la cel putin doud saptdmani dupa ruperea chistului, sensibilizarea persistand
pe aceasta perioada de timp [11]. Recurenta este problema majora in perioada postoperatorie tardiva,
avand incidenta Intre 10% si 30% [26]. Tehnica de aspiratie percutand ghidatd ecografic este sigura
si eficientd pentru tratamentul ER [2]. Toate chisturile CL, CE tip 1 si 2, precum si unele leziuni de
tip 3, cu exceptia celor ce contin material solid nedrenabil, pot fi supuse acestei tehnici [30]. Este
important de remarcat faptul ca urmarirea rezultatelor ulterioare, precum ar fi scaderea dimensiunilor
chistului, solidificarea continutului, schimbarea modelului ecoului si deformarile conturului peretilor
sunt semne de reusitd a tratamentului pacientilor supusi aspiratiei percutanate [2, 21].

in concluzii s-ar putea puncta ci afectarea rinichilor reprezinti doar 2-4% din toate cazurile de
boala hidatica. Daca nu sunt filtrati in ficat, fagocitati sau distrusi, embrionii trec in circulatia sangu-
ind sistemica si pot dezvolta boala hidaticd in alte organe. Multi dintre pacienti sunt asimptomatici
pe o perioada indelungata de timp, in lipsa unor semne specifice ale hidatidozei renale. Conform
datelor literaturii, cele mai comune simptome ar fi formatiunea tumorala pe flanc, iar in cazul rupe-
rii chistului hidatic 1n sistemul de colectare, durerea si hidaturia cu sau fard obstructie urinard. Nu
exista teste serologice si imunologice patognomonice pentru boala hidatica. Testul Casoni, de fixare
a complementului si hemaglutinare indirecta pot fi pozitive sau fals-pozitive si in alte boli parazitare,
cu toate acestea rezultatele negative nu pot exclude patologia. In cazul examenului radiologic un ri-
nichi afunctional sau defectul de umplere al bazinetului renal rareori pot fi evidentiate prin urografia
intravenoasd. TC este mai sensibila si are propriile sale avantaje. Poate detecta cu o precizie mai
mare $i mult mai usor calcificarile si chisturile-fiice. Nefrotomografia asociatd arteriografiei poate
facilita diagnosticul diferential prin vizualizarea unui perete gros si a unei mase avasculare. Rapoar-
tele privind hidatidoza renald in literatura de specialitate sunt limitate, iar stabilirea unui diagnostic
exact este important n rezolvarea chirurgicala a chistului hidatic renal pentru evitarea recurentelor si
imbunatatirea calitatii vietii.

Studiul si dilemele de diagnostic au facut necesara publicarea unui review la aceasta tema-
tica.
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Rezumat
Echinococoza renala este o entitate nozologica rard, cu o incidenta de 2-4%, al cdrei diagnostic este de
cele mai multe ori stabilit cu dificultate, in pofida mijloacelor de diagnosticare. Autorii prezinta revista litera-
turii la acest capitol, metodele de diagnostic si tratament.
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Summary
Renal echinococcosis is a rare nosologic entity, with an incidence of 2-4%, which diagnosis is often
established with difficulty in spite of diagnostic facilities. In this chapter the authors present the literature
review, methods of diagnosis and treatment.

LAPAROSCOPIA ,,TREAZA” IN ALGORITMUL DIAGNOSTICO-CURATIV
AL PACIENTILOR ASIMPTOMATICI CU TRAUMATISM ABDOMINAL
DESCHIS

Gheorghe Ghidirim', acad., dr. hab. Tn medicina, prof. univ.; Gh. Rojnoveanu’, dr. hab. in
medicind, conf. univ.; St. Tintari', doctorand; A. Dolghii?, dr. in medicind, V. Spataru?,
A. Cojocari?, Iu. Nafornita®, A. Oprea?, Gh. Bunic?, P. Carciumaru?

USMF ,Nicolae Testemitanu™!, Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”,
CNSPMU?, Sectia Endoscopie

Conduita optimala la pacientii cu traumatism abdominal deschis ramane a fi in continuare su-
biect pentru discutii si dezbateri. Conceptul pericolului intarzierii diagnosticului leziunilor intraabdo-
minale a determinat, pe parcursul timpului un numar mare de centre s utilizeze revizia laparotomica
obligatorie a tuturor plagilor abdominale potential penetrante. Aceastd abordare agresiva a evidentiat
ca plagile penetrante ale abdomenului cauzeaza doar in '/,-%/, cazuri leziuni ce necesita solutionare
chirurgicala. Acest fapt genereaza un numar mare de laparotomii noncurative.

In pofida aparentei ,,simplititi”, laparotomiile noncurative evolueazi frecvent postoperator cu
complicatii, ceea ce sporeste riscurile pentru pacient, precum si implica un impact financiar major.
Pentru diminuarea numarului interventiilor noncurative au fost propuse diverse metode de investigare
pentru triajul pacientilor, printre care se mentioneaza: metodele imagistice (USG, radiologice, RMN)),
examenul clinic in dinamica (ECD), explorarea locala a plagii (ELP), lavajul peritoneal diagnostic
(LPD), laparoscopia diagnostica (LSD). Schemele de triaj al pacientilor, utilizand aceste metode, va-
riaza de la maxim invazive laparotomice pana la expectative, nonoperatorii. Laparoscopia pare a fi o
situatie de mijloc intre aceste doua extreme ale modalitatilor de abordare.

In pofida faptului ca laparoscopia se implementeazi vertiginos in celelalte domenii ale chi-
rurgiei, rolul acesteia in cazul pacientilor traumatizati nici pe departe nu este definit. Laparoscopia
comporta reprosuri privind caracterul invaziv, necesitatea anesteziei generale, a utilajului performant
si personalului instruit, cat si informativitatea redusa a metodei referitor la unele leziuni intraabdomi-
nale si prezenta in cadrul acesteia a unor complicatii specifice in cazul traumatismelor abdominale.
Pentru depasirea acestor inconveniente au fost propuse diferite practici cum ar fi: utilizarea diferitor
gaze pentru crearea pneumoperitoneului sau, in genere, dezicerea de la utilizarea acestuia prin utili-
zarea retractoarelor parietale, variatia metodelor de analgezie de la anestezie locala la cea generald cu
respiratie asistati, metodologia de instalare a trocarelor etc. Insi, toate aceste tehnici nici pe aproape
nu au clarificat utilitatea si locul metodei in algoritmul diagnostico-curativ al pacientilor asimptoma-
tici cu traumatism abdominal deschis.

Scopul. Aprecierea acuratetei laparoscopiet ,.treazd” (LPS), ca metoda screening pentru confir-
marea penetrarii plagilor, a informativitatii si sigurantei diagnosticarii leziunilor intraperitoneale ce
necesitd solutionare chirurgicala la pacientii cu traumatisme abdominale deschise.

Pacienti. Studiul descriptiv, prospectiv si retrospectiv efectuat in Clinica Chirurgie nr.l
,N.Anestiadi” CNSPMU, or. Chisinau. In lot au fost inclusi pacienti cooperanti, cu plagi localizate in
proiectia abdomenului, caracterul superficial al carora nu putea fi confirmat la examenul clinic primar.
Pacientii, al caror examen clinic primar punea in evidentd semne clinice ce corespundeau criteriilor
de leziuni intraabdominale majore (hemodinamica instabild, semne certe de peritonita, evisceratie
sau confirmate prin examindri complementare), au fost supusi interventiei laparotomice de urgenta si,
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deci, nu au fost inclusi in studiu. In rest, pacientii asimptomatici sau cu tablou clinic neconcludent au
fost candidati potentiali pentru lotul de cercetare. La o parte dintre pacienti, conform rationamentelor
medicului de garda, s-a efectuat explorarea locald a plagii. Daca 1n cadrul ELP s-a exclus penetrarea,
pacientii nu au fost inclusi in lot. Insa, daca rezultatele ELP erau pozitive sau neconcludente si la
pacienti nu au fost depistate contraindicatii absolute pentru efectuarea laparoscopiei, acestia au fost
admisi ulterior pentru investigare laparoscopica. Prezenta cicatriciilor postlaparotomie a fost determi-
natd drept o contraindicatie relativa catre LPS. Suspectia la plaga toraco-abdominala a constituit drept
indicatie, si nu contraindicatie pentru LSD. In algoritmul de investigare a pacientilor laparoscopiei 1i
apartine locul determinant, examindrile complementare au fost analizate pentru evaluare comparati-
va.

Metoda. Laparoscopia a fost efectuata de catre un medic chirurg endoscopist de garda (spitalul
dispune de serviciu 24 h non-stop) in sala de operatie. Daca pacientul preinterventie era diagnosti-
cat cu traumatism toracic penetrant, cavitatea pleurald premanipulatie se drena cu dren dupa Bulay.
Explorarea se efectua sub protectia anesteziei locale infiltrative (novocaina sau lidocaina) cu sau
fara potentiere anestezic, utilizand laparoscop cu optica directa. In sala de operatie erau disponibile
masurile de suport anesteziologic si resuscitare pentru o eventuala necesitate a unei interventii laparo-
tomice de urgentd. Planul de examinare standard presupune introducerea primului trocar, preferential,
infraombilical. Pneumoperitoneul s-a aplicat cu oxigen, la presiune ajustatd in functie de tolerarea
pacientilor. Pentru facilitarea explorarii s-a aplicat prin incizie separata palpatorul pe flancul abdomi-
nal drept sau sting. In caz de nu se intervenea chirurgical, interventia se finisa, uzual, cu aplicarea in
bazinul mic a unui tub de dren pentru control.

In timpul examinirii laparoscopice au fost urmarite citeva obiective:

e confirmarea penetrarii;

e examinarea diafragmului, cu scopul depistarii sau excluderii eventualelor leziuni;

e aprecierea sau excluderea leziunilor intraabdominale ce ar constitui indicatii pentru laparoto-
mie.

Daca pe parcursul LPS se excludea penetrarea plagii in cavitatea peritoneald, pacientul se trans-
fera in sectia chirurgie pentru supraveghere in dinamica. In caz de depistare a semnelor sugestive
pentru leziuni majore, se impunea revizia laparotomica. Dacd nu se depistau leziuni intraperitoneale
sau se vizualizau doar leziuni minore, conduita se determina de catre medicul de garda. Astfel, daca
la Inceputul perioadei de studiu traditional pacientii se explorau laparotomic, din 2009 prioritate s-a
acordat ECD. Rezultatele laparoscopiei au fost raportate la datele furnizate in cadrul laparotomiei sau
cele depistate pe parcursul ECD.

Nu am analizat in prezenta lucrare incidenta laparotomiilor nonterapeutice din motivul lipsei
unei tactici standardizate de abordare a pacientilor, aceasta fiind determinatd de medicul de garda
conform practicii acceptate in clinica.

Notiuni. Laparoscopia ,.treazd” (LSC) este investigarea laparoscopica efectuata sub protectia
anesteziei locale cu sau fara potentiere anestezicd suplimentara.

Pacient asimptomatic cu traumatism abdominal deschis este traumatizatul hemodinamic stabil,
fara semne clinice de peritonitd sau evisceratie de organe.

Pentru studiu abdomenul a fost divizat conventional in felul urmator:

a. aria toraco-abdominald cu limita superioara determinata de linia bimamelonara (sau spatiul
intercostal V in caz ca clinic a fost dificil de apreciat) si limita inferioard — marginea rebordului costal,
iar de cétre liniile axilare posterioare divizata in zonele toraco-abdominald anterioara si posterioara;

b.zona peretelui abdominal antero-lateral delimitata bilateral de linia medie axilara, superior de
marginea grilajului costal si inferior de ligamentele inghinale si pubis;

c. lombara localizatd posterior de liniile medii axilare, inferior delimitata de cristele iliace si
superior de coaste.

In lotul de studiu traumatismul a fost definit penetrant la constatarea leziunii peritoneului pari-
etal.

Au fost utilizate urmatoarele criterii de leziuni intraabdominale majore: 1) leziuni ale organelor
cavitare (tract digestiv, cdi biliare, sistem urinar), cu depasirea integritatii tuturor straturilor, inclusiv
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a mucoasei; 2) leziuni de organe parenchimatoase (ficat, splind), oment, mezenter ce necesita soluti-
onare chirurgicald, exceptand necesitatea in hemostaza prin simpla compresie directd pe o perioada
scurtd de timp; 3) leziuni de vase ce compromit viabilitatea unui organ; 4) lezarea pancreasului; 5)
lezarea diafragmei pe stdnga. Prezenta sangelui intraperitoneal si a leziunii solitare a peritoneului
parietal nu au prezentat in sine indicatie pentru laparotomie.

Laparotomia efectuatd pentru solutionarea leziunilor majore a fost definita drept terapeutica
(curativd) si, respectiv, dacd nu au fost depistate leziuni sau au fost depistate doar leziuni minore,
aceasta a fost raportata drept nonterapeutica. In cazul ci laparoscopia nu confirma leziunea peritone-
ului parietal, interventia s-a considerat negativa, in caz ca se depista penetrarea — pozitiva. Daca la
pacientul cu laparoscopie pozitiva au fost absente leziunile intraperitoneale, investigatia a fost consi-
deratd nonterapeutica.

Statistica. Au fost apreciati urmatorii indici statistici: sensibilitatea, specificitatea, valoarea pre-
dictiva pozitiva (VPP) si valoarea predictiva negativa (VPN). Rezultatele obtinute au fost analizate
utilizdnd urmatoarele formule statistice:

A
Sensibilitatea= --------
A+C
D
Specificitatea= --------
B+D
A
VPP= -
A+B
D
VPN= ————-
C+D
unde:

A — test adevarat-pozitiv

B — test fals-pozitiv

C — test fals-negativ

D — test adevarat-negativ.

Rezultate. Pe parcursul perioadei 2007-2009 au fost internati 77 de pacienti (f/b — 10/67), ce
intruneau criteriile de selectare impuse. Varsta medie — 34 de ani (cu limitele 17-81 de ani). Structura
lotului este urmatoarea:

»  Conform agentului cauzal: plagi prin arma alba — 73 (dintre care au fost 67 de plagi taiat-
intepate, plagi intepate — 2, plagi taiate — 3 si plagi contuze — 1); plagi prin arma de foc — 2; plagi prin
explozie — 1; plaga prin arma pneumatica — 1.

>  In functie de mecanismul traumei: agresiune — 49 de cazuri, autoagresiune — 13, leziuni
accidentale — 12, circumstante necunoscute — 3 cazuri.

>  In functie de modalitatea adresarii dupa ajutor medical: transportati la spital de citre
SAMU — 65 de pacienti, 12 pacienti — adresare de sine statatoare sau transportati cu masini de oca-
zie.

»  Cuexceptia a 5 pacienti ce s-au adresat in perioada de timp de la 12h la 3 zile postagresi-
une, restul pacientilor (n=72) s-au adresat in timp mediu de 90 min. Dintre acestia, 45 s-au adresat pe
parcursul primei ore. Intervalul mediu de timp de la adresare la laparoscopie a fost de 95 de minute,
durata medie a investigatiei — 34 de minute.

La prezenta plagilor asociate cu sediu la nivelul zonei toraco-abdominale si la nivelul abdome-
nului propriu-zis, acuratetea pentru fiecare localizare a fost apreciata separat.
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In lotul studiat 68 de traumatizati au avut plagi situate la nivelul peretelui abdominal antero-la-
teral si lombar. In randul acestora, in 25 de cazuri s-a exclus lezarea peritoneului, fara rezultate false.
In restul cazurilor (n=43) s-a stabilit caracterul penetrant al plagii, defectul peritoneal fiind vizualizat
direct (n=42), inclusiv in 2 cazuri a fost depistat omentul inclavat la nivelul defectului parietal. Intr-
un caz, la o pacienta cu o plaga situatd in regiunea hipocondrului stang, defectul peritoneal nu a fost
posibil de vizualizat din cauza procesului aderential localizat la acest nivel. Intraperitoneal s-a consta-
tat sange liber in proiectia plagii in volum de 300 ml; din aceste considerente plaga a fost catalogata
drept penetranta, iar pacienta a fost abordatd nonoperator. Pentru depistarea leziunii peritoneului pa-
rietal metoda a avut urmatorii indici statistici sumari: sensibilitatea — 97,67%, specificitatea — 100%,
VPP — 100%.

In cazul plagilor situate la nivelul zonei toraco-abdominale (n=21: plagi localizate pe partea
stangd — 13, dreaptad — 5 si bilateral — 3) rezultatele au fost urmatoarele: leziunea diafragmei a fost ex-
clusd in 11 cazuri cu un rezultat fals. In cazul unui pacient cu laparoscopie apreciata negativa ulterior,
peste 10h, s-a intervenit chirurgical din cauza evolutiei semnelor clinice de peritonita. La laparotomie
s-au depistat lezarea hemidiafragmului stdng, a intestinului subtire la 25 cm de la ligamentul Treitz si
a colonului. Perioada postoperatorie a evoluat fard complicatii. Defectul diafragmei a fost vizualizat
direct in 5 cazuri, inclusiv un caz cu omentul inclavat in plaga. In 5 cazuri leziunea diafragmei s-a
constatat indirect, prin vizualizarea semnelor directe sau indirecte de leziuni intraabdominale.

Din totalitatea plagilor penetrante, leziuni ale tubului digestiv au avut 11 pacienti (12 laparo-
scopii). Doar la un singur pacient leziunea a fost vizualizata direct. Semne indirecte cu grad major de
suspiciune pentru leziune de organe (deserozari, hematoame, sange si cheaguri intre ansele intestinale
etc.) au fost vizualizate la 6 pacienti. La 5 pacienti semne sugestive prolaparotomie la examenul lapa-
roscopic nu au fost vizualizate. In 4 cazuri laparoscopia a fost fals-pozitiva.

In lotul de referinta leziuni de ficat au avut 13 pacienti, dintre care in 2 cazuri leziunea nu a fost
depistata la LSC. Leziuni de splina s-au depistat la 2 pacienti, dintre care Intr-un caz de leziune super-
ficiala s-a exclus laparotomia, iar in altul — cu hemoragie activa, a indicat laparotomia terapeutica.

Leziuni ale structurilor retroperitoneale au fost prezente la 3 bolnavi, dintre care doar la un
pacient vizualizandu-se hematomul care se rispandea la nivelul mezocolonului. in conformitate cu
caracterul raspandirii hematomului s-a suspectat lezarea colonului transvers, fapt confirmat la lapa-
rotomie. Leziuni de pancreas sau segmente ale tubului digestiv localizate retroperitoneal, in acest lot,
nu am nregistrat.

In cadrul LSC cel mai facil de examinat s-a dovedit a fi omentul. Cu exceptia a 3 cazuri, cind
omentul a fost inclavat la nivelul structurilor parietale, leziuni semnificative ale acestuia au fost notate
la 5 pacienti. Toate aceste leziuni au fost corect descrise in timpul LSC. Altfel au stat lucrurile in pri-
vinta leziunilor mezourilor. Asadar, dintre cei 6 pacienti ce au avut leziuni semnificative ale mezoului
intestinal, nici un caz nu a fost descris corect la LSC.

Pe parcursul perioadei de referintd doi pacientii cu plagi localizate la nivelul peretelui abdo-
minal antero-lateral au fost investigati repetat prin laparoscopie. In cazul unui pacient ce s-a adresat
peste 320 min. postagresiune si la care primar laparoscopic au fost constatate doar leziuni minore,
ulterior, peste 7h, au evoluat semne clinice suspecte de peritonitd ce nu se confirmau prin eliminarile
din drenul de control. La reevaluare laparoscopica au fost depistate semne indirecte ce sugerau un
grad Tnalt de suspiciune de leziune intestinala. Pacientul a fost operat, la laparotomie fiind depistata
leziune perforanta a intestinului subtire. Evolutia postoperatorie a fost favorabila.

In al doilea caz laparoscopia primari confirma penetrarea plagii fara leziuni intraabdominale,
insd pe parcursul primelor 12 ore postoperatorii pe drenul din cavitatea peritoneald se inregistreaza
elimindri de continut seros suspect bilios. Din acest motiv, desi pacientul era asimptomatic, a fost
reevaluat laparoscopic. LSC repetatd a exclus date pentru leziuni intraabdominale si pacientul a fost
supravegheat in continuare.

Sumar informativitatea metodei in determinarea indicatiilor pentru laparotomie au fost: sensibi-
litatea — 50%, specificitatea — 78,57%, VPP — 43,75%, VPN — 82,50%.

In lotul de referinti s-au inregistrat urmitoarele complicatii dependente de metoda de aborda-
re: pneumotorace pe parcursul laparoscopiei care se drena adecvat pe drenul de toracocenteza la 4
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pacienti cu leziuni de diafragm; hemoragie din plaga postlaparoscopie peste 18h postoperator, care a
necesitat hemostaza la un pacient. In rest, complicatii sau efecte determinate de pneumoperitoneum,
leziuni iatrogene nu au fost inregistrate.

Discutii. Conceptul de utilizare a laparoscopiei Tn managementul pacientilor cu traumatism ab-
dominal deschis nu este ceva nou. Inca in anii *60->70 ai sec. XX se raporteaza despre utilizarea
metodei 1n traumatismele inchise si deschise ale abdomenului [1, 2]. Printre primii care mentioneaza
utilitatea metodei a fost Hesselson, citat de R.T. Villavicecio si J.A. Aucar, care raporteaza in 1968 o
serie de 68 de pacienti traumatizati la care a utilizat laparoscopia ,,pentru detectarea hemoperitoneu-
lui, leziunii peritoneului parietal sau a organelor intraabdominale™ [1]. Conceptul actual de utilizare
a laparoscopiei in traumatismul abdominal a fost promovat de citre Gazzaniga (1976) [3]. Insi inte-
resul pentru metoda a diminuat dupa publicarea in 1999 a unei analize critice de catre J.A. Aucar si
R.T. Villavicencio [1]. Revizuind 37 de studii ce sumau mai mult de 1900 de pacienti, autorii prezinta
urmatoarele date: utilizata ca metoda screening in 63% din cazuri, exclude necesitatea laparotomiei,
insd raman nedepistate 15% din leziuni. Utilizata ca metoda diagnostica, poarta un risc de 41-77% per
pacient de ,,scapare” a leziunilor intraabdominale majore. Adica, LSD se prezinta a fi o metoda sigura
de constatare a penetrarii intraperitoneale, dar este putin sensibila pentru confirmarea sau excluderea
leziunilor de organe [1, 4]. Sensibilitatea joasa a metodei in determinarea leziunilor intraperitoneale,
indeosebi a leziunilor organelor cavitare, a fost documentata si in alte studii ulterioare [7, §].

Particularititile anatomice si structurale, reflexiile peritoneului precum si prezenta procesului
aderential argumenteaza vizibilitatea si, deci, rationalitatea utilizarii LSD in diagnosticul leziunilor cu
punct de pornire din peretele abdominal antero-lateral. Acelasi lucru nu se poate spune despre zonele
»ascunse” (retrohepatic, lienal posterior) si spatiul retroperitoneal, care nu sunt accesibile vizualizarii.
Conform datelor unui grup de autori, vizibilitatea redusa determind necesitatea conversiei la 2% din
pacientii investigati laparoscopic [5]. Sensibilitatea LSD pentru leziunile spatiului retroperitoneal
este micd si nu depaseste 25%. Din aceste considerente, in prezent, leziunile cu aceastd localizare
in cadrul traumatismelor regiunii dorsale prezinta o contraindicatie relativa pentru laparoscopie din

Leziunile intestinului subtire prezinta ,tendonul lui Achile” a laparoscopiei. in surse literare se
citeaza ca doar 20% leziuni ale intestinului subtire sunt corect depistate in timpul LSD [7, 8]. Studii
contemporane documenteaza ca explorarea laparoscopica sistematica a cavitdtii peritoneale, respec-
chirurgiei endoscopice permit depistarea cu acuratete de 100% a leziunilor intestinului subtire [6] sau
reducerea ratei leziunilor omise la 1,4% [9]. Insa din motivul c¢a in 30-65% cazuri laparoscopia este
negativa sau nonterapeutica [9, 10, 11, 36], nu pare a fi rational faptul ca toti pacientii sa fie supusi
unei astfel de interventii de amploare desi miniinvaziva, dar totusi invaziva. Pentru depasirea acestei
inconveniente a fost propus un triaj al pacientilor bazat pe utilizarea metodelor complementare, cum
ar fi metodele imagistice, ELP [9, 12, 36], ceea ce a permis diminuarea investigatiilor inutile de la 5%
la 32% si a laparotomiilor nonterapeutice la 11-50% [36]. Deoarece partial au fost selectati in baza
ELP, in lotul de referinta rata investigatiilor negative a fost de 37%.

Pentru minimalizarea pericolului omiterii leziunii intestinului in timpul LSC, au fost inaintate
mai multe propuneri. Una dintre acestea este microlaparotomia exploratorie. Sensul metodei consta
in efectuarea microlaparotomiei dupa explorarea laparoscopicd a cavitatii peritoneale. Sub control
laparoscopic se eviscereaza o portiune de intestin subtire si se deruleaza extracorporal. Daca sunt
depistate leziuni, acestea se solutioneazi extracorporal sau se trece la conversie. In caz contrar, ope-
ratia se finiseaza prin laparorafie [5]. O altd modalitate de a spori sensibilitatea metodei este asocierea
lavajului peritoneal diagnostic prin asocierea dintre sensibilitatea LPD si specificitatea LSD. Adica,
dupd o evaluare laparoscopicd a cavitatii peritoneale se efectueazd LPD cu determinarea criteriilor
cantitative si calitative in efuzat [13, 14].

O posibilitate potentiala pentru LPS pare a fi triajul traumatizatilor in departamentul de urgenta
prin investigare laparoscopica sub protectia anesteziei locale [15, 16]. Daca la LSC se exclude pene-
trarea, pacientul poate fi eliberat la domiciliu fara pericol dupa o perioada scurta de supraveghere in
departamentul de urgenta. In caz contrar, pacientul este internat in stationar si investigat laparoscopic
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detaliat n conditiile salii de operatie sub protectia anesteziei generale. Utilizarea rezultatelor LSC
pentru stabilirea indicatiilor prooperatorii nu este recomandatd din cauza acuratetei joase. Astfel,
J.A. Weinberg si coautorii (2007) prezinta ca utilizarea laparoscopiei in varianta ,,treaza” genereaza
o rata a laparotomiilor nonterapeutice de 31,3% [15]. Rezultatele sumare ale informativitatii LSD, la
fel, nu se prezinta a fi satisfacatoare. Specificitatea si valoarea predictiva pozitiva ale LSD pentru ne-
cesitatea in laparotomie, prezentate de catre T.R. Kopelman si coautorii (2008), este de 29% si 33%,
respectiv [10]. Intr-un studiu cumulativ multicentric L.F. Zantut, R.R. Ivatury si coautorii (1997),
sumand 207 pacienti ce au suportat laparotomie postlaparoscopie, la 9,2% din pacienti au depistat
leziuni ce necesitau interventie chirurgicald, inclusiv leziuni de intestin (n=15) si plagi vasculare sem-
nificative (vena cava, vena iliacd comund) (n=4), care nu au fost suspectate la LSD [17]. Rata laparo-
tomiilor nonterapeutice la indicatiile preoperatorii bazate pe datele laparoscopiei ramane a fi mare si
se apreciazd de la 6% la 50-65,5% [5, 10-12]. Din aceste considerente, in prezent laparoscopia nu este
recomandata ca metoda uzuala de abordare a pacientilor cu traumatisme abdominale [10, 36].

Indicatia optimala pentru LPS este traumatismul toraco-abdominal pe stanga [8, 18, 19, 37],
datorita faptului ca in cazul plagilor situate la nivelul zonei toraco-abdominale, riscul leziunii diafrag-
mei constituie 9-47% [19-23] si in 7-28% din cazuri leziunea este oculta [22, 23]. Mai mult ca atat,
leziunile depistate tardiv sporesc pericolul morbiditatii i mortalitdtii pana la 3-36% [19, 24, 25]. Din
cauza oligosimptomaticii leziunilor diafragmei, pacientii erau abordati cu un grad Tnalt de suspiciune
in privinta acestora [19]. In era prelaparoscopica pacientii suspecti de acest tip de leziune erau explo-
rati laparotomic [21], ceea ce a determinat o rata considerabila (30-65%) de laparotomii negative [20,
21]. In prezent LPS permite cu acuratete de 100% diagnosticarea si solutionarea acestui tip de leziuni
[8, 18, 19]. De aceea, chiar dacd rata interventiilor negative n unele referinte ajunge la 80%, LPS este
standardul ,,de aur” pentru a exclude leziunile de diafragma in caz de traiectorie, posibil, intraabdomi-
nald, a agentului traumatizant in plagile zonei toraco-abdominale, mai ales pe stanga [7-12, 14-26].

O alta indicatie de electie pentru LPS sunt plagile prin arma de foc tangentiale sau cu traiectorie
nedefinita. Din motivul frecventei mari a leziunilor intraabdominale considerabile in cazul plagilor
penetrante prin arma de foc [11, 14], laparoscopia are utilitate practica deosebitd prin sensibilitate
mare in depistarea leziunii peritoneului parietal. Ghidandu-se de aceste rationamente, A.L. Sosa si
coautorii (1995) estimeaza valoarea predictiva pozitiva a LPS in determinarea necesitétii laparotomi-
ei de 97,6%, ceea ce a permis reducerea ratei interventiilor negative in lot la 1,2%, cu o pondere de
interventii curative de 82% [27].

In afara de acuratetea joasd, metoda comporta reprosuri privind necesitatea anesteziei generale
si a intervalului de timp pentru manipulatie, prezenta unor contraindicatii de ordin somatic si, nu in
ultimul rand, riscul complicatilor potentiale determinate de tehnica metodei. In studiul lui J.A. Aucar
s1 R.T. Villavicencio (1999) rata medie a complicatiilor dependente de procedeu este de 1% [1]. Ceva
mai mult — 3% — prezintd E.Claudia si coautorii (2004) [8]. Parerile mai multor autori nu difera in
privinta faptului cd in majoritatea cazurilor complicatiile LSC in traumatisme abdominale sunt rare
si minore [6, 11, 17, 28, 36]. lar mortalitatea postlaparoscopie in cazul pacientilor traumatizati este
mica — 0-0,15%, fiind determinata de leziunile asociate severe [29]. Cu toate acestea, T.R. Kopelman
si coautorii (2008), intr-un lot de 38 de pacienti, descriu un deces consecutiv unei laparotomii nonte-
rapeutice determinata de datele laparoscopiei [10].

In comunicarea de fatd nu ne vom referi la complicatiile comune ale laparoscopiei determinate
de pneumoperitoneum, fiind bine cunoscute si descrise in literatura. Le vom mentiona doar pe cele
caracteristice pacientului traumat.

Desi pneumotoracele cu eventuala evolutie in pneumotorace tensionat la aplicarea pneumoperi-
toneului in cadrul laparoscopiei in leziunile diafragmei este o complicatie recunoscuta, probabilitatea
declansarii acestuia este mica — 0,01% [17] si usor poate fi depasita prin aplicarea toracostomiei pe
tub de dren. In lotul de referinta 4 pacienti au evoluat cu pneumotorace ce se drena eficient pe tubul de
dren (inclusiv 2 cazuri in care pneumoperitoneul se mentinea cu dificultate din cauza debitului mare
pe tub). Din cauza relatiilor anatomice directe dintre pericard si diafragm, dupa acelasi mecanism
poate evolua pneumopericardul. In literatura sunt descrise cazuri sporadice de evolutie a pneumope-
ricardului tensionat pe parcursul laparoscopiei [30]. Cu toate acestea, unii autori descriu posibilitatea
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vizualizdrii cavitdtii pericardiace prin fereastra transdiafragmala pentru a exclude leziunile cordului
[8, 17]. In ceea ce priveste evolutia emboliei gazoase, chiar si in cazul leziunilor de vene mari, acesta
pare a fi mai mult un scenariu teoretic decat o probabilitate practica [5, 8, 17].

Un grup de complicatii ce nu pot fi ignorate sunt leziunile potentiale ,,de trocar”. Astfel, in chi-
rurgia laparoscopicd nontraumatologicd sunt descrise leziuni majore soldate cu complicatii sau chiar
deces. S. Bhoyrul si coautorii (2001) sumeazd 629 de leziuni de trocar pe parcurs de 4 ani (1993-
1996), soldate in 32 de cazuri cu deces [31]. In afard de aceasta, leziuni vasculare specifice ,,de trocar”
se intalnesc invariabil cu frecventa de 0,2-2% [32]. Datele in privinta pacientilor traumatizati sunt
mai scunde. F.L. Stephen si coautorii (1997) relateazd 3 complicatii la 133 de pacienti: o leziune de
intestin, o leziune de artera epigastrica, un caz de hipotensiune arteriald intraoperatorie si nici un caz
de pneumotorace [5].

In final, nu putem sa nu mentionam despre impactul financiar al metodei. Unii autori afirma ca
laparoscopia, desi scurteaza spitalizarea, nu reduce costul general al tratamentului din cauza echi-
pamentului scump [33]. Insd majoritatea studiilor confirmi ci aceastd inconvenientd pe deplin se
compenseaza prin minimalizarea duratei de spitalizare si a numarului laparotomiilor noncurative [8,
33, 34, 35]. Chiar si in caz cd au durate de spitalizare si costuri egale, rata si structura complicatiilor
inclind balanta in favoarea laparoscopiei. Totusi, ambele abordari sunt net inferioare fatd de abordarea
nonoperatorie a pacientilor traumatizati [10, 36].

Concluzii. Desi laparoscopia ,,treazd” este o metoda invaziva si are limite impuse de numarul
redus de trocare si presiune intraabdominald inaltd, limitarea spatiului de lucru, disconfortul pentru
pacient, in cazuri bine selectate de traumatism abdominal deschis are beneficii incontestabile. Unul
dintre acestea este diagnosticul leziunilor hemidiafragmei stangi in cadrul plagilor zonei toraco-ab-
dominale — moment in care este de neinlocuit. Un alt beneficiu al metodei este excluderea penetrarii
intraabdominale. In cazul excluderii penetrarii, pacientii pot fi externati in siguranta din stationar.
Conform datelor obtinute, in practicd laparoscopia mai curand serveste drept metoda diagnostica
pentru determinarea datelor pentru evitarea laparotomiei, decét a indicatiilor prolaparotomie. Desi
metoda are sensibilitate joasa In depistarea leziunilor intraabdominale, utilizatd ca metoda screening
prin excluderea penetrarii sau a sursei active de hemoragie intraperitoneal, reduce numarul laparoto-
miilor exploratorii inutile. Laparoscopia nu este argumentata in cazul plagilor regiunii lombare din
cauza potentialului redus al informativititii si ratei mari de manipulatii negative. In ceea ce priveste
algoritmul diagnostico-curativ al pligilor peretelui abdominal antero-lateral, laparoscopia prezinta
beneficii indiscutabile in raport cu explorarea laparotomica. Din aceste considerente, in centrele de
chirurgie a traumei In care este limitatd experienta conduitei nonoperatorii a pacientilor cu trauma-
tism abdominal deschis, laparoscopia ar trebui sa fie gestul de maxima agresivitate aplicat unui paci-
ent asimptomatic si Tn nici un caz laparotomia exploratorie.
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Rezumat
In lucrarea de fatd autorii prezinta rezultatele utilizarii laparoscopiei la 77 de pacienti asimptomatici cu
traumatism abdominal deschis. Este examinatd informativitatea metodei in vizualizarea leziunilor intraabdo-
minale si acuratetea acesteia in stabilirea indicatiilor pentru laparotomie. in final se argumenteaza utilitatea
practica si limitele metodei in abordarea pacientilor cu acest gen de traumatism.

Summary
Authors present the results of laparoscopy in 77 asymptomatic patients with wounds. The informativity
in intraabdominal injuries visualization and accuracy of the metod for laparotomy decision are studied. The
method’s practical usefulness and limits in this kind of patients is argued.

NECROZA ACUTA DE ESOFAG (Black Esophagus)

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. in medicina, prof. univ., Igor Misin, dr. hab. in
medicind, conf. cerc., Andrei Dolghii, dr. in medicina
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr.1 ,,N. Anestiadi”,
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, CNSPMU

Necroza acutd de esofag (NAE) este o forma rard de esofagita acutd caracterizata endoscopic
prin colorarea in negru a mucoasei esofagului, conditionatd de necroza mucoasei si este cunoscuta in
literatura anglo-saxona ca ,,black esophagus” sau ,,oesophageal stroke” [1].

Diagnosticul de NAE este stabilit in baza datelor anamnezei, prin excluderea ingerarii prepara-
telor corozive si in baza examenului obiectiv, care permite excluderea combustiei mucoasei cavitatii
bucale si a faringelui [2-4]. Diagnosticul diferential al NAE este foarte important si se face cu alte
patologii, Insotite de colorarea mucoasei in negru, aga ca: melanoma, melanozis, pseudomelanozis,
ingerarea colorantilor. Dianosticul diferential se bazeaza pe rezultatul examenului histologic al biop-
tatelor prelevate 1n timpul investigatiei endoscopice [2].

NAE este o patologie rara. In literatura sunt evidentiate doar citeva cazuri clinice. In perioada
anilor 1997-2003, in clinica Mayo (Rochester, Minnesota, USA), au fost descrise 6 cazuri de NAE
[3]. La ora actuald, conform publicatiilor A. Day, M. Sayegh, in literatura mondiald sunt descrise 112
cazuri documentate de NAE [4].

NAE are o incidenta mai mare la barbati (78%), iar raportul dintre barbati si femei constituie
4:1, varsta medie fiind 68,44 (de la 19 pana la 91) ani [4].

Conform datelor examenelor endoscopice, frecventa NAE constituie de la 0,01% pana la 0,2%
[2, 5, 6]. Conform lui F. Augusto si al. [7], la 10295 de esofago-gastroscopii efectuate timp de cinci
ani, NAE a fost diagnosticata in 29 de cazuri, ceea ce constituie 0,28%. Frecventa NAE in clinica
Mayo este de 0,008% din 78847 de esofago-gastroscopii [3].

Rolul principal in patogenia NAE se atribuie ischemiei mucoasei esofagiene, conditionata de
hipoperfuzie, si refluxului gastric acid [5, 8-13]. Teoria ischemica in patogenia NAE a fost confirmata
in timpul disectiei aortei, prin observarea instalarii ei in in momentul stoparii totale a circulatiei san-
guine [14].

Esofagul este asigurat hemodinamic atat segmentar cat si intramural, A.B. Gudell si al. consi-
dera ca hipotensiunea persistentd conditioneaza diminuarea hemodinamicii in ambele sisteme, favo-
rizand evoluarea NAE [3].

NAE se instaleaza, de reguld, la pacientii cu patologie somaticd grava si este favorizat de mai
multi factori, asa ca: hipotermia [1], stenoza pilorica [8], hipoperfuzia conditionatd de insuficienta
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cardiovasculara acuta [5, 15-18], formele grave de infectie, sepsis [19-21], cetoacidoza diabetica (are
o incidentd de 29% in NAE) [2, 22-24], colangiocarcinoma [9], administrarea remediilor medica-
mentoase antiinflamatorii nesteroidiene [25], insuficienta renald cronicd (29%) [19], infectia oportuna
(Lactobacillus acidophilus, Herpex simplex, Candida albicans) [3, 26, 27], ciroza hepatica si encefa-
lopatia porto-sistemica [28], trauma cu sonda nazo-gastrala [29], voma repetata [30], volvulus gastric
[31], hipersensibilitate la antibiotice [32, 33] si patologia oncologica [6, 34].

Factorii de risc in dezvoltarea NAE sunt: varsta, sexul masculin, patologia cardiovasculara,
hemodinamica instabild, obstructia pilorului, alcoolismul, malnutritia, insuficienta renald, hipoxia,
hipercoagularea, trauma [3, 5, 10, 11].

NAE se manifesta clinic prin hemoragie digestiva superioara, care a fost observatd la 65-78%
din pacienti [3, 4, 11, 15]. Semnele clinice mai rare ale NAE sunt: dureri in epigastru (8%), disfagia
(7%), melena (5%) [4].

Tabloul endoscopic al NAE a fost descris pentru prima data in 1990 de catre S.P. Goldenberg
si al. [8] si se caracterizeaza prin mucoasa coloratd difuz in negru (figura 1a), care are un hotar bine
delimitat cu mucoasa cu aspect normal la nivelul liniei Z (figura 1) [13, 18]. NAE se localizeaza cel
mai frecvent in treimea inferioara a esofagului [2, 11, 19, 25]. Localizarile mai rare pot fi considerate
afectarea concomitenta a treimii medii si inferioare a esofagului [2, 24, 28, 30], precum si afectarea
totald a esofagului [2, 15, 35]. In literatura a fost descris un singur caz de afectare proximali a esofa-
gului [17] si cateva cazuri cu afectare izolata in treimea medie a esofagului [16, 34].

Localizarea frecventd a NAE 1in treimea inferioara a esofagului este conditionata de particulari-
tatea de vascularizare a acestui segment comparativ cu celelalte [2-4].

Figura 1. Necroza acuta de esofag (caz propriu): (a) — treimea medie a esofagului, (B) —
regiunea eso-gastrica

NAE se asociaza frecvent cu eroziuni si ulcere acute ale duodenului [13, 19, 30, 35]. Conform
cercetarilor lui H.Yasuda si al. [25], in 63% din cazuri s-a evidentiat asocierea NAE cu herniile hiatale
[35], fapt confirmat si de alti cercetatori [36].

In majoritatea cercetarilor efectuate, NAE a fost confirmati paraclinic prin rezultatul examenu-
lui histologic al bioptatelor prelevate in timpul investigatiilor endoscopice [2, 16, 18, 30, 34], dar unii
autori considera aceasta manevra periculoasa, prezentand un risc major pentru o potentiald perforatie
de esofag [13, 24].

In aspect morfologic, NAE se manifesta pintr-un proces necrotic pronuntat al mucoasei si sub-
mucoasei esofagului, cu un infiltrat inflamator in stratul muscular [35, 37] si cu depozitare de hemo-
siderina [28]. In caz de hipercoagulare — in sindromul antifosfolipidic [38], s-a constatat tromboza
vaselor mici ale esofagului [2, 22, 37]. In cazul NAE favorizat de infectia oportuna, in micropreparate
s-au evidentiat o cantitate mare de microorganisme inconjurate de celule inflamatorii si de sectoare
de necroza [3, 26].

Pana in prezent tratamentul NAE nu este standardizat. Lipsa factorilor etiologici concreti con-
ditioneaza orientarea tratamentului bazal spre: 1) asigurarea unei perfuzii optime; 2) diminuarea re-
fluxului gastric acid si 3) tratamentul antibacterian [2-4]. Tratamentul de baza al NAE constd in
alimentatia parenterala totald si supresia secretiei gastrice, ultima efectuandu-se prin administrare in-
travenoasa a inhibitorilor pompei de protoni [2, 3, 10, 13, 16, 18, 19, 24, 25, 30]. K. Tanaka si al. [39]
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au descris observatiile clinice de recidivd a NAE dupa anularea tratamentului cu inhibitorii pompei de
protoni, fapt care confirma importanta teoriei refluxului gastric in patogenia NAE. Exista observatii
clinice solitare, cu monitorizarea timp de 24 de ore a pH-metriei $i manometriei esofagiene, In care
reflux gastroesofagian patologic nu s-a constatat [13].

Prognosticul in NAE este variat. Unele cazuri de NAE s-au soldat cu un prognostic favorabil,
manifestat prin regresia totald a procesului [2, 13, 18, 20, 39].

Una dintre complicatiile NAE este stenoza esofagului care are o incidentd de 15% din cazuri si
necesita dilatare endoscopica repetata a esofagului [6, 8, 24, 37].

Complicatiile septico-purulente ale NAE (perforatia, mediastinita si abcesul mediastinal) au o
incidenta de 6% din cazuri si necesitd interventie chirurgicald precoce [11]. Tratamentul chirurgical
tardiv este necesar in cazul NAE masive si a stenozelor esofagiene care nu se supun tratamentului
endoscopic repetat prin dilatare, si consta In esofagectomie cu plastia ulterioard a esofagului [8, 24,
37, 40].

NAE este asociatd cu o ratd Tnaltd a mortalitatii intraspitalicesti, constituind, conform datelor
literaturii 31,8 - 50%, fiind conditionatd de patologia somaticd grava si insuficienta poliorganica [3,
10, 11, 15, 35], iar letalitatea conditionatd nemijlocit de NAE constituie mai putin de 6% [11].

Concluzii. Analiza literaturii mondiale de specialitate a demonstrat ca NAE (black esophagus)
este 1) o patologie rar diagnosticatd endoscopic; 2) are o incidentd mai mare la barbatii de varsta Tna-
intatd; 3) se asociaza cu o patologie concomitenta grava; 4) in aspect patogenetic, ischemia este cauza
principala a bolii dupa care urmeaza refluxul gastro-esofagian si infectia; 5) letalitatea n aceastd
patologie este foarte inalta.
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Rezumat
Autorii prezinta revista literaturii in contextul etiologiei, patofiziologiei diagnosticului si metodelor de
tratament al necrozei acute de esofag (,,black esophagus”).
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Summary
The authors present the literature review describing the etiology, pathophysiology, diagnosis and treat-
ment policy for acute esophageal necrosis (“black esophagus”).

TROMBOZA VENOASA MEZENTERIALA LEGATA CU INSUFICIENTA
ANTITROMBINEI III
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Introducere. Tromboza mezenteriala venoasa (TMV) reprezinta o patologie destul de rara [1]
si frecventa ei constituie 7% din pacientii cu infarct mezenterial [2]. Ea poate fi cauzata de apartitia
starilor de hipercoagulare legate cu hipertensiune portald, sepsis intraabdominal, tulburari hematolo-
gice (cum ar fi policitemia), neoplasme, interventii chirurgicale (in special, splenectomia), utilizarea
contraceptivelor orale, trauma si sarcina [4, 6]. Pacientii tineri, fard nici un factor de risc cunoscut
pentru tromboza, in general, au stari de hipercoagulare primard, ale caror cauze includ insuficienta
antitrombinei IT1, proteinei C si S, mutatia factorului V Leiden, boli colagenoase etc. [S]. In premiera,
tromboza mezenteriala venoasa in asociere cu deficita familiara a antitrombinei III, a fost descrisa de
catre Gruenberg si al., n 1975 [5].

Prezentam cazul clinic al pacientului in varsta de 26 de ani, cu tromboza acuta in bazinul venei
mezenterice superioare cu insuficienta antitrombinei I11.

Caz clinic. Pacientul 1n varsta de 26 de ani a prezentat la internare urmatoarele acuze: dureri pe
tot parcursul abdomenului, greturi, balonarea abdomenului, lipsa emisiei de gaze si scaun. Din spuse-
le pacientului, acuzele sus-numite au aparut 36 de ore in urma, antecedentele personale mentioneaza
o tromboflebita acutd a venelor profunde.

La examenul obiectiv: abdomenul participa in actul de respiratie, palpator este moderat balonat,
dolor pe tot parcursul, fara iritatie peritoniala.

Examenul biologic releva: hemoglobina — 138,0 g/1, eritrocitele — 4,4x10'%/1, indice de culoa-
re 0,94, leucocitele — 10,4x10%1. Se initiaza proba Svart; paralel cu ea, un tratament infuzional cu
spasmolitici. Peste 15 ore de la spitalizare, stare fard dinamica, refractara la tratamentul conservativ,
persistd durerea, balonarea si este prezentd lipsa emisiilor de gaze si scaun. Se recurge la tratament
chirurgical de urgenta pentru rezolvarea ocluziei intestinale. Laparotomia medio-mediana constata
necroza subtotala a omentului mare, care a fost rezectat, si modificari ale intestinului subtire pe tot
parcursul sdu. S-a stabilit diagnoza de tromboza acutd in bazinul venei mezenterice superioare. S-a
efectuat novocainizarea mezoului intestinului subtire, introducerea intravenoasd a 20.000 de unitati
de heparind, s-a aplicat drenarea tip Burlui, laparorafie. Ulterior, peste 24 de ore, s-a efectuat rela-
parotomia programata (,,second look™) care a demonstrat liniile de demarcare a necrozei intestinului
subtire: 15 cm de la ligamentul Treit 1 160 cm péana la unghiul iliocecal. A fost efectuata rezectia
intestinului necrotizat cu aplicarea jejuno-ileo anastomozei latero-laterale. Pacientul a fost externat
in stare relativ satisfacatoare. Examinarile de laborator ulterioare au relevat: antitrombina I11-53%
(norma — 75-125%), proteina C 94% (norma — 70-140), proteina S — 130% (norma — 60-130%).

Discutii. Antitrombina III reprezinta o ¢, —globulind, cu o greutate moleculard de aproximativ
65 000 [11]. Este sintezata 1n ficat, inhiba trombina si, de asemenea, factorul Xa, si, astfel, reglemen-
teaza formarea de trombina [1, 3, 6].

Insuficienta antitrombinei III se dezvolta ca rezultat al sintezei afectate in tulburari congenitale
(tip I) sau dobandite (tip II), al cresterii consumului sau catabolismului, al pierderii din compartimen-
tul intravascular sau din motive necunoscute [6].

Deficitul eriditar al antitrombinei III (tip I) se transmite autosomal-dominant si in asemenea
familii cazuri de tromboza venoasa apar cu o frecventa inaltd — pana la 40-70% [3, 7]. De aceea,
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familiile persoanelor la care a fost suspectata insuficienta antitrombinei III trebuie sa fie examinate
pentru excluderea factorului familiar [3]. Peste 85% din persoane in varsta de 32-74 de ani (in medie
50 de ani) au avut cel putin un singur episod trombotic in timpul sarcinii, interventiilor chirurgicale,
traumei sau dupa utilizarea contraceptivelor orale [3, 6].

Numai 8% din trombozele legate cu deficitarea congenitald a antitrombinei III afecteazd venele
mezenteriale [6, 8]. Tromboza poate fi rdspanditd atat in portiunea portala, cét si in vena lienala [1].

Diagnosticul. Diagnosticul de TMV este dificil [9] . Valori crescute ale concentratiilor D-dime-
rilor pot indica o ischemie intestinald, dar in mod similar nu sunt specifice pentru aceasta patologie
[11]. Shibahara si al. [5] recomanda CT ca metoda principald pentru diagnosticarea trombozelor
mezenteriale venoase acute. Angiografia CT este un test mai sensibil pentru diagnosticarea trombozei
decat CT sau angiografia separatd, iar angiografia prin rezonantd magnetica este in curs de revizuire
ca un instrument de diagnostic posibil pentru ischemie mezenterica [9].

Tratamentul. Managementul medical al TMV include administrarea anticoagulantelor ce per-
mite reducerea recidivei si progresarii bolii [7, 9].

Tratamentul cu anticoagulante cumarinice prevede profilaxia eficientd a trombozei in de-
ficienta antitrombinei III si mai ales in cazuri de familie [7], in situatii cu o activitate scazu-
td a antitrombinei III asociatd cu episoade trombotice anterioare, sau predispunere la trom-
bozi, cum ar fi o interventie chirurgicald [4, 12]. In sarcini, din cauza riscului teratogen al
anticoagulantelor cumarinice, profilaxia trombozelor se efectueaza cu heparina, cel putin in timpul
primului trimestru [7]. Trebuie sa tinem cont ca monoterapia cu heparind imediat dupa interventii
chirurgicale poate fi ineficientd in prevenirea in continuare a trombozei la pacientii cu deficit de an-
titrombind III [3, 10]. Administrarea concomitentd a antitrombinei III concentrate si a heparinei per-
mite atingerea efectului necesar de anticoagulare imediata, integrala, desi dozele ambelor preparate
necesita monitorizare [3, 12]. Cu toate acestea, utilizarea heparinei este mai complicata in contextul
insuficientei antitrombinei III, deoarece aceastd categorie de pacienti sunt susceptibili de a fi rezis-
tenti la efectele heparinei si necesita doze mai mari [4].

Tromboliza cu streptokinazd, urokinaza si a tesutului activator de plasminogen (t-PA)
a fost folositd in tratamentul TMYV, desi autorii au recomandat ca folosirea acestuia si fie
limitata la pacientii simptomatici cu diagnostic precoce [1, 3]. Cdile de administrare a preparatelor
trombolitice sunt indirecte, inclusiv perfuzie intraarteriala prin arteria mezenterica superioara si acce-
sul direct la vena porta transhepatic percutan si transjugular-intrahepatic [5]. S-a demonstrat ca perfu-
ziile transarteriale sunt in general mai sigure, deoarece se evita eventualele complicatii hemoragice,
care pot aparea in rezultatul punctiei hepatice in timpul procedurii [9, 10].

Pacientii cu peritonita sau infarct intestinal confirmat la CT necesitd management chirurgical
[4, 7, 12]. Tratamentul chirurgical traditional constd in rezectia portiunii neviabile al intestinului cu
formarea anastomozei primare sau a stomei temporare, trombectomiei ori combinatia acestor me-
tode [9]. Insd alegerea strategiei in timpul interventiei chirurgicale este destul de dificila [1, 9], mai
9]. Insa administrarea anticoagulantelor concomitent cu tratamentul chirurgical a permis micsorarea
mortalitdtii pana la 14% [4, 9].

Concluzii. Tromboza mezenteriala venoasa reprezintd o patologie destul de rara, cu frecventa
de 7% la pacientii cu infarct mezenterial si este cauzata de apartitia starilor de hipercoagulare doban-
dite sau congenitale. Ultimele sunt legate cu insuficienta antitrombinei I11.

Tratamentul TMV este complex, iar mortalitatea ramane destul de inalta.
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Rezumat

Tromboza mezenteriala venoasd (TMV) reprezintd o patologie destul de rara.

Poate fi cauzatd de aparitia starilor de hipercoagulare legate cu hipertensiunea portala, neoplasme, in-
terventiile chirurgicale (in special, splenectomia), trauma si sarcind. Pacientii tineri, fara nici un factor de risc
cunoscut pentru tromboza, in general, au starile de hipercoagulare primara, cauzele careia includ insuficienta
antitrombinei 111, proteinei C si S, mutatia factorului V Leiden, boli colagenoase.

Summary

Mesenteric venous thrombosis (MVT) is a relatively rare disorder.

The risk factors for venous thrombosis include hypercoagulable states, portal hypertension, trauma,
post-splenectomy, malignancy and pregnancy. Young patients without any known risk factors for thrombosis
generally have a primary hypercoagulable state, the causes of which include, protein C or S deficiency, factor
V Leiden mutation and collagen disease.

Congenital antithrombin III deficiency is an autosomal dominant disorder, and affected families have a
high incidence (40%—70%) of venous thrombosis.

Itis recommended that all patients with mesenteric venous thrombosis should be screened for antithrombin
Il deficiency as treatment with anticoagulants may be indicated, providing effective prophylaxis against further
thrombotic episodes.

FIBROZA RETROPERITONEALA. CAZ CLINIC

Gheorghe Ghidirim', acad., Irina Paladii', cerc. st.’, Alin Axenti?, sef Sectie Urologie,
A. Bragaru?, urolog, Maria Brinza?, sef Sectie Imagistica medicala, Aliona Vizitiu'?
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara',
CNSPMU?

Introducere. Fibroza retroperitoneald este o afectiune rara, cu frecventa 1:200000 de persoane
[2, 4]. Fibroza retroperitoneala se caracterizeaza prin prezenta unei proliferari inflamatorii in tesutul
fibros ce Inconjoara vasele mari, nervii si ureterele [1, 2, 3, 4].

Pentru prima datd descrisa de urologul din Baltimore J.K. Ormond in anul 1948, maladia este
insotita de o extindere masiva bilaterald a tesutului conjunctiv dens-fibros in tesutul retroperitoneal,
provocand o obstructie bilaterala a ureterului si anurie [2, 4]. 2/3 din fibroza retroperitoneala este de
naturd idiopatica. Etiologia este necunoscutd, se presupune ca patologia se dezvolta ca urmare a ras-
punsului imun. Dezvoltarea bolii la 1/3 din pacienti apare ca urmare a: hematomului retroperitoneal
posttraumatic, reactiilor alergice, proceselor inflamatorii non-specifice ale organelor genitale femini-
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ne, ficatului, pancreasului, intestinului [2, 3, 4]. Majoritatea pacientilor prezinta simptomatica neclara
—dureri in regiunea lombara, deseori cu iradiere in organele genitale, oboseala, anorexie si scadere
ponderald. Rezultate specifice de laborator nu exista. La 60-90% din pacienti se determina VSE ma-
ritd, anemie, leucocitoza, azotemie [4]. Diagnosticul clinic ,,in vivo” al fibrozei retroperitoneale este
foarte dificil [1, 2, 3, 4]. In mod traditional, pentru diagnostic, este utilizata urografia intravenoasa,
ce evidentiaza sectiuni ingustate ale ureterului si deviere mediala (20%) [2], la fel si hidronefroza.
Obstructia partiald sau totala a ureterelor urmarim la 75-85% din pacienti [2, 3, 4]. La TC si MRI se
depisteaza o formatiune de volum in jurul venei cavei si aortei. Cea mai frecventd complicatie este
uropatia obstructiva, care provoaca anurie acuta si insuficienta renala [ 1, 3]. Obstructia poate fi redusa
prin nefrostomie sau prin introducerea de ,,stenturi”. In caz avansat, necesiti interventie chirurgi-
cala, pentru eliberarea ureterelor si a altor structuri cu scopul reducerii obstructiei. Pronosticul este
favorabil, daca nu sunt schimbari ireversibile ale rinichilor [1]. Cu toate acestea, datorita recidivelor,
pacientii sunt sub supraveghere permanenta, urmand tratament periodic.

Scop: Prezentdm un caz de fibroza retroperitoneald, intalnit in ultimii 13 ani.

Caz clinic. Pacienta G.P.A.— 68 de ani, s-a adresat clinicii noastre, prezentand dureri bilaterale
in regiunea lombara, anurie, edeme, HA gr. II. Din anamneza — trauma inchisa a abdomenului. Tra-
tatd in sectia urologie 07- 08.2008, (fisa 13493) si 09- 10.2008 (fisa 16445). Investigatd: USG (6),
Rg abdomenului (7), pielografia (2), TC, cistoscopia (7), consultat de internist, neurolog. Operatia
—23.09.09; 07.10.08.

Rezultate si discutii. La pielografia (30.07.08): ,,Sistemul pielo-calicular dilatat. Ureterul as-
censionat, ingustat uniform pana la portiunea pelvind. Evacuarea din rinichi incetenitd si In pozitie
verticala”. USG — ,,Hidronefroza gr. I-1I si modificari indurative difuze ale SCM”. Date de laborator:
Hb 116g/1, erit. 3,7-10'? mcl, leuc.—5,9-10° mcl, VSH — 29 mm/ora, urea — 14,9 mmol/l, creatinina
— 200 mmol/L. In urin proteine — 0,18 g/1, leucocite — 4-5, eritrocite nemod. — 32-40, modif. — 6-8,
mucozitate. Stabilit diagnosticul (08.2008): Urolitiaza. Calculi renali bilaterali. Anurie. A fost aplicat
,stent” in cdile urinare: pe stanga 23.07.08; pe dreapta — 30.07.08. R-grafia (5.08.08): Cateter ,,stent”
bilateral, sistemul pielo-calicular drenat”. Cistoscopie (5.08.08.) — ,,obstacol intrauretral pe stinga
permeabil”. Externata cu ameliorare (figura 1).

02.09.08 — pacienta internatd repetat, cu dureri lombare pronuntate, cu iradiere in regiunea su-
prapubiana. La internare: starea generald moderata, semnul Giordano-Pasternatki — pozitiv pe dreap-
ta, disurie, polakiurie. Suspectie la fibroza retroperitoneald, confirmata la TC nr. 693/413 din 05.09.08
(figurile 2, 3, 4): ,,Hidronefroza bilaterald, nefroscleroza secundara. Efect compresiv bilateral stratu-
lui corticomedular renal (subtierea stratului).

GULEAC PARASCOVIA

URCOL

Figura 1. R-grafia 05.08.08: Figura 2. Topograma (05.09.08):
cateter ,,stent” bilateral ,,Stent” bilateral
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Stenoza, sclerozarea avansata a aortei abdominale si peretilor arterei renale. Fibroza fasciei re-
troperitoneale, tesutului paranefral bilateral. ,,Stent” bilateral”.

AC,PARASCOVIA _ consem

Q

Spin: -90
Tilt: 0

Figura 3. TC (05.09.08): ,,stent” Figura 4. TC (05.09.08): fibroza fasciei
fibroza retroperitoneala retroperitoneale a tesutului paranefral

Cistoscopia (1) 7.09.08: ,,s-a efectuat inlaturarea cateterelor ureterale tip ,,stent” bilateral”, moni-
torizarea diurezei. 8.09.08: diagnosticat anurie obstructiva. Indicat — cateterizarea ureterala. Cistosco-
pia (2): ,,cu cateter nr. 6 s-a controlat permeabilitatea ureterelor, depistat: pe dreapta, obstacol la 5 cm,
care nu a fost depasit, pe stanga, ureterale obstacol la 5-6 cm, care, dupa repetate incercari, a fost depasit
si cateterul urinar plasat pand la 25 cm. Din cateter se elimind urina”. 10.09.08— cateter ureteral functi-
onabil, diureza 1100 ml. 18.09.08: gravitate medie, acuze la dureri n regiunea coapsei drepte, anorexie,
astenie. Ob-v: edemul coapsei si gambei drepte. Ps 80, TA-160/80 mm.Hg. Diureza — sonda Foley-300
ml/12 ore, sonda ureterald — 0 ml. A fost constatata oligoanurie si efectuatd operatia — 23.09.09 — Ne-
frostomie pe stanga. 24.09.08: starea bolnavei cu ameliorare; nefrostoma functioneaza, diureza 1000 ml.
25.09.08: USG —,,Concluzie: pielonefrita acuta bilaterala cu dereglarea considerabila a pasajului urinar.
MT nu se determina”. Cistoscopia (3) 27.09.08 — ,,a fost instalat cateter ureteral pana la 22 cm pe stanga,
se elimina urind”. Cistoscopia (4) 5.10.08 — ,,a fost extras cateterul si reinstalat ,,stent” nr. 8, se elimina
urina”. 7.10.08 — starea bolnavei s-a agravat. Intoxicatie generald urinara. Operatia (7.10.08): nefrosto-
mie transcutand, repetatd pe stanga. Dza: Sindrom Ormond. 10.10.08. Starea generala grava. Acuze de
slabiciuni generale. Edeme raspandite: extremitati, suprapubiene si pe partile laterale ale abdomenului.
Semnele peritoneale negative, diureza 1200ml. Hb 98 g/1, erit 3,3-10'> mcl, leuc.— 23,2-10°mcl, VSH-58
mm/ord, urea-15,9 mmol/l, creatinind—251 mmol/l, glucoza — 5,7 mmol/I. In urina protein —1g/1, leucoc.
80-100, eritrocite nemod.— 25-30, modif. — 40-45. 11.10.08 bolnava externata cu Dcul: Fibroza retro-
peritoneald. Indicat: tratament conservativ (corticosteroizi etc.). Ambulatoriu efectuatd nefrostomie pe
dreapta. Bolnava decedeaza acasa, dupa 1,5 luni.

Concluzii. Diagnosticul clinic de fibroza retroperitoneala este foarte dificil. Eficacitatea functiei
renale dupa stentarea bilaterala a ureterelor/nefrostomie este limitata.
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Rezumat
Fibroza retroperitoneald (boala Ormond) este o afectiune rara, care se caracterizeaza prin prezenta unei
proliferari inflamatorii 1n tesutul fibros ce inconjoara vasele mari, nervii si ureterele, cu obstructia lor. Este
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descris un caz de fibroza retroperitoneala, la o pacientd de 68 de ani, cu tabloul clinic al insuficientei renale
progresive. Tratamentul terapeutic si chirurgical fara succes, pacienta a decedat. Eficacitatea functiei renale
dupa stentul bilateral a ureterelor/nefrostomie este limitata.

Summary
Retroperitoneal fibrosis (Ormond’s disease) is a rare disorder, characterized by the presence of inflam-
matory proliferation of fibrous tissue surrounding large vessels, nerves and ureters with their obstruction. We
described a case of retroperitoneal fibrosis in 68 year old patient with clinical presentation of progressive renal
insufficiency. The therapeutic and surgical treatment without success, the patient died. Efficacy of bilateral
ureteric stenting/nephrostomy in improving renal function is limited.

APENDICELE VERMICULAR iN HERNII INGHINALE SI FEMORALE
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Introducere. Apendicita acutd si hernia strangulata sunt situatii tipice si frecvente in chirur-
gia de urgentd si, de reguld, nu provoaca dificultati in procesul de diagnostic si tratament in stadiile
precoce ale evolutiei bolii [1]. Insd combinatia acestor patologii prezinti o raritate exceptionald, ce
complica stabilirea diagnosticului corect preoperator i managementul chirurgical.

Continutul sacului hernial in caz de aparitie a herniei inghinale sau femorale poate fi: ovarele,
trompele fallopiene, vezica urinard, intestinul subtire si gros, diverticul Meckel (hernia Littre), corpi
straini (de exemplu, os de peste) [2-4]. Prezenta apendicelui vermicular in herniile externe este o con-
ditie destul de rara [5] si constituie respectiv In hernia femorald pana la 0,8% [6], in hernia inghinala
constituie 0,5-1% [7, 8].

Aspectul istoric. In 1735 chirurgul principal al Spitalului ,,Saint George” si, prin cumul, medi-
cul personal al Regelui George II, Claudius Amyand (1680-1740), a relatat despre efectuarea primei
apendectomii cu succes la un bdietel de 11 ani cu apendicitd acutd perforativa cu depistarea apen-
dicelui 1n sacul herniei inghinale pe data de 6 decembrie 1735 [9]. De aceea, in cinstea lui, hernia
inghinald, 1n al carei sac se contine apendicele vermicular, este definita ca ,,hernia Amyand”.

Ceva mai devreme, In 1731, chirurgul francez Rene Jacques Croissan de Garengeot a descris pre-
zenta apendicelui neschimbat in sacul herniei femorale [10]. Iar in 1785, Hevin a efectuat prima apen-
dectomie din cauza apendicitei acute in ,,hernia Garengeot” [11]. Pana in prezent in literatura engleza au
fost relatate numai 71 de cazuri ale herniei Garengeot combinate cu apendicita acuta [12-14].

Incidenta. Apendicele vermicular necomplicat, situat in sacul herniei inghinale sau femorale, se
intalneste extrem de rar [5]. Mult mai rar, sau mai bine zis exceptional, pana la 0,1% [7] sunt relatate
cazurile apendicelui complicat cu apendicitd acuta in sacul hernial.

Corespunzator varstei, cazuri de hernie Amyand si Garengeot au fost descrise la pacienti cu
varsta de la 3 saptamani pana la 93 de ani [15] si in majoritatea cazurilor din partea dreapta, ceea ce
este legat cu pozitia anatomica a apendicelui [1, 5, 17, 18, 20, 21]. Dar in literatura sunt relatate ca-
zurile herniilor Amyand si Garengeot pe partea stinga [5, 18, 33]. Insa hernia Amyand se intalneste
preponderent la barbati [9, 15-19], iar hernia Garengeot — la femei [1, 14, 20-22].

Tabloul clinic. Simptome specifice pentru herniile Amyand si Garengeot nu exista [16, 23]. Fer-
nando si Leelaratna [16] definesc hernia, 1n sacul careia poate fi: apendicele neinflamat (se depisteaza
accidental 1n timpul interventiei chirurgicale); inflamat si perforat.

Conform lui Weber [24], apendicele in sacul hernial se inflameaza prin traumatizarea lui, ceea
ce duce la aparitia aderentelor dintre apendice si sacul hernial si retinerea lui in ultimul. In consecinta
aportul sanguin poate fi intrerupt sau redus semnificativ si ca urmare se dezvolta inflamatia si supra-
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infectia [32]. Tabloul clinic este variabil [16, 19]. In majoritatea cazurilor sunt descrise semnele
clinice ale herniei strangulate cu/sau fira simptome de apendicita acuti [7, 23]. In caz de dezvoltare
a apendicitei acute tabloul clinic este asemanator cu perforatia intestinului in hernie, fapt care duce
la tratment chirurgical de urgentd in timpul caruia se depisteazd accidental apendicele perforat [23].
De aceea, diagnosticul preoperator se instaleaza exceptional [23]. Simptomul cel mai frecvent este
prezentat de durere epigastrald sau periomblicala, ce se localizeaza ulterior in cadranul inferior lateral
drept al abdomenului si care se asociaza cu o formatiune ireductibild in regiunea inghinala dreapta [7,
19]. Durera abdominala poate avea caracter de crampa, surda sau arzatoare [7, 19].

In literatura mondiala sunt descrise urmitoarele complicatii: fascita necrotizanti ce are o rata
inaltd de mortalitate [25, 26], gangrena progresiva cauzata de streptococul -hemolitic in asociere cu
stafilococi [27]. Mortalitatea variaza intre 14 si 30% si este legata cu raspandirea procesului septic n
cavitatea peritoneala [33, 34].

Diagnostic. Cele mentionate mai sus, precum si absenta simptomelor radiologice patognomo-
nice, fac dificil diagnosticul preoperator [19]. Febra si leucocitoza sunt inconstante [18, 19, 28]. La
examenul fizic se determinad hernia Tncarceratd sau strangulata cu seme de peritonita localizata [7], iar
stabilirea definitiva a diagnosticului se efectueaza in timpul interventiei chirurgicale [7, 23].

Cu toate ca la pacientii cu hernie strangulata nu sunt folosite pe scara largd ultrasonografia si CT,
aceste metode pot definitiva diagnosticul preoperator [19, 28].

Tratament. In ceea ce priveste tactica de tratament in hernie cu apendice intact, de regula, se
recurge la repunerea apendicelui in abdomen si hernioplastie cu plasa [5, 17, 18].

In cazul herniilor combinate cu apendice inflamat este indicat exclusiv tratament chirurgical
si se reduce la apendectomie si hernioplastie primara [7, 19]. Unii autori recomanda in acest caz de
efectuat hernioplastia fara aplicarea plasei artificiale [32]. Teoretic, apendectomia duce la cresterea
riscului infectdrii plagii si plasei si, ca rezultat, la aparitia recidivelor herniei [1, 12]. Acest argument
este bazat pe principiul cd excizia unui organ contaminat cu flora intestinala duce la contaminarea
plagii si incalca principiul asepticii in chirurgie. Datele literaturii de specialitate sugereaza cd manipu-
latiile pe un apendice intact pot provoca dezvoltarea apendicitei secundare si ca rezultat este necesar
de recurs la apendectomie incidentald [29]. Pe de alta parte, acest argument este lipsit de orice suport
stiintific, deoarece 1n epoca chirurgiei laparoscopice manipulatiile pe un apendice normal cu instru-
mentariu 1n timpul laparoscopiei diagnostice nu duce la cresterea incidentei apendicitelor secundare
[23]. Losanoft si Basson [35] au divizat hernia Amyand in 4 tipuri, In dependenta de schimbarile din
partea apendicelui depistate intraoperator si tactica chirurgicala corespunzatoare:

Tip I (apendicele intact) — apendectomia cu herniopastie, aplicand plasa artificiala;

Tip II (apendicita acuta cu localizarea apendicelui in sacul hernial) — apendectomie prin her-
nie, hernioplastie cu tesuturile locale (risc Tnalt de infectare a plasei);

Tip III (apendicita acuta cu dezvoltarea peritonitei) — apendectomie prin laparotomie, hernio-
plastie cu tesuturile locale;

Tip IV (apendicita acuta cu depistarea altor patologii intraabdominale) — apendectomie cu
rezolvarea situatiei dupa caz.

Vermillian si coautorii au propus tratament laparoscopic in cazul herniei Amyand [30], iar Sag-
gar a descris plastia laparoscopica extraperitoneala [31].

Concluzii. Herniile Amyand si Garengeot reprezinta o situatie clinica rar intalnita, definita prin
prezenta apendicelui (inflamat sau neschimbat) in sacul hernial. Simptome clinice specifice pentru
aceasta patologie nu exista, iar stabilirea definitiva a diagnosticului se efectueaza in timpul interven-
tiei chirurgicale. Tratamentul chirurgical se reduce la apendectomie si hernioplastie primara.
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Rezumat
Prezenta apendicelui 1n sacul hernial este o conditie extrem de rara. Tabloul clinic este variabil si ase-
manator cu hernia strangulata in asociere cu peritonita locala. Stabilirea definitifa a diagnosticului se efectu-
eaza n timpul interventiei chirurgicale. Tratamentul chirurgical se reduce la apendectomie si hernioplastie
primara.
Summary
The presence of the appendix within a hernial sac is extremely rare condition. The clinical presentation
varies and it is very similar to that of a strangulated hernia with a local peritonitis. The final diagnosis is usually
made intra-operatively. The treatment includes appendectomy with primary hernia repair.
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CAZ CLINIC
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Introducere. La etapa moderna morbiditatea si mortalitatea crescuta prin accidente vasculare
cerebrale datoritd complicatiilor anevrismelor intracerebrale justificd atentia acordata acestei proble-
me, cu atdt mai mult, cu cat statisticile indica o crestere continud a bolilor cardiovasculare. Importanta
patologiei anevrismelor cerebrale a crescut dramatic din cauza gradului sporit de accesibilitate la
mijloacele de investigatie mai perfectionate, ce au permis precizarea diagnosticului, altd data dificil.

In marea majoritate a cazurilor, anevrismul cerebral este asimptomatic si trece neobservat. In
cazuri rare, acesta se rupe si duce la hemoragii cerebrale si subarahnoidiene, reprezentand cauza unui
accident vascular cerebral (AVC).

Dupa diferite surse, incidenta anevrismelor cerebrale variaza intre 1% si 8% din patologia intra-
cerebrala [1, 2]. In tarile nordice incidenta anevrismelor este ridicata, astfel ci in clinicile de specia-
litate din tarile respective se atestd un numar de cel putin 3-4 cazuri saptdmanal [3].

Evolutia anevrismelor este imprevizibila si depinde de factori destul de greu de identificat. Se
pare, insd, ca hipertensiunea arteriala favorizeaza cresterea lor. Este cunoscuta asocierea anevrismelor
intracraniene cu alte malformatii extracraniene ca: rinichi polichistic, coarctatie de aorta, displazie
fibromusculara.

Dimensiunile anevrismelor diferd de la miliare (<3 mm in diametrul), simple (4-15 mm), mari
(16-25 mm) pana la gigante (>25 mm) [4]. Anevrismele gigante se pot dezvolta prin largirea unui
anevrism sacular sau 1n varietatea lor fusiforma prin slabirea progresiva a peretelui arterial. Peretele
lor poate cuprinde originea unor arteriole colaterale sau poate fi sediul unor depuneri ateromatoase
importante.

Caz clinic. Problema anevrismelor cerebrale este extrem de actuala pentru Republica Moldova.
Pe parcursul anului 2009, in Clinica de Neurologie si Neurochirurgie a Centrului National Stiintifi-
co-Practic de Medicina Urgenta au fost inregistrate 20 de cazuri de anevrisme intracerebrale, dintre
care 6 s-au terminat cu exitus letal. O atentie deosebita merita cazul cu anevrism gigant din teritoriul
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circulatiei posterioare. Pacientul M., in varsta de 47 de ani, barbat, a fost evaluat pe parcursul a 5 ani.
In anul 2004 a fost internat in stationar neurologic, cu sindrom atactic cerebelos pronuntat, disfagie,
dizartrie, nistagm, greturi, care s-au dezvoltat brusc dupa o suprasolicitare fizica. S-a stabilit diagnos-
ticul de AVC ischemic in bazinul vertebro-bazilar, a fost administrat tratamentul necesar. Efectuand
examenul neuroimagistic tomografic prin rezonanta magnetica (figura 1), s-a evidentiat prezenta unui
anevrism gigant cu dimensiuni cca 3,0 pe 2,0 cm, cu prezenta maselor trombotice in lumen, cu pro-
venienta posibil din artera bazilara; concomitent — focare multiple ischemice in puntea si emisferele
cerebeloase, dilatarea ventriculelor laterale si ventriculului III. Pentru precizarea diagnosticului, s-a
efectuat angiografia cerebrala clasica (figura 2), unde s-a vizualizat anevrismul cu proeminentd din
artera bazilara 1n locul bifurcatiei.

Figura 1. Anevrism gigant al arterei bazilare cu dimensiuni cca 3,0 pe 2,0 cm, cu prezenta maselor
trombotice Tn lumen, tomografie prin rezonanta magnetica, 2004

In timpul procedurii angiografice s-a luat tentativa de manevri ,,coiling”, care a fost stopata din
cauza complicitatii tehnice. In urma tratamentului, starea pacientului s-a ameliorat, sindromul atactic
a regresat considerabil, disfagia si dizartria au diminuat. Cu scopul profilaxiei tromboemoliilor ulte-
rior a fost indicatd administrarea permanenta de Warfarina.

Figura 2. Anevrismul cu proeminenta din artera bazilard in locul bifurcatiei, angiografia cerebrala clasica
2004
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Pe parcursul urmatorilor ani, pacientul M. urma controlul neuroimagistic periodic: examenul
tomografic prin rezonantd magnetica a fost repetat consecutiv in 2005 si 2006, tabloul clinic si neu-
roimagistic ramanea constant.

In 2007, pacientul M. suporti AVC ischemic repetat cu hemipareza pe stanga. A fost internat
repetat 1n stationar neurologic, clinic s-a depistat sindrom altern Weber, sechele AVC ischemic supor-
tat in 2004. La examenul tomografic prin rezonanta magnetica s-a depistat o crestere semnificativa a
anevrismului comparativ cu datele precedente, dimensiunile fiind 3,0 cm pe 4,5 cm, cu trombozare
practic totald, cu compresie severa a puntii Warolii, pedunculilor cerebrali i tamponada subtotald a
ventriculului IV, dilatarea severa a ventriculelor laterale si ventriculului III. Dupa finisarea curei de
tratament s-a externat cu persistenta hemiparezei moderate pe stanga.

In decembrie 2009, pacientul M. a fost internat repetat din cauza aparitiei sindromului convul-
siv primar depistat — a fost spitalizat in status convulsiv. La examenul clinic s-a depistat hemiplegie
pe stanga, sindrom bulbar pronuntat, dereglari sfinctiriene (dizurie tip retentie). A fost administrat
tratamentul necesar, s-au addugat anticonvulsivante. Starea in dinamica a fost cu o ameliorare foarte
nesemnificativa, persista hemipareza profunda, sindrom bulbar, dizurie tip retentie.

La examenul tomografic computerizat (figura 3) s-a evidentiat agravarea tabloului neuroimagis-
tic, prezenta anevrismului gigant, dimensiunile 3,5 pe 5,0 cm, cu efect marcat de masa asupra trun-
chiului i pedunculilor cerebrale, ocluzia apeductului Sylvii, ventriculului III, cu evolutie In hiperten-
siune intracraniana secundara. In rezultatul electroencefalografiei (EEG) computerizate, s-a depistat
accentuare pe stanga F-T, O bilateral, cu tendinta de generalizare secundara.

Figura 3. Anevrism gigant, cu dimensiuni 3,5 pe 5,0 cm, cu efect marcat de masa asupra trunchiului si
pedunculilor cerebrale, ocluzia apeductului Sylvii, ventricului III, cu evolutie in hipertensiune intracraniana
secundara, tomografia computerizata 2010

Diagnosticul evaluat: Anevrism cerebral gigant al arterei bazilare. Ictus cerebral ischemic repe-
tat datorita emboliei in sistemul vertebro-bazilar cu sindrom altern si sindrom bulbar. Criza convulsi-
va tonico-clonica generalizata, primar depistata.

Discutii. Anevrismele gigante reprezinta cca 5-8% din numadrul total al anevrismelor intracrani-
ale [5]. Acest tip de anevrisme, de reguld, se intdlneste In perioada de la a 5-a pana la a 7-a decadd a
varstei, cu o usoard predominare la sexul feminin [5, 6]. Marimea nu influenteaza rata hemoragiilor,
aproximativ 25% din toti pacientii sufera de hemoragii subarahnoidiene [5]. Dezvoltarea anevrisme-
lor gigante se considera a fi un rezultat al evolutiei progresive, al schimbarilor complexe a anevris-
mului mic, datoritd stresului hemodinamic, trombozei, fibrozei, hemoragiei si inflamatiei in peretele
anevrismului [6].
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In teritoriul arterei carotide interne se inregistreazi cca 60% de anevrisme gigante, 10% in regi-
unea arterei comunicante anterioare, 10% — 1n bazinul arterei cerebrale medii. Circa 15% se intalnesc
in portiunea superioard a arterei bazilare si 5% pornesc de la artera vertebrala [7].

De la 70% pand la 75% din pacientii cu anevrisme gigante dezvolta efectul de masa, care, de
obicei, se manifestd prin tulburdri de vedere, disfunctii ale nervilor cranieni, hemipareza, crize con-
vulsive si cefalee. Accese vasculare cerebrale, datorita formarii trombilor si embolilor distale, au loc
in cca 2-5% din pacientii cu anevrisme gigante [8]. Mai mult de 50% din pacientii cu anevrisme cere-
brale gigante sufera de ruptura anevrismei, rata mortalitdtii este mai mare de 60% in primii 2 ani [9].
Anevrisme gigante, situate In teritoriul circulatiei posterioare, deseori se manifesta prin o varietate de
simptome de disfunctie a nervilor cranieni, la fel cu semne de compresie a trunchiului cerebral, pareze
si paralizii bulbare, hidrocefalie ocluziva [10].

Deoarece anevrismele cerebrale nerupte, in marea majoritate a cazurilor, nu prezinta simptome,
cele mai multe se descopera in timpul investigatiilor pentru alte boli.

Diagnosticul de anevrism intracranian este confirmat numai prin angiografia cerebrala, care ra-
mane examenul neuroradiologic de electie, deoarece pune cel mai bine in evidenta marimea, situarea
exactd a anevrismului, configuratia sa, localizarea si particularitatile coletului sau, relatia sa cu vasele
din jur (angio 3D).

Atitudinea contemporana referitor la managementul anevrismelor gigante cerebrale include inlatu-
rarea prin clipare microchirurgicala, tratamentul prin metode endovasculare si supravegherea (observa-
tia). Tratamentul anevrismelor nerupte este rational la pacientii cu risc mai mic de complicatii legate cu
managementul acestor anevrisme. Daca riscul tratamentului prevaleaza asupra riscului in caz de supra-
veghere, tactica se va alege 1n favoarea ultimului. Riscul tratamentului anevrismelor gigante este mult
mai mare, comparativ cu cele negigante [11]. In cazul anevrismelor gigante, supravegherea se indica
mai des decat tratamentul chirurgical ori endovascular, mai ales la pacientii in varsta.

Concluzii. Anevrismul intracerebral gigant situat in teritoriul circulatiei posterioare este un tip
rar Intalnit din spectrul anevrismelor intracerebrale. La stadii initiale, parcurge asimptomatic, in mul-
te cazuri se depisteaza ocazional, In timpul investigatiilor neuroimagistice, datorita altor patologii
neurologice si neurochirurgicale ori complicatii distale (tromboembolia). Localizarea, marimea si
tipul anevrismei in aceste cazuri deseori prezinta o dificultate de nedepasit atat pentru tratamentul
microchirurgical, cét si tratamentul endovascular. Clinic, anevrismele intracerebrale gigante din teri-
toriul circulatiei posterioare se manifesta prin efect de masa (pseudotumoral) si complicatii trombo-
embolice.
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Rezumat
Importanta patologiei anevrismelor cerebrale a crescut dramatic din cauza gradului sporit de accesibi-
litate la mijloace de investigatie mai perfectionate. Anevrisme cerebrale cu marimea de 25 mm $i mai mult se
considera gigante. Noi prezentdm un caz clinic de observatie, pe parcursul a 5 ani, a unui pacient, barbat, 47
de ani, cu anevrism gigant al arterei bazilare. Datele obtinute permit de a conclude, cé acest tip de anevrisme
se manifesta cu un efect de masa si complicatii tromboembolice mai mult decat cu rupturi.

Summary
The importance of cerebral aneyrisms pathology dramatically increased with the progress of accesability
to modern diagnostics’ methods. Cerebral aneurysm is considered giant if it is 25 mm and more in size. We
present a case of 5 years’ term outcome of unrupted giant intracerebral aneurysm of basilar artery at a male
patient aged 47. The findings and a review of literature suggest that these types of cerebral aneurysm often
present as mass effect lesion and thromboembolic complications rather than with ruptures.

ENDOMETRIOZA PERETELUI ABDOMINAL ANTERIOR

Igor Misin!, dr. hab. in medicina, conf. cerc. Eugen Gladun?, membru corespondent al
ASM, dr. hab. in medicina, prof. univ., Ana Misina?, dr. in medicina
USMF ,,Nicolae Testemitanu™', Catedra Chirurgie nr.1 ,,N. Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, USMF , Nicolae Testemitanu”, Catedra de
Perfectionare a Medicilor Obstetrica-Ginecologie?, Sectia Ginecologie Chirurgicala’,
Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului

Introducere. Endometrioza este o afectiune frecventa la femeile de varsta fertila, insa localiza-
rea in regiunea cicatricei postoperatorii este exceptionala. In ultimul timp, este tot mai frecvent depis-
tatd endometrioza cicatricei postoperatorii (ECP), fapt conditionat de marirea numarului operatiilor
cezariene [1]. Conform datelor literaturii, frecventa ECP dupa operatia cezariana variaza intre 0,03-
0,47% [2, 3]. J.H. Hensen si al. [4] au raportat o frecventd a ECP de 0,8%, si totusi autorii considera
ca frecventa acestei patologii este mult mai mare.

In majoritatea cazurilor, ECP este conditionata de operatia cezariani [5-12]. Tot odati, sunt de-
scrise cazuri de ECP dupa alte interventii ginecologice, cum ar fi histerectomia [13-16], histerotomia
[17, 18], suturarea uterului perforat in timpul chiuretajului [19], sterilizarea chirurgicala [17, 20, 21],
inlaturarea sarcinii extrauterine [22, 23]; inlaturarea chisturilor endometriale [24]; amniocenteza in
trimestrul trei al sarcinii [25] si laparoscopia diagnostica [15, 16, 26].

In literatura sunt descrise cazuri rare de ECP dupi interventii chirurgicale: apendicectomie [10],
hernioplastie [22]; colecistectomie laparoscopica [27]; by-pass gastric laparoscopic (procedeu baria-
tric) [28], plasarea laparoscopica a cateterului pentru dializa permanenta peritoneald [22] si instalarea
suntului ventriculo-peritoneal [15].

Patogenia ECP poate fi explicatd prin cateva teorii: (i) implantarea mecanicd, (ii) metaplazia
prin metastazare prin fluxul venos sau limfatic si (iii) fluxul menstrual retrograd. Majoritatea autorilor
sustin prima teorie in patogeneza ECP [5, 29]. Aceasta teorie este confirmata prin faptul ca, in majo-
ritatea cazurilor, ECP se Intalneste dupd operatia cezariand, cea ce este conditionat de particularitatile
endometrului in timpul interventiei chirurgicale, ceea ce faciliteazi implantarea. In acelasi timp, apa-
ritia ECP dupa interventii non-ginecologice poate fi explicata prin diseminarea endometriozei perito-
neale. Tot odata, aceasta teorie nu poate explica aparitia endometriozei peretelui abdominal, ombili-
cului, perineului in absenta interventiei chirurgicale. in literatura de specialitate sunt descrise cazuri
sporadice de endometrioza a peretelui abdominal in lipsa interventiei chirurgicale [16, 30-32].
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In favoarea teoriei de implantare a endometriozei pledeazi lipsa altor focare in timpul interven-
titlor chirurgicale cu expunerea cavitatii uterine [22, 27]. Conform datelor unor autori, principala te-
orie de aparitie a endometriozei dupa ligaturarea trompelor uterine este transformarea sau metaplazia
mucoasei [20, 21].

In literatura este descrisa asocierea ECP cu endometrioza organelor bazinului mic, frecventa
careia variaza intre 14,3-26% [17, 20, 33, 34].

ECP este descrisa atat in cazul inciziilor transversale cat si mediane [18, 24, 34, 35]. Conform
datelor lui C.C. Teng si al. [18], ECP este cel mai frecvent diagnosticata in regiunea cicatricei posto-
peratorii, de regula din partea operatorului. Localizarea cea mai frecventa a focarelor endometriozei
este cicatricea postoperatorie, fiind descrise cazuri unice de localizare a acesteia la distanta [16].

Din punct de vedere temporar, ECP se manifesta in interval de cateva luni pana la 20 de ani
postoperator [5, 7, 10, 13, 24, 34, 35]. Durata medie de aparitie a endometriozei este n mediu 3,6 ani
[36]. Totusi, 1n literatura de specialitate este descris un caz de ECP la trei saptamani dupa operatia
cezariana [37].

Conform datelor publicate de J.D. Horton si al. [36], varsta medie a acestor paciente este de
31,4 ani, semnele clinice regresand in menopauza. Desi in studiul publicat de X. Zhao si al. [38] este
descrisa regresia ECP in menopauza, totusi este documentat faptul dezvoltarii acesteia in postmeno-
pauza, peste 22 de ani dupd operatia cezariana [39].

Tabloul clinic. Simptomul clasic al ECP este aparitia ciclica, odatd cu menstruatia, formatiunea
se mareste in volum, iar durerile devin tot mai puternice [3, 5, 6, 12, 13, 40].

In dependenti de profunzimea localizirii ECP, sunt descrise cazuri de cianoza a tegumentelor in
regiunea endometriomei si chiar hemoragii ciclice din cicatrice [23, 24, 40]. J. Melendez si al. [8] au
descris hemoragia din ECP in timpul menstruatiei de pana la 500 ml, pacienta necesitand hemotrans-
fuzie preoperator. Frecventa semnelor ciclice variaza intre 50-80% [7, 11, 15, 22, 34, 36, 38].

Combinarea semnelor: (1) formatiune tumorala in peretele abdominal cu acutizarea ciclica a
sindromului dolor in timpul menstruatiei; (2) operatia cezariana in anamneza si (3) prezenta endome-
triomei 1n regiunea cicatricei postoperatorii la examenul morfologic [6] este cunoscutd cu denumirea
de triada Estrada.

Localizarea ECP este variata si poate fi depistata in diferite structuri anatomice ale peretelui
abdominal anterior: (1) in limita tesutului subcutan; (2) cu implicarea fasciei superficiale; (3) in apo-
neuroza mugchiului rect abdominal, (4) cu implicarea muschilor peretelui abdominal anterior; (5) cu
implicarea peritoneului [9, 16, 24, 41, 42].

In majoritatea studiilor publicate se mentioneaza ca dimensiunile endometriomei variaza intre
1,5 513 cm [36], totodata sunt descrise cazuri de ECP de 12 cm in diametru [23, 24]. Majoritatea ECP
sunt manifestate printr-un singur nodul, exceptional acestea manifestandu-se cu noduli multipli [18,
24, 42].

Diagnostic. Diagnosticul ECP este dificil, deoarece adeseori este interpretat ca hernie post-
operatorie, abcese, hematoame etc. [1, 7, 12, 43]. La palpare ECP prezinta o formatiune dura, de
reguld intim aderati de tesuturile adiacente (figura 1). In majoritatea cazurilor aceste paciente se
adreseaza pentru consultatie si tratament la chirurgi [12].

Ultrasonografic ECP reprezinta o formatiune cu ecogenitate mijlocie sau scazutd, cu con-
tur neregulat, septat cu incluziuni solide si chistice de o structura feliatd, cu prezenta unei capsule
hiperecogene de grosime variabila [1, 2, 4, 5, 8, 42].

M. Amato, R. Levitt [44] au descris patru forme ecografice de ECP: chistica, polichistica, com-
binatd si solida. Conform opiniei lui G.K. Patterson, G.B. Winburn [15] depistarea diferitor forme
ecografice de ECP poate corela cu diferite perioade ale ciclului menstrual.

Caracteristicile dopplerografice ale ECP includ o vascularizare maxima a suprafetei formatiunii,
cu vizualizarea vasului care alimenteaza focarul de endometrioza [2, 4, 45]. Este stabilit faptul, ca
aceste date depind de dimensiunile formatiunii si se manifesta cand diametrul depaseste 3 cm si nu se
intalnesc in cazul ESC mai mici de 1,5 cm [45].
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Figura 1. Endometrioza unghiului stang al cicatricei
postoperatorii a peretelui abdominal anterior pana
la nivelul aponeurozei musgchiului rect stang (caz

propriu)

Figura 2. Tomografie computerizata:
endometriom al peretelui abdominal anterior (|)
(caz propriu)

In literatura de specialitate sunt descrise criteriile de diagnostic al TC si RMN pentru depistarea
ECP, aceasta reprezentand o formatiune rotundi solida sau de tip mixt (figura 2). In literatura sunt
descrise avantajele acestor metode diagnostice, precum si mica lor valoare in caz de endometriom
foarte mic [15, 16, 46, 47]. Eterogenitatea criteriilor radiologice depinde de faza ciclului menstrual,
de raportul elementelor stromale si glandulare, cantitatii singelui in ECP si exprimarea procesului de
inflamatie din jur [2].

Conform datelor publicate, datele imagistice in caz de ECP sunt nespecifice, Tnsa permit de-
terminarea raspandirii procesului si aprecierea volumului interventiei chirurgicale mai ales in cazuri
recidivante si dimensiunilor mari [16, 22, 23]. Diagnosticarea corectd preoperatorie a ECP variaza in
limitele a 20-50% cazuri [22, 23, 36].

Una dintre metodele diagnostice a ECP este biopsia cu ,,fine needle aspiration” (FNA) [4, 10, 11,
13, 14-16, 23, 40], insa semnificatia acestei metode este discutabila [12, 40].

Malignizarea. In literatura de specialitate sunt cazuri documentate de malignizare (sau transfor-
mare neoplasticd) in regiunea ECP, cu dezvoltarea adenocarcinomului [48], sarcomei [49], carcino-
mului cu celule clare [24, 50], cistadenocarcinomului [51] si carcinomului papilar seros [52].

Tratament. Excizia ECP este o metoda de electie 1n tratamentul acestei patologii [5, 7, 9, 10,
36, 40]. Este considerat faptul cd inlaturarea ECP este adecvata cand se excizeazad 0,5-1 cm din tesutul
adiacent formatiunii [3, 16, 22, 24, 38, 48]. in caz de implicare a fasciei, se efectueaza excizia (figura
3), cu restabilirea acesteia cu fire separate (figura 4) iar in cazul formarii defectelor mari — utilizarea
materialului sintetic plastic [1, 5, 16, 22, 23, 41, 48].

Figura 3. Endometrioza cicatricei postoperatorii Figura 4. Restabilirea aponeurozei cu fire separate
excizatd en bloc cu aponeuroza anterioara a de Polypropylene® (caz propriu)

muschiului rect abdominal (caz propriu)
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Conform lui N. Erkan si al. [22], metoda principala de profilaxie a endometrioamelor dupa exci-
zia ECP este pastrarea integritatii formatiunii si evitarea diseminarii continutului acesteia in tesuturile
peretelui abdominal anterior. Majoritatea autorilor recomanda excizia canalului de biopsie in caz de
diagnostic al ECP prin FNA [36, 53].

In caz de malignizare, este necesara largirea ariei de rezectie a focarului, conform principiilor
oncologice [51].

Unii autori considera argumentata terapia hormonala (danazol sau agonistii GnRH) in perioada
postoperatorie n scopul prevenirii recidivei ECP [38, 40, 54].

O ratd mica de recidive ale ECP se manifesta dupa tratamentul chirurgical [10, 18, 23, 38, 45].
Analizand rezultatul tratamentului chirurgical a 445 de paciente cu ECP, J.D. Horton si al. [36] au
raportat o rata de recidiva de 4,3%. In literaturd sunt cazuri de recidiva a ECP si aparitia de novo a
acesteia [5, 15].

Factorii favorizanti ai recidivei ECP se considera dimensiunile mai mari de 4-5 cm ale marginii
excizate 1n care se determina tesut endometrial (,,margina chirurgicala pozitiva”), precum si raspan-
direa ECP in profunzime [11, 12, 16, 36]. Metoda principala de tratament a ECP recidivante se con-
siderd interventia chirurgicala repetata [12, 36].

Diagnosticul definitiv este confirmat prin examen histologic [1, 6, 24, 36]. Macroscopic, ECP se
prezinta ca formatiune chistica-solida, de culoare variind de la cafeniu la gélbui (figura 5). Microscopic,
ECP este prezentata prin endometriu si celule endometriale (figura 6) sau structuri endometriomatoa-
se cu hemoragie. Endometrul ectopic se evolueaza periodic, ciclic prin actiunea hormonilor ovarieni,
totusi, uneori acestea nu coincid cu evolutia ciclici a endometrului uterin. In majoritatea cazurilor
endometrul ectopic poseda activitate hiperplastica si provoaca dezvoltarea tesutului fibros in jurul
endometriomelor [24, 36].

Metoda principala de profilaxie a ECP este prevenirea implantarii endometrului in cadrul inter-
ventiilor obstetricale si ginecologice [5, 36]. Totusi aspectele de profilaxie a ECP sunt vag descrise in
literatura de specialitate, acestea prezentand aspect ipotetic, iar eficacitatea lor nu este dovedita prin
studii prospective.

Astfel, in literatura sunt metode de profilaxie a ECP in timpul interventiilor chirurgicale, care
includ: exteriorizarea uterului din cavitatea abdominald inainte de deschiderea cavitatii [20], izolarea
cavitdtii uterine de la tesuturile abdominale anterioare [41], schimbul meselor utilizate pentru sanarea
cavitdtii uterine dupa inlaturarea placentei [55], materialul de sutura utilizat pentru suturarea uterului
nu trebuie aplicat pentru suturarea peretelui abdominal [20], suturarea uterului extraendometrial [24],
inldturarea corpului galben functional in timpul operatiilor cu deschiderea cavitatii uterine (histerec-
tomiilor) [20], lavajul plagii operatorii cu o cantitate mare de solutii sub presiune [24, 35, 41, 55],
terapie hormonala in perioada postoperatorie [10].

hal 2 . . .
' 5 e 7 8 9 A0, v Figura 6. Micropreparat: glande endometriale
4

1
55 WADEVON INDUSTRIES, ING . R
b - - si stromale in tesut fibro-colagenos — ECP

Figura 5. Piesa operatorie: formatiune solid- (hematoxilin-eozin, x 20 (caz propriu)

chistica cu continut hemoragic (ECP) (caz propriu)
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In literatura sunt descrise tentative de tratament conservativ al ECP, cu utilizarea antagonistilor
GhRH (Zoladex), medroxyprogesterone acetate, dar rezultatele studiilor au demonstrat lipsa regresiei
complete a ECP [10, 17, 20, 24]. Unii autori au raportat micsorarea endometriozei cicatricei posto-
peratorii in timpul terapiei hormonale [19]. Conform datelor literaturii [21, 56], in caz de ECP mai
mari de 1 cm in diametru, preparatele hormonale sunt inefective. In contextul datelor publicate si
potentialelor efectelor adverse ale preparatelor hormonale, terapia hormonala nu este recomandata in
calitate de tratament de baza al ECP [38].

Analiza literaturii mondiale de specialitate a demonstrat ca aceasta patologie rara apare mai
frecvent in rezultatul interventiilor cezariene. Mecanismul principal de dezvoltare este considerat
implantarea endometrului in plaga. Actualmente sunt propuse o multitudine de metode de profilaxie,
insa eficacitatea acestora nu este confirmatd prin studii prospective randomizate. Spectrul optiunilor
terapeutice este variat, insd cea mai efectiva este considerata interventia chirurgicala (excizia R0).
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Rezumat
Autorii prezinta revista literaturii in contextul etiologiei, patofiziologiei dianosticului si metodelor de
tratament al endometriozei cicatricei postoperatorii.

Summary
The authors present the literature review describing the etiology, pathophysiology, diagnosis and treat-
ment policy for abdominal wall endometriomas.

+DAMAGE CONTROL” iN TRAUMATISMELE ABDOMINALE:
CONCEPT SI PRINCIPII GENERALE

Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. in medicina, conf. univ.,
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 ,,N. Anestiadi”

Ezitarea ... trebuie sa cedeze deciziei,
intdrzierea — promtitudinii,
timiditatea — curajului.
Caci pacientul poate fi salvat
sau pierdut intr-o clipa.
Samuel D. Gross

Introducere. Damage control este recunoscut ca o strategie chirurgicala, care ,,sacrifica” rezol-
varea imediatd completa a leziunilor intraabdominale, pentru a aborda adecvat fiziologic impactul
traumatismelor si al interventiei chirurgicale [1]. Acest termen este derivat din US Navy si descrie
capacitatea unei nave de a se ispravi cu daunele provocate si a-si mentine integritatea [24].

Chirurgia DC poate fi definitd ca o serie de operatii, care sunt efectuate in scopul de a realiza re-
zolvarea definitiva a leziunilor intraabdominale in conformitate cu toleranta fiziologica a pacientului.
Chirurgiii care se preocupa de chirurgia traumatismelor isi focuseaza atentia mai degraba la rezervele
fiziologice ale pacientului, si nu la anatomia leziunilor [2, 3, 4]. Tehnicile chirurgicale sunt concen-
trate la controlul hemoragiei si prevenirea contamindrii in scopul de a opri sangerarea si scurgerile de
continut intestinal, biliar sau urinar in cavitatea abdominala [5, 6]. Evident, ca selectarea pacientilor
pentru DC este cruciala, similara selectarii pacientilor cu leziuni abdominale relativ simple, care nu
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ar trebui sa fie supusi procedeelor diagnostice inutile [3, 7]. Rezultate optime sunt realizate in urma
identificarii precoce a pacientilor care necesitd DC. Manifestarile clinice ale instabilitatii hemodi-
namice: hipotensiunea arteriald, tahicardia, tahipneea si statutul mental alterat sunt indicatii pentru
potentiala necesitate n DC [3, 4].

O alta provocare pentru chirurg in cazul DC este complexitatea leziunilor si rata ridicatd de mor-
talitate la acest contingent de pacienti [8]. Abordarea politraumatizatilor prin DC este, de asemenea,
asociata cu complicatii, cum ar fi, in special, sindromul de compartiment abdominal (SCA).

In prezent, DC este unul dintre cele mai de actualitate domenii in managementul traumatismelor.
Principiile DC se aplica nu numai in abdomen, dar in multe alte regiuni anatomice ale organismului
[9, 10]. Acest review analizeaza fiziologia componentelor ,,triadei letale”, principiile si indicatiile
catre DC, momentul optim pentru reoperatie, precum si fiziopatologia SCA la pacientii cu traumatis-
me. In articol se analizeaza datele surselor literare de specialitate referitoare la principiile DC, fiind
incluse si rapoarte de caz.

Istoric. Desi existd mai multe componente diferite ale DC, ,,impachetarea” abdominala a fost
istoriceste fondata, iar principiul DC a fost semnalat pentru prima data la inceputul secolului XX de
catre Pringle [35]. Tehnica acestuia a fost modificatd de Halsted [24], care in 1913 a recomandat intro-
ducerea foliilor non-adhesive de cauciuc intre mesele aplicate si leziunea ficatului. Acest procedeu a
fost utilizat pana la al doilea razboi mondial, mai apoi cdzand in dizgratie, si ulterior fiind utilizat nu-
mai atunci cAnd nimic altceva nu putea fi de folos [11]. In 1955, Madding a scris ci mesele temporare
pot fi eficient utilizate pentru verificarea sangerarii, chiar si doudzeci de ani mai tarziu [35]. Lucas si
Ledgerwood au raportat trei cazuri de pacienti cu leziuni hepatice majore, care au fost ,,impachetati”
si au supravietuit ca parte a unei mari serii de evaluare de peste 600 de bolnavi cu leziuni hepatice
[12]. Rezultate bune de packing hepatic au fost obtinute de Feliciano [13] in 1981, in timp ce in 1983
Stone si coautorii [14] au descris un management operator, inclusiv etapa de abandonare initiala
a laparotomiei, packing-ul intraabdominal, corectia coagulopatiei si reinterventia pentru rezolvarea
chirurgicala definitiva a leziunilor. In 1993, Rotondo si coautorii [3] au introdus termenul ,,damage
control”, detalizadnd si o forma standardizata de abordare in trei faze a pacientilor traumatizati. Ac-
tualmente, a crescut numarul de publicatii care se preocupa de conceptele si rezultatele aplicarii DC
[15, 16, 21].

Fiziopatologia pacientului traumatizat. Traumatizatii sunt adesea spitalizati cu hipotensiune
arteriald, hipotermie sau cu asocierea ambelor. Cele mai importante indicatii pentru o tehnica opera-
torie etapizatd sunt coagularea progresiva si prezenta acidozei metabolice. Perturbarile in echilibrul
molecular, celular si hemodinamic al pacientilor sunt asociate intotdeauna cu ,.triada letala™: acidoza,
hipotermia si coagulopatia [22].

Hipotermia este frecventa la pacientii traumatizati, aceasta rezultand de la expunerea la mediu,
din tulburarile de termoreglare 1n starile de intoxicatie sau de deteriorare neurologica a pacientului,
in cazul resuscitarii cu fluide reci si acceleratd de pierderea de caldurd. Aceasta este asociatd cu o
epuizare simpatica a-adrenergica, vasoconstrictie periferica, hipoperfuzie de organe, conversie de la
metabolizarea aeroba la cea anaeroba si acidoza metabolica, care predispune la tulburari in cascada
de coagulare in caz de resuscitare agresiva cu lichide saline normale. La pacientii cu traumatisme
temperatura mai micd de 32°C este asociata cu o mortalitate de 100%, iar orice scadere a temperaturii
corporale sub 35°C este un indice de pronostic rezervat [35].

Un efect negativ major al hipotermiei la pacientul traumatizat este coagulopatia [23]. Hipoter-
mia poate provoca, de asemenea, disfunctie cardiaca cu aritmii ventriculare si reduce debitul cardiac,
prost tolerat de un pacient cu diminuare a perfuziei si a livrarii de oxigen. Hirshberg si coautorii
(1999), utilizand o simulare pe computer a hipotermiei in timpul laparotomiei in trauma, a raportat
ca in sala de operatie echilibrul termic al pacientului ranit critic este dominat de o pierdere de caldura
prin suprafata peritoneala expusd, in timp ce cavitatea abdominald inchisa este insotita de o reducere
a pierderii de cdldura in pofida sangerarii. In cele din urma, dansul a sustinut ca laparotomia in cadrul
DC ar trebui limitata la 60-90 min. [25].

Dupa trauma, incidenta anomaliilor de coagulare precoce este mare, acestea fiind predictori in-
dependenti ai mortalitatii. Un timp protrombinic (PT) anormal initial mareste sansa de deces, ajustata
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cu 35% si un timp partial activat de tromboplastind (aPTT) initial anormal majoreaza probabilitatea
ajustata de deces cu 326% [21]. Diluarea factorilor de coagulare si hipotermia sunt cele mai frecvente
cauze care pot fi prevenite, de aceea este foarte important de a pastra pacientul incalzit [8, 27] si de a
evita excesul in resuscitare [23]. Micsorarea temperaturii conduce la retinerea eliberarii oxigenului n
tesuturi, comparativ cu rapiditatea acestui proces in hemoglobina normotermica. Aceasta determina tot-
odata si scaderea ratei de reactie in cascada, urmata de hipoproductia factorilor de coagulare [28]. Pe de
alta parte, transfuzia masiva rezultd in dilutia factorilor de coagulare si a trombocitopeniei [35].

Trecerea de la metabolismul aerob la cel anaerob, rezultand ulterior 1n acidoza metabolica este
cauzata de cresterea productiei de acid lactic [24, 29]. Acidoza contribuie la singerare coagulopatica,
persistand intr-un ciclu vicios pierderea sangvind continud, coagulopatia, hipovolemia si agravarea
acidozei. Acidoza pune, de asemenea, o povara mare pe sistemul respirator. Gradul acidozei este un
predictor de acuratete al volumului total de resuscitare, al severitatii leziunii abdominale si exodului
traumatismului [22, 30]. Aoki si coautorii (2000) raporteaza o mortalitate mare la pacientii cu pH-
ul<7.2 [31]. Persistenta acidozei metabolice si deficitul alcalin sunt indicatori de pronostic negativ la
pacientii traumatizati [30, 32]. Corectia acidozei necesita un control prompt al hemoragiei, optimiza-
rea livrarii de oxigen si continuarea suportului ventilator.

Indicatii si principiile ,,damage control”. Exista cinci etape critice de luare a deciziilor in chi-
rurgia DC. Aspectele controversate ale fiecarei dintre aceste etape sunt abordate in ordinea frecventei
in cazul pacientului ranit critic.

Etapa I: Selectarea pacientilor, precum si decizia de a efectua DC. Acest lucru subliniaza
necesitatea recunoasterii precoce a necesitatii potentialului chirurgiei DC. Principiile acestei etape in-
clud transportul rapid al pacientului la spital in sectia de reanimare si resuscitarea simultana cu luarea
deciziei precoce in favoarea facilitarii controlului hemoragiei. Scopul chirurgului in faza preoperato-
rie este de a preconiza o interventie chirurgicald precoce la pacientul cu hemoragie internd. Selectarea
pacientilor este cruciald, similar pacientilor cu leziuni abdominale relativ simple, care nu ar necesita
procedee diagnostice inutile. Drept criterii pentru initierea DC sunt:

e plagile penetrante sau leziunile complexe sau vasculare majore;

e instabilitatea hemodinamica: TA sistolicd <70 mmHg; tahicardie, aritmii; puls slab la caroti-
de; ventilatie pulmonara compromisd; coagulopatie (PT > 19 sec., aPTT > 60 sec.);

e hipotermia <34°C;

e acidoza: pH <7.20;

e incapacitatea de a stopa hemoragia sau necesitatea in transfuzie de concentrat eritrocitar >
10 unitati;

e timpul operator > 90 min.;

e leziunile extraabdominale asociate cu pericol pentru viata [3, 4, 35].

Etapa II: Laparotomia exploratorie si reevaluarea intraoperatorie. A doua etapa consta
in controlul hemoragiei si prevenirea contamindrii cavitatii peritoneale prin tehnici rapide de pack-
ing intraabdominal, urmatd de inchiderea temporard a cavitatii abdominale. Initial abdomenul este
»~impachetat” in toate cele patru cadrane. Controlul initial al hemoragiei, utilizdnd aceasta tehnica,
ar trebui sa dureze mai putin de 5 min. Dupa controlul hemoragiei, urmeaza controlul si prevenirea
contamindrii cavitatii peritoneale. Intestinul este inspectat de la ligamentul Treitz si pana la rect,
bilicale [35]. Dupa ce intreg intestinul a fost inspectat, pot fi utilizate stapplerele gastro-intestinale
pentru a inlatura zonele devitalizate ale acestuia. Apoi mesele abdominale sunt eliminate, incepand cu
cel mai Indepartat cadran la distantd de cea mai mare sursa de hemoragie. Daca pe parcursul de ,,des-
pachetare” sangerarea non-chirurgicala continua, mesele sunt inlocuite si pot fi lasate in abdomen.
Sangerarea chirurgicald este controlata prin sutura in sifu. Leziunile vasculare majore pot fi tratate
utilizdnd sunturi vasculare, ligatura sau by-passul extra-anatomic, mai frecvent decat prin reparare
definitiva [33, 34]. Leziunile ureterelor, de asemenea, pot fi tratate prin masuri temporare (suntare) in
timpul DC [36]. Inainte de inchiderea abdomenului, tractul digestiv este inspectat rapid inca o data
pentru a exclude leziuni suplimentare. Nu se intreprinde nici o manevra pentru a restabili continuita-
tea tractului digestiv, adica aplicarea anastomozelor.
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Etapa III: Restabilirea fiziologica in departamentul terapie intensiva. Dupad interventia chi-
rurgicald initiald, care a inclus controlul hemoragiei si prevenirea contamindrii, pacientii sunt trans-
ferati in ATI. Prioritatile ATI sunt focusate la restabilirea globala a statusului fiziologic al pacientului.
Managementul pacientilor consta in reincalzirea corporald, corectia coagulopatiei (transfuzie de plas-
ma proaspat congelata, crioprecipitat, vitamina K, factor rVIla) si acidozei, reducerea la minimum a
transfuziei de cristaloizi, fiind valabila si argumentarea deciziei privitor la hemotransfuzie [37, 38].
Un loc aparte il ocupa reducerea posibilelor complicatii (SCA, sindromul de detresa respiratorie acu-
ta, ulceratii acute, infectioase si trombembolice etc). Parametrii de urmat includ o concentratie siste-
mica de lactat mai mica de 2,5 mmol/l, deficitul de baze mai mare de 4 mmol/l, temperatura corpului
ce depaseste 35°C, concentratia hemoglobinei > 10 g/dl si nivelul hematocritului > 30% [9].

Etapa IV: Revenirea in sala de operatie pentru manevre chirurgicale definitive. Aceasta
etapa include indepdrtarea meselor abdominale, solutionarea chirurgicald definitiva a leziunilor vis-
cerale si laparorafia, atunci cand pacientul a fost pe deplin resuscitat: este cald si coagulopatia este
corijatd. De obicei, aceasta este posibil peste 24-48 de ore de la interventia chirurgicala initiala [39].
Pacientii sunt returnati in sala de operatie pentru evacuarea sangelui coagulat si a colectiilor lichi-
de, debridarea tesuturilor devitalizate, reconstructia leziunilor tractului digestiv, depistarea leziunilor
omise cu vedere la operatia primara, eliminarea sunturilor si repararea definitiva a leziunilor vascula-
re, precum si pentru acces pentru alimentare enterala (jejunostomie sau aplicarea sondelor nazo-gas-
tro-jejunale etc.). Ocazional, sangerarile recurente intraabdominale necesita re-packing.

Etapa V: Inchiderea peretelui abdominal/reconstructie. Managementul abdomenului deschis
a devenit o provocare pentru chirurgii care sunt preocupati de chirurgia prin aplicarea DC. Inchiderea
abdomenului se realizeaza cand edemul viscerelor este rezolvat suficient pentru a permite inchiderea
cavitdtii peritoneale fara tensiune. Cu toate acestea, mobilizarea lichidului interstitial poate fi incom-
pleta, de aceea, inchiderea temporara a abdomenului poate fi inca necesara. Totusi, Inchiderea defini-
tiva a abdomenului ar trebui sa fie realizata cat mai curand posibil. Tehnicile preferate de inchidere a
peretelui includ aplicarea clipselor sau a suturii de naylon, atunci cand marginile plagii pot fi ajustate.
Alte mijloace ar fi aplicarea Bogota bag, fermoarelor, inchiderea vid-asistatd a plagii (VAC), plasarea
de plase sau proteze (absorbabile si non-absorbabile) sau din politetrafluoretilend in diferite tehnici
(patch-uri sau sandwich (Vaspac) [24, 35]. Pot fi utilizate chiar strategii folosind tesut nativ (inchide-
rea numai a pielii, tehnica de separare a componentelor etc.) [24, 40].

Unii autori raporteaza formarea herniilor peretelui abdominal si a fistulelor intestinale la uti-
lizarea oricaror materiale protetice de sutura [41]. Raspunsul inflamator semnificativ la suturile si
protezele aplicate si In asociere cu traumatismele aponevrozei, produse de initiala sutura a margini-
lor, poate Intarzia rezolutia inflamatiei si a edemului si poate face inchiderea definitiva a fasciei mai
tardiva, mai dificila si mai putin sigura [41]. Miller si coautorii (2005) au folosit o mare varietate de
tehnici pentru acoperirea temporard abdominala si o diversitate de suturi sintetice in patch ale mar-
ginilor aponevrotice, raportand ca inchiderea primara temporizata a aponevrozei pana la 8 zile a fost
insotita de cele mai bune rezultate [42]. Guy si coautorii (2003) au raportat rezultate excelente, utili-
zand matrice dermicd umana acelulard (AlloDerm; Life-Cell, Branchburg, NJ) ca una dintre etapele
de inchidere a aponevrozei cu lambouri bipediculate la noud pacienti cu sindrom de compartiment
abdominal [43].

Tehnica vid-asistatd (VAC) de inchidere a plagii laparotomice este una simpla si rapida, care
mentine un mediu steril, asociat cu o iesire controlatd de lichid sechestrat in plaga pe tubul de dren,
usor cuantificabild [44, 45]. Intr-o incercare de a evita pierderea de domeniu abdominal, un burete de
poliuretan (VAC; KCI International, San Antonio, TX) a substituit mesa chirurgicala. Multi autori au
raportat ca rata laparorafiei a fost de 88-100%, iar timpul pana la inchiderea abdomenului a fost de
4-21 de zile la pacientii care au fost supusi tehnicii VAC sau alte modificéri ale acesteia [42, 46, 47].
Recent, patch-ul Wittmann (Starsurgical, Inc, Burlington, WI) a demonstrat posibilitatea in realizarea
inchiderii peretelui abdominal cu evitarea formarii herniilor mari si a fistulelor [35, 44].

Termenele pentru reinterventie sunt reglementate de indicatiile pentru DC, de spectrul leziuni-
lor, precum si de raspunsul fiziologic al pacientului la terapia de resuscitare in serviciul TI. Timpul
optimal pentru reinterventia programata variaza intre 12-96 de ore, dar variaza, de obicei intre 24 si
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48 de ore dupa operatia primara [4, 24]. Minimum, reinterventia programata ar trebui sa fie efectuata
in cazul in care pacientul este normotermic (> 36°C) si coagularea eficienti a fost restabilita. In plus,
ar trebui sa fie realizatd restabilirea transportului de oxigen. Ameliorarea deficitului de baze, clearan-
ce-ului lactatului seric, precum si a altor parametri fiziologici servesc ca markeri ai resuscitarii com-
plete [30, 32, 48]. Nivelul lactatului seric sub 4 mmol/l este in prezent unul dintre cei mai de incredere
indicatori de restabilire a perfuziei tisulare, coroborat cu un exces alcalin mai mare de 4 mmol/I si un
profil de coagulare normalizat. Acesti parametri pot fi realizati, de obicei, in termen de 36 de ore [39].
Este important sa se efectueze doar procedurile care pot fi tolerate de catre pacient.

In cazul hemoragiei intraabdominale necontrolate si/sau declansarii sindromului de comparti-
ment abdominal este necesara reinterventia chirurgicala de urgentd [39]. In general, reoperatia este
indicata la un pacient normotermic, care sangereazd mai mult de doud unitati de concentrat eritrocitar
la ord [39]. Ca alternativd, embolizarea selectivd in cazul sdngerarii hepatice sau pelviene majore
poate salva viata pacientului. Daca reinterventia chirurgicala neplanificata este intreprinsa pentru sin-
dromul de compartiment abdominal, secundar sangerarii, reexplorarea abdomenului trebuie realizata
in sala de operatie. Prezenta SCA fard sangerare poate sa orienteze spre decompresia abdomenului in
ATI, utilizand una dintre tehnicile de inchidere temporard a abdomenului. Rata mortalitatii asociata
cu reoperatiile de urgenta, care necesita DC este de 70% [7], fiind mult mai mare decat mortalitatea
observati la pacientii supusi reinterventiei dupa laparotomia definitiva [49]. In general, deciziile tre-
buie luate intotdeauna de chirurgul care a efectuat operatia primara.

Pe parcursul reoperatiei programate, procedeele definitive trebuie sa fie practicate inainte de in-
departarea meselor, deoarece acestea din urma pot induce sangerare care ar necesita re-packing, si asa
ar preveni finisarea operatiei destinate controlului hemoragiei. Astfel de proceduri includ restabilirea
continuitdtii gastrointestinale, aplicarea colostomiei, debridarea leziunilor organelor parenchimatoase
si plasarea sondelor enterale pentru alimentare [35].

Sindromul de compartiment abdominal (SCA). Acest sindrom este definit ca fiind determinat
de cresterea presiunii abdominale. Pacientii tratati prin DC poarta un risc major in privinta declansarii
sindromului de compartiment abdominal [50]. Este raportata o incidenta peste 14% a SCA la pacientii
supusi laparotomiei pentru leziuni severe ale organelor cavitare [51]. SCA mai poate inca aparea din
cauza cresterii edemului parietal ale organelor viscerale, extinderea hematoamelor, precum si utiliza-
rea meselor abdominale pentru packing. Factorii predispozanti la cresterea presiunii intraabdominale
la pacientii cu leziuni abdominale severe sunt:

e leziunile severe intraabdominale;

e scurgerile de continut intestinal;

e laparorafia primara sub tensiune;

¢ packing-ul abdominal pentru controlul hemoragiei;

e transfuziile masive insotite de edem intestinal si distensie;

¢ imposibilitatea de a controla sangerarea, din care rezulta progresarea acidozei si coagulopatiei
[52].

Rezultatul optimal al tratamentului SCA impune prevenirea si/sau recunoasterea precoce a aces-
tuia [35]. SCA poate fi recunoscut prin prezenta unui abdomen destins, tensionat si rigid, prezenta
unei presiuni inspiratorii maxime crescute, ventilatie neadecvata si hipoxie. Cu toate acestea, aceste
constatari sunt relativ nespecifice si pot fi, de asemenea, asociate cu alte patologii decat hipertensiu-
nea intraabdominala si SCA [24]. Expansiunea acutd a continutului intraabdominal afecteaza siste-
mele cardiovascular, renal si pulmonar. O presiune mai mare de 30 mmHg este asociata cu oliguria,
datorata scaderii debitului sangvin renal si derivata din cresterea presiunii venoase renale si rezisten-
tei vasculare renale [35]. SCA este, de asemenea, asociat cu o scadere de 30-40% a debitului cardiac
legat de returnarea venoasd scdzuta si o crestere a rezistentei vasculare sistemice. O presiune intraab-
dominala de 25 mmHg poate fi cauza majorarii presiunii intracraniene prin cresterea presiunii venoa-
se centrale [35]. SCA prezintd efecte profunde asupra functiei pulmonare, cu hipoxemie progresiva
si retentie de CO,. Presiunea intraabdominala poate fi monitorizata si evaluatd prin metode directe si
indirecte. Pentru masurarea directa se utilizeaza un cateter plasat in cavitatea peritoneala, atagat la un
manometru cu saline sau la un transductor de presiune. Pentru masurarea indirectd sunt utilizate doua
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tehnici majore, $i anume, monitoringul presiunii gastrice si intravezicale. O presiune mai mare de 30
mmHg necesitd reinterventie $i decompresie abdominald de urgenta [53].

Concluzii. Damage control reprezintd o parte vitala a managementului unui pacient grav ranit.
Este aratatd reducerea semnificativa a ratei mortalitatii, cand este aplicat in cazul leziunilor severe
anterior incompatibile cu viata, intr-un contingent de pacienti selectati [54]. De asemenea, este mai
eficient, atunci cand aceastd abordare este precoce, inainte ca pacientul sd se istoveasca fiziologic.
Principiul de baza al chirurgiei ,,damage control” este ca pacientii sunt mai susceptibili de a muri din
cauza ,triadei letale”: hipotermie, coagulopatie si acidoza metabolica, decat de la esecul intentiei
repararii operatorii definitive a leziunilor. Obiectivele laparotomiei abreviate sunt in a identifica lezi-
unile, controlul hemoragiei si prevenirea contamindrii intraabdominale. Eforturile nu trebuie irosite
pentru restabilirea continuitatii intestinale sau pentru efectuarea procedeelor definitive, dar ar trebui
sd se concentreze pentru restabilirea parametrilor fiziologici ai pacientului in ATI. Reinterventia chi-
rurgicald se efectueaza in cazul sangerarii continue, al sindromului de compartiment abdominal sau
pentru reconstructia definitivd a leziunilor intraabdominale, in cazul cand pacientul este resuscitat
adecvat. Cu o abordare organizatd, damage control poate conduce la ameliorarea supravietuirii paci-
entilor traumatizati.
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Rezumat

Damage control (DC) este bine definit ca un procedeu potential de salvare a unui grup selectat de paci-
enti traumatizati critici. La acesti pacienti ,.triada letala”: hipotermia, acidoza si coagulopatia este prezentata
ca un cerc vicios, care marcheaza limita capacitdtii pacientului de a face fata consecintelor fiziologice ale
traumatismului. Principiile DC au condus la ameliorarea supravietuirii pacientilor si oprirea hemoragiei pana
la istovirea fiziologica a pacientului, care ar putea fi supus unei interventii chirurgicale pentru rezolvarea defi-
nitiva a leziunilor. Desi morbiditatea a ramas ridicata, este acceptabild in cazul in care se tinde la ameliorarea
ratei de supravietuire. Exista cinci etape critice de luare a deciziilor in favoarea DC: I — selectarea pacientilor,
precum si decizia de a efectua DC; II — laparotomia exploratorie si reevaluarea intraoperatorie; 111 — restabili-
rea fiziologica in departamentul terapie intensiva; [V — revenirea in sala de operatie pentru manevre definitive;
V — inchiderea/reconstructia peretelui abdominal. Scopul acestui articol este de a revizui sursele literare pri-
vitor la fiziologia componentelor ,.triadei letale”, cu identificarea principiilor damage control la pacientii cu
traumatisme abdominale, definirea momentului reoperatiei si a fiziopatologiei sindromului de compartiment
abdominal, ca complicatie a DC.

Summary

Damage control (DC) is defined as a potential salvage procedure for critically trauma patients. The
lethal triad: hypothermia, acidosis and coagulopathy in these patients represent a vicious circle, reducing the
patient’s capacity to deal with trauma effects. DC principles improved the patient’s survival rates by means of
hemostasis, allowing definitive repair in a later period. Although morbidity is still elevated, it is accepted, since
the survival rate improved. There are five critical steps in favor for DC: I — patient’s selection as well as the
decision for DC; Il — abbreviated laparotomy with intraoperative evaluation; III — management in the intensive
care unit; [V — definitive surgery; V — abdominal wall definitive repair. The aim of this paper is to present a
literature review in the context of ,,lethal triad” components, identifying the principles of DC in patients with
abdominal trauma, determining the time for definitive surgery as well as abdominal compartment syndrome
physiology as a complication of DC.

ANATOMIA TOPOGRAFICA A REGIUNII PERINEALE LA BARBATI
SI CAILE DE RASPANDIRE A INFECTIEI IN CANGRENA FOURNIER

S. Ignatenco, dr. in medicind, conf. univ.
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”

Cangrena Fournier este definita ca o fasceitd necrozantd infectioasa polimicrobiana, ce afectea-
za regiunea perineald, urmata de o tromboza a vaselor tesutului subcutan cu necroza pielii i raspan-
direa procesului infectios 1n regiunile adiacente (peretele abdominal, fese, coapse s.a). Perineul este
peretele inferior al bazinului si reprezintd o regiune foarte complicatd din punct de vedere anatomo-
topografica. Cunoasterea anatomiei topografice si a relatiilor anatomice ale structurilor superficiale si
profunde ale perineului si regiunilor Invecinate permite de a Intelege mai bine caile de raspandire a
infectiei in cangrena Fournier.
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Regiunea perineala este limitata lateral de catre ramurile ischiopubiene, tuberozitatile ischiadice
si ligamentele sacrotuberale, anterior de simfiza pubiana, posterior de catre coccis. Linia virtuala biis-
chiadica imparte perineul in doud regiuni triunghiulare: regiunea urogenitala sau perineul anterior,
care include organele urogenitale (la barbati — penisul, uretra, scrotul si organele lui; la femei — labiile
genitale mari, vestibulul vaginului, labiile genitale mici, clitorisul, orificiul extern al uretrei, glandele
vestibulare mari Bartholini) si regiunea anald sau perineul posterior, unde la ambele sexe se afla
rectul, sfincterul extern al anusului si fosa ischiorectala bogata in tesut adipos [5, 6].

Mergand de la suprafata spre profunzime, stratigrafic deosebim:

1. In regiunea urogenitali sau perineul anterior:

a) pielea;

b) tesutul adipos subcutanat, prin care trec vasele superficiale si nervii,

c) spatiul superficial al perineului, cuprins intre fascia superficiald a perineului, numita fascia
Colles si fascia inferioard a diafragmei urogenitale, cunoscutd ca membrana perineald. Continutul
acestui spatiu este format din: rddacinile corpilor cavernosi acoperiti de muschii ischiocavernosi, bul-
bul penisului acoperit de mugchiul bulbospongios (se admite si termenul alternativ m.bulbocavernosus
[6] ) si muschiul transvers superficial al perineului. Acest spatiu este bine inchis din partile laterale,
unde fasciile perineale adera strans de ramurile ischiopubiene. El este slab inchis in partea anterioara
si cea posterioara. Anterior, spatiul superficial al perineului comunica cu spatiul celular lax al fasciei
superficiale peniene. Posterior, din cauza aderdrii slabe a fasciei superficiale a perineului la diafragma
urogenitald, el comunica cu fosa ischiorectala. Asa se explica de ce infectia din acest spatiu se raspan-
deste atat de usor spre penis sau in fosa ischiorectald (figura 1);

Figura 1. Schema spatiului superficial al regiunii urogenitale a perineului
1 — m.ischiocavernosus; 2 — marginea taiata a fasciei superficiale a perineului (fascia Colles);

3 —m.levator ani; 4 — m.gluteus maximus; 5 — m.sphncter ani externus; 6 — m.transversus perinei superficialis; 7 — fas-
cia inferioara a diafragmei urogenitale (membrana perineald); 8 — m.bulbo-spongiosus; 9 — foita profunda a fasciei
superficiale a perineului (fascia Colles); 10 — foita profunda Scarp a fasciei superficiale al peretelui anterolateral al ab-
domenului; 11 — fascia profunda a penisului (fascia Buck); 12 — tunica sau fascia dartos; 13 — prelungirile anterioare ale
foselor ischiorectale

d) diafragma urogenitala, formata din doud foite, ambele inserate la ramurile ischiopubiene.
Foita inferioard (fascia inferioara a diafragmei urogenitale), numita adesea membrana perineului,
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este groasd si rezistentd. De ea aderd intim bulbul penisului si radacinile corpilor cavernosi. Foita
superioara (fascia superioard a diafragmei urogenitale) e mult mai subtire. Cele doud foite anterior si
posterior se unesc intre ele, aderand in posterior de centrul tendinos al perineului, iar anterior de sim-
fiza pubiana. Spatiul delimitat de aceste doua foite alcatuieste spatiul profund al perineului, in care
gdsim uretra membranoasa, sfincterul portiunii membranoase a uretrei, muschiul transvers profund
al perineului, doua glande bulbouretrale Cowper, vasele si nervii ce merg spre penis. In privinta exis-
tentei diafragmei urogenitale si a muschiului transvers profund al perineului, viziunea diferitor autori
ramane controversata. Autorii lucrarilor mai vechi afirma existenta diafragmei urogenitale [5-8, 11],
desi altii sunt de parere opusa [1-4]. Acestea din urma au demonstrat ca muschiul transvers profund
al perineului, considerat elementul major al diafragmei urogenitale, nu exista. Rezultatele histomor-
fologice au constatat existenta numai a sfincterului portiunii membranoase a uretrei, format din fibre
musculare striate si netede. Dar, acest fapt nu este dovedit de studii ample;

e) prelungirile anterioare ale foselor ischiorectale, care patrund adanc in perineul anterior pana
in vecindtatea simfizei pubiene;

f) diafragma pelviana, formata aici numai de cei doi muschi ridicatori anali, acoperiti pe deasu-
pra de fascia superioard, dedesubt de fascia inferioara a diafragmei pelviene. Deasupra fasciei supe-
rioare a diafragmei pelviene se afla spatiul subperitoneal al micului bazin.

2. In regiunea analdi sau perineul posterior:

a) pielea;

b) tesutul adipos subcutanat;

¢) fascia superficiala, care se uneste cu fascia similara a perineului anterior;

d) fosele ishiorectale cu prelungirile sale anterioare 1n perineul anterior si cele posterioare sub
muschiul gluteu mare. Fiecare fosa are o forma piramidala si prezintd: baza, acoperita de fascia
superficiala a perineului posterior; peretele lateral, format de catre ischion si muschiul obturator
intern, acoperit de fascia obturatorie, care este continuarea fasciei superficiale a perineului posterior;
peretele medial, format de ridicatorul anal si sfincterul anal extern, acoperiti de fascia inferioara a
diafragmei pelviene, care este continuarea fasciei obturatorii; varful se gaseste la unirea peretelui
medial cu cel lateral. Asadar, fosa ischiorectal, in care se gaseste corpul adipos, este tapetatd de una
si aceeasi fascie, care la diferite niveluri are diferite denumiri;

e) diafragma pelviana,

1) spatiul subperitoneal al micului bazin, cuprins intre diafragma pelviana si peritoneu. In acest
spatiu, la barbati gdsim vezica urinard, organele genitale (prostata, veziculele seminale, ductele defe-
rente) si ampula rectala. Intre aceste organe, peretii pelvieni si peritoneu se gaseste un tesut conjunc-
tiv celulo-adipos foarte abundent. Acest strat celulo-adipos se continud cu tesutul conjunctiv pre- si
retroperitoneal, la nivelul orificiilor ischiadice (mare si mic), cu cel similar din regiunea gluteala, iar
prin canalul obturator cu cel din regiunea obturatorie. Colectiile purulente din spatiul subperitoneal
al micului bazin se pot propaga in spatiile pre- si retroperitoneal, la fesa si la coapsa. Necunoasterea
acestor cai de raspandire a infectiei duc la examinari incomplete, Intarzierea actului chirurgical, dez-
voltarea sepsisului, socului endotoxic si decesul pacientului;

g) peritoneul parietal.

Procesele supurative, care incep in fosa ischiorectala, se pot rdspandi in spatiul perineal superfi-
cial, iar uneori, perfordnd muschiul ridicator anal, se deschid in spatiul subperitoneal al micului bazin,
cu raspandirea infectiei in spatiile celuloadipoase din jurul vezicii urinare, ale prostatei si ale rectului
(spatiile: prevezical Retzius, rectovezical, retroprostatic, prerectal, retrorectal) (figura 6). Infectia din
fosa ischiorectala dreapta se poate extinde in cea stanga si invers prin intermediul spatiului preanal
(inconstant) si retroanal, pe sub ligamentul anococcigian (figura7).

invelisurile genitalelor externe

Penisul este invelit de la suprafatd spre profunzime de:

a) piele;

b) tunica dartos sau fascia dartos (tunica dartos a penisului si a scrotului mai este numita fascia
superficiala a penisului si a scrotului sau fascia Colles) [11];

¢) fascia profunda, numita fascia Buck.
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Fascia Buck imbraca formatiunile erectile ale penisului si uretra anterioard, formandu-le o teaca
comund. Ea continua proximal cu foita profunda a fasciei superficiale a perineului si cu ligamentul
suspensor al penisului.

Fascia Buck poate fi implicata in proces din cauza extinderii infectiei de la glandele bulboure-
trale sau din partea afectatd a uretrei distale. Aceasta fascie limiteaza infectia in regiunea penisului.
Atunci cand ea este alteratd, infectia se poate raspandi de-a lungul fasciei dartos a penisului si a scro-
tului, a fasciei Colles a perineului, ajungand in fosa ischiorectald sau pe peretele abdominal anterior
[9,12]. In rupturile uretrei proximale de asupra diafragmei urogenitale infectia se poate raspandi in
spatiul subperitoneal al micului bazin (figura 6).

Scrotul este format din sase tunici, care constituie de fapt invelisurile testiculelor, ale epidi-
dimusului si ale funiculului spermatic: pielea, tunica dartos sau fascia superficiala Colles, fascia
spermatica externd, fascia cremasterica cu fibre ale m.cremaster, fascia spermatica internd i tunica
vaginala.

Raéspandirea procesului infectios in scrot este facilitatd de fenestrarea fasciei Colles pe traiectul
careia are loc extinderea infectiei.

In regiunea scrotului, in procesul infectios sunt implicate mai frecvent straturile superficiale.
Cordonul spermatic, testiculul si epididimusul foarte rar sunt afectate de infectie, gratie alimentarii
sanguine prin anastamozele celor trei artere: artera testiculard, care are origine de la aorta, artera duc-
tului deferent (ramura a.iliace interne) si artera cremasterica (ramura din epigastrica inferioard) [6-7,
10] (figura 2).

Figura 2. Testicul, cordon spermatic viabil

invelisurile superficiale ale peretelui abdomenal anterior

Dupa piele si tesutul adipos subcutan, urmeaza fascia superficiald a abdomenului, care mai jos
de nivelul ombilicului se divizeaza in doua foite: superficiala si profunda. Foita superficiala (Camper)
trece in regiunile vecine, 1n special pe coapsa, deasupra ligamentului inghinal. Foita profunda (in di-
ferite surse cunoscuta ca lamina Tomson sau Scarp [5, 14] ) in regiunea inghinala concreste strans cu
ligamentele inghinale, iar in regiunea pubiana se uneste cu ligamentul suspensor al penisului, trecand
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mai departe in tunica dartos a penisului si a scrotului. Mai sus de ombilic, foitele fasciei superficiale
se unesc impreunad, limitand extinderea infectiei mai sus pe abdomen si cutia toracica, care poate fi
originard din perineu (figura 3).

Figura 3. Limitarea extinderii infectiei mai sus de ombilic de catre foitele fasciei superficiale ale
abdomenului

Tesutul adipos subcutan de pe peretele anterolateral al abdomenului este impartit de catre cele
doua foite ale fasciei superficiale a abdomenului in trei straturi. Primele doua straturi superficiale de
tesut adipos continud in jos cu tesutul adipos al coapsei, iar in sus cu tesutul adipos al cutiei toracice.
Stratul trei de tesut adipos, localizat sub foita profunda (Scarp) a fasciei superficiale, nu comunica cu
tesutul adipos de pe coapsa. Raspandirea subcutanata a procesului supurativ-necrotic si a gazelor pe
abdomen si pe regiunile vecine va fi diferita si va depinde in ce strat este localizat procesul infectios.
Daca infectia se raspandeste intre foitele Camper si Scarp, atunci ea poate sa coboare de pe abdomen
pe coapsa (figura 4).

R

Figura 4. Raspandirea infectiei din scrot pe peretele abdominal anterior, cu raspandire ulterioara de pe
abdomen pe coapsa Intre foitele Camper si Scarp
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In acele cazuri, cand infectia patrunde intre foita profundi a fasciei superficiale si perimysiumul
muschiului oblic extern, Tn sus ea se va raspandi pe peretele anterolateral si posterior al abdomenului,
peretele toracic lateral, uneori ajungand pana la clavicula [10] (figura 5), iar 1n jos in perineul uroge-
nital si anal (scrot, penis, spatiul ischiotectal).

Figura 5. Raspandirea infectiei pe peretele anterolateral al abdomenului

Pentru a Intelege mai bine cdile de raspandire a infectiei In cangrena Fournier, in tabelul 1, sunt
prezentate relatiile inveligurilor peretelui abdominal anterior, ale genitalelor externe, ale perineului
anterior §i perineului posterior.

Tabelul 1

Relatiile invelisurilor peretelui abdominal anterior, ale genitalelor externe, ale perineului
anterior si perineului posterior

Peretele abdominal Penisul Scrotul Perineul anterior Perineul
anterior posterior
Pielea Pielea Pielea Pielea Piclea

Tesutul adipos

Tesutul adipos subcutan

Tesutul adipos

muschiului oblic extern

provenita din aponevroza
muschiului oblic extern

subcutan subcutan
Foita profunda Scarp | Tunica dartos sau Tunica dartos sau fascia Fascia superficiala a Fascia
a fasciei superficiale a | fascia superficiala superficiala perineului anterior superficiala
abdomenului (fascia Colles) (fascia Colles) (fascia Colles) a perineului
posterior
- Fascia profunda - Foita profunda a fasciei |-
(fascia Buck) superficiale a perineului
anterior
Aponevroza - Fascia spaermatica externd, |- -

Muschiul oblic intern
si muschiul transvers al
abdomenului

Fascia cremasterica derivata

din muschiul oblic intern
si muschiul transvers al
abdomenului
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Fascia transversalaa |- Fascia spermatica interna,
abdomenului continuarea fasciei
transversale a abdomenului

Peritoneul parietal al |- Tunica vaginala provenitd |- -
abdomenului din peritoneul parietal al
abdomenului

Dupa cum observam din tabel, cea mai insemnata fascie pe al carei traiect se raspandeste pro-
cesul supurativ-necrotic in regiunea perineala este fascia superficiala a perineului sau fascia Col-
les [13]. Ultima, in regiunea urogenitala, are o forma triunghiulard; impreuna cu fascia inferioara a
diafragmei urogenitale, dupa cum s-a mentionat, definesc spatiul perineal superficial, care este in
vecindtate cu peretele anal anterior si fosa ischiorectald. Procesele infectioase ale glandelor bulboure-
trale, ale uretrei distale sau ale zonei perirectale, pot erupe in spatiul perineal superficial si pe traiectul
fasciei Colles, se raspandesc 1n scrot, penis sau in peretele abdominal anterior.

Figura 6. Céile de raspandire a infectiei in cangrena Fournier (cu sageti):
1 — foita profunda Scarp a fasciei superficiale a peretelui abdominal; 2 — fascia profunda a penisului (fascia Buck); 3
— tunica dartos a scrotului si penisului; 4 — fascia superficiald a perineului (fascia Colles); 5 — scrotul; 6 — spatiul super-
ficial al perineului; 7 — spatiul prevezical Retzius; 8 — spatiul: rectovezical, retroprostatic, prerectal; 9 — regiunea fesiera;
10 — diafragma urogenitald; 11 — spatiul retrorectal sau presacral; 12 — spatiul retroperitoneal

Infectia din procesele supurativ-necrotice ale peretelui abdominal (dupa apendicectomii, herni-
otomii §.a. — originea dezvoltarii fasceitei) se poate raspandi pe traiectul fasciei Scarp in doua directii:
cranial — pe peretele lateral al abdomenului si toracelui, ajungand uneori pana la claviculd, iar caudal
— deasupra ligamentului suspensor al penisului poate fuziona in tunica dartos a penisului si scrotului,
pe traiectul fasciei Colles ajungand pana in fosa ischiorectala. Caile de raspandire a infectiei in can-
grena Fournier schematic sunt reprezentate in figurile 6, 7.
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Figura 7. llustrarea diagramica a raspandirii flegmonului periuretral si a proceselor supurative din zona
perirectald (cu sageti ):
1 — fascia inferioard a diafragmei urogenitale (membrana perineald); 2 — m.transversus perinei superficialis; 3

— m.levator ani; 4 — lig.anococcigian; 5 — recesul posterior al fosei ischiorectale; 6 — lig.sacrotuberosum taiat; 7 —

m.gluteus maximus; 8a-b — comunicarea posterioara retroanald intre fosa ischiadica stanga si dreapta si spatiul presacral
pe sub lig.anococcigian; 9 — puroi in fosa ischiorectald; 10 — diafragma urogenitald; 10a-b — comunicarea preanala (in-
constantd) intre fosa ischiadica stanga si dreaptd; 11 — recesul anterior al fosei ischiorectale; A — raspanderea infectiei de
la uretra distala alterata pe penis, 1n spatiul superficial al perineului si fosa ischiorectala; B — penisul; C — spatiul superfi-
cial al perineului; D — fosa ischiorectala

Concluzii. Cunoasterea anatomiei si a relatiilor anatomice ale structurilor superficiale si celor
profunde ale perineului si regiunilor adiacente, permite de a intelege mai bine cdile de raspandire ale
infectiei In cangrena Fournier si a efectua un gest chirurgical promt si oportun, in volum adecvat si
radical.
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Rezumat
Importanta acestui articol este de a prezenta analiza relatiilor anatomo-topografice ale structurilor super-
ficiale si profunde ale perineului la barbati si ale regiunilor din vecindtate, pentru a intelege mai bine extinderea
si progresia cangrenei Fournier. Autorul aratd schematic si ilustrativ cdile patologice posibile de raspandire a
infectiei din diferite regiuni ale perineului. De asemenea, incearca sé standardizeze nomenclatura structurilor
anatomice, ce difera in diverse articole medicale.

Summary
The aim of this article was to investigate the anatomy-topographical relationships of superficial and pro-
found structures of perineum at men’s, and surrounding regions to understand better the extent and progression
of the infection in gangrene Fournier. The author shows schematically and illustrated possible pathways of
spread of infection from different regions of perineum. He has also attempted to standardize the nomenclature
of the anatomical structures that differed from a lot of medical articles.

TACTICA CHIRURGICALA iN TRAUMATISMELE
SEVERE ALE PELVISULUI, COMPLICAT CU HEMORAGIE

Vladimir Kusturov, dr. hab. n medicind, conf. cerc., Gheorge Ghidirim, acad., dr. hab. in
medicind, prof. univ., Philip Gornea, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Anna Kusturova, doctoranda
Clinica Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara,
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Clinica Ortopedie si Traumatologie, CNSPMU

Introducere. Leziunile multiple ale pelvisului sunt insotite de hemoragii masive $i prezinta o
problema serioasi in chirurgia moderna de urgenta si traumatologie. In pofida succeselor serviciilor
chirurgicale, mortalitatea depaseste 50%. Aceasta statistica dezamagitoare se datoreaza gravitatii le-
ziunilor §i stadiului contemporan prespitalicesc [1, 2, 3]. Principala amenintare vitala a pacientilor cu
leziuni severe ale pelvisului este hemoragia din reteaua zonei arteriovenoase pelvine. Aceasta este de-
tectatd in 25-30% din cazuri, si ajunge la 2-3 I, adesea are un caracter profuz si se produce la o ratd de
800-1000 ml/ora, putin diferit in intensitate fata de hemoragiile in ruptura organelor parenchimatoase
a cavitatii abdominale [4, 5, 6]. La etapa de acordare a ajutorului specializat, o problema complicata
ramane stoparea hemoragiilor intrapelvine. Pana in prezent, in literatura de specialitate nu exista me-
saje cu privire la metode optimale pentru a opri sangerarea in fracturile severe ale pelvisului [2].

Fixatori improvizati pelvieni. In ultimii ani existd mesaje cu privire la utilizarea de urgenti
a fixatorilor pelvieni improvizati ca prima etapd in reanimarea de urgentd a socului hipovolemic la
pacientii cu leziuni severe instabile pelviene [11, 12]. In absenta indicatiilor pentru laparotomie de
urgentd se aplicd un costum special, crednd o presiune externa de compresie sau modificarea acesteia
sub forma de pantaloni sau pantaloni scurti in primele etape de asistentd, dar nu mai mult de 2 ore.
Conform acestei tehnici, compresia externd, creata de aceste mijloace, ajuta la reducerea hemoragiei
si reduce volumul de perfuzie. Potrivit lui L.D. Ward si al., costumul de comprimare nu reduce mor-
talitatea la pacientii cu politraumatism, acesta creeaza un efect hemostatic la pacientii cu hemoragii
retroperitoneale, utilizarea sa este acceptabild pentru transportarea la distante scurte.
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Angiografia si embolizarea arteriala. Dupa excluderea surselor externe sau intracavitare de
sangerare si continuarea progresarii dinamicii negative, cu toate la masurile de reanimare, la pacientii
cu fracturi pelvine severe, sunt suspectate lezarile arterelor mari pelvine sau sucursalele acestora, si
acesti pacienti sunt indreptati la angiografie [5, 8, 13, 14]. Pentru ocluzia vaselor sunt utilizate: kura-
spon, fragmente gelfoma, microsfere de plastic cu o duratd de viatd limitatd (7-21 de zile), cheaguri
de sange autolog, diferite tipuri de bureti hemostatici, de asemenea, o spirald, cateterul-balon Fogarty,
adezive lichide si medicamente vasoconstrictoare. R.E. Cook si al. [13], B. Drozdowski si al. (1981),
Hamil si al. [ 12] efectuau angiografia pacientilor in primele ore de la internare si aplicau embolizarea
superselectiva a ramurilor arterei iliace interne din accesul contralateral. Utilizarea de catetere-balon
pentru ocluzia temporara a arterei iliace interne este o tehnica mai putin traumatica, comparativ cu
ligaturarea vaselor. Dupa atingerea efectului hemostatic, cateterele erau eliminate, pastrand vascula-
rizarea regiunii corespunzatoare.

Hemostaza la laparotomie. in grupul de pacienti, la care in rezultatul tratamentului intensiv
cu terapie infuziva, TA nu se normalizeaza (pana la un nivel care sd asigure hemostaza - TA <80
mm Hg), precum si USG au confirmat formarea de hematom la nivelul bazinului si spatiului retro-
peritoneal, s-a intervenit urgent pentru a opri hemoragia interna din regiunile lezate ale bazinului.
S.G. Girshin si altii recomanda in timpul laparotomiei aplicarea tamponadei pelviene cu mese mari,
cu o expunere panad la stoparea hemoragiei. Potrivit lui G.M. Besaeva si J.B. Shapot [11], solutionarea
acestei probleme se reduce la hemostaza zonei afectate de singerare, fara a deschide hematomul retro-
peritoneal cu un dispozitiv special, care este introdus pe marginea hematomului, formand un lant de
fixare rigida. Ligatutarea uneia, sau ambelor artere iliace interne, nu poate preveni hemoragiile fatale
in cavitatea bazinului. L.D. Ward si al. foloseau, pentru diagnosticul leziunilor vasculare ale inelului
pelvian, angiografia intraoperatorie sub control rentgentelevizat. Cateterul-balon Fogarty este injectat
mai sus de lezarea vaselor, este obturat lumenul vasului pentru cateva ore, dupa care se obtine forma-
rea trombilor. R.E. Cook si al. (2002) a publicat rezultatele hemostazei postoperatorii la 16 pacienti,
care au suportat interventii chirurgicale la oasele bazinului si articulatiei coxofemorale. Ei au folosit
obturatia superselectiva sub control televizat, cu ajutorul buretei hemostatice. Autorii noteaza de fap-
tul ca hemostaza a fost absolut de incredere in 10 din 16 pacienti cu ocluzie superselectiva a arteret,
cu semne angiografice de hemoragie. In caz de fracturi pelviene asociate cu hemoragii din plagile
vezicii urinare, B.Y. Drozdowski si al. (1981), A.F. Tsyb (1987) au folosit cateterizarea superselectiva
a arterei iliace interne din acces contralateral. Angiochirurgii, Tn cazul unui un rezultat nesatisfacator
intr-o ocluzie unilaterald temporara a intregului bazin al arterei iliace interne, recomanda sa se efec-
tueze ocluzie distala si finald de precizie a intregului bazin al arterei iliace interne [6, 12]. Principala
dificultate de a crea o hemostaza de incredere in hemoragiile din organele si oasele bazinului, este
aprovizionarea intensa cu sange. Din cauza abundentei surselor de vascularizare, este necesar de a
efectua ocluzia unui numar mare de ligaturi colaterale pentru asigurarea hemostazei stabile. Nu 1n-
tamplator, ocluzia proximald sau ligaturarea arterei iliace interne ofera un efect hemostatic scurt [12,
13, 14]. Potrivit observatiilor lui K.P. Mineev [15], in cazul in care sursa de hemoragie sunt vasele
intraorganice ale oaselor bazinului ce provin din arterele iliace interne, cea mai eficienta metoda de a
opri sangerarea pelviana masiva este ligaturarea arterei iliace interne, urmata de stabilizarea inelului
pelvian cu dispozitiv de fixare externa.

Material propriu. In clinica au fost tratati peste 530 de pacienti cu fracturi de bazin, asociate
cu leziuni ale craniului, ale organelor cutiei toracice si ale organelor abdominale, fracturi ale extre-
mitatilor. Majoritatea pacientilor (pana la 83%) au fost internati in sectii specializate ale Clinicii, pe
parcursul a 24 de ore, din momentul traumei. Accidentatii cu fracturi de bazin, complicate cu hemo-
ragii masive, au fost examinati folosind metode clinice, de laborator, si instrumentale, radiografie si
CT. S-a luat in considerare faptul ca acest grup de pacienti sunt cu risc de hemoragie intrabdominala,
intratoracald, intrapelviand si retroperitoneald, au fost observate la unii pacienti hemoragii din tesu-
turile moi ale extremitatilor. Initial erau excluse hemoragiile externe din tesuturi moi, hemoragiile
in fracturile membrelor si leziunile toracelui si abdomenului. Deteriorarea continud a parametrilor
hemodinamici 1n timpul tratamentului antisoc este o indicatie pentru o cercetare a hemoragiei in-
trapelviend. Din acest motiv, se indica adaugator radiografie, ecografie abdominala, laparoscopie de
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diagnostic, angiografia ramurilor terminale ale aortei abdominale. USG cavitatii abdominale a permis
determinarea localizarii s marimea hematomului la nivelul bazinului si confirmarea hemoragiei, ma-
rirea hematomului Intr-un timp scurt. Masurile de urgenta au fost aplicate pe fundalul terapiei antisoc
si se incheiau, de regula, pana la sfarsitul primelor 30-40 de minute de la internare. Analiza datelor
clinice, de laborator, si a datelor radiologice constituie prima etapa de examinare a pacientului, si pe
baza acestora se determina starea generald, se precizeaza localizarea si caracterul lezarilor pelviene,
prezenta unor hemoragii interne, ceea ce face posibila identificarea lezarilor dominante si determina-
rea gamei de baza a prioritatilor care urmeaza sa fie abordate la tratamentul acestor pacienti. Principa-
lele surse de hemoragie in lezarile oaselor sunt ramurile arterei iliace interne: intraosoase, periostale
si arterele organelor. Lezarea venelor si arterei iliace se observa si in plagi prin foc si lovitura de cutit.
Lezarea ramurii arterei iliace interne poate fi la o deplasare semnificativa de fragmente osoase, deter-
minatd in fracturi de tip C, precum si in compresia laterald, cu lezarea tesuturilor moi a zonei fesiere.
Hemoragiile vasculare pelviene periostale si intraosoase se observa in cazurile de fracturi si lezari de
articulatii. Gradul de pierdere sanguinad depinde de multi factori locali si generali: complexitatea pla-
gilor bazinului, starea pacientului, timpul Intre traumatizm si acordarea ajutorului specializat, modul
de stabilizare a bazinului, cu exceptia momentelor ce provoacd hemoragii si leziuni concomitente.
Exista o clasificare a fracturilor bazinului bazata pe mecanismul traumei si pe pronosticul lezarilor
vasculare. M. Tile, G. Pennal [1] au identificat cele trei tipuri de fracturi ale bazinului:

1) compresia anteroposterior cu fractura inelului pelvin deschisa si riscul de lezarea arterei iliace
interne;

2) compresia laterald — riscul de leziuni ale vaselor iliace si plexului venos retrovezical;

3) instabilitate verticala, lezarea structurilor posterioare ale inelului pelvin cu cel mai mare risc
de sangerare si principala sursa de formare a hematomului retroperitoneal.

Activitati. Stabilizarea precoce a inelului pelvian este o metoda eficientd de a reduce hemoragia.
Bandajulcruciformsaupeocurea,ceincludearticulatiilecoxofemoralesicoapselelanivelultrohanterului
mare, este o metoda eficienta de fixare ainelului pelvian si duce la o reducere de hemoragie venoasa. Con-
ceptul este simplu, ieftinsi folositinainte de internare la spital siin fazainitiald ainvestigatiei pacientului.
Am aplicat un dispozitiv cu fixare externa pentru stabilizarea oaselor bazinului si hemostaza, si in
87% din cazuri am efectuat repozitia inelului pelvian. Elementele de fixare sunt introduse prin creasta
iliaca in aripile oaselor iliace si superior suprafetei acetabulum, intre osul iliac anterior-superior si
inferior-anterior. Astfel de fixare reduce dimensiunile spatiului retroperitoneal, mai ales n caz de he-
moragie venoas, prin raportul de recuperare uniforma a presiunii si a volumului. In majoritatea cazu-
rilor, pregatirea §i executarea manevrei dureaza 30-45 de minute in sala de operatie. Osteosinteza de
stabilizare a bazinului a fost efectuata la internare in termen de 48 de ore din momentul traumei la 45
(8,5%) de pacienti, fixarea precoce a bazinului, efectuata timp de 3-14 zile, — la 203 (43,4%) pacienti.
Dupa osteosinteza pelvind cu dispozitiv extern, hemodinamica la pacienti s-a stabilizat la un nivel
de siguranta, volumul de transfuzie a scdzut in mediu pentru un pacient la 1,2 + 0,2 1/zi, produse din
sange 0,68 + 0,21 pe zi (p <0,05). De asemenea, nu a fost depistata expansiune de umbra, ,,stergerea”
conturului muschiului iliac, nu se dezvolta pareza intestinului. Hemoragii in tesuturile moi ale peri-
neului, pe suprafata interioara a coapselor au fost usor exprimate, si in cele mai multe cazuri absente.
Aceste simptome sunt o confirmare indirecta a efectului precoce al osteosintezei externe.

Concluzii. Succesul tratamentului socului hipovolemie in leziunile traumatice instabile pelvie-
ne este determinat de diagnosticarea rapida si eficienta de stabilizare a bazinului. Decizia de a aplica
un fixator pelvin improvizat, cand este suspectatd instabilitatea inelului pelvin, dupd confirmarea
radiologica, ar trebui sa fie inlocuit cu un fixator extern. Aplicarea metodei de stabilizare chirurgicala
a inelului pelvin cu dispozitiv de fixare externa, tactica conduitei la pacientii cu traumatism multiplu
s1 asociat, au contribuit la un rezultat pozitiv in 97,4% din cazuri.
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Rezumat

Tactica chirurgicala in traumatismele severe ale pelvisului, complicat cu hemoragie. In cazul fracturilor
de bazin inchise in 25-30% din cazuri au loc hemoragii masive din plaga osoasa si tesuturile adiacente ce de-
pasesc 2-2,51. Hemoragia in leziunile organelor cavitatii abdominale si ale bazinului mic provoaca decesul a
67% din pacienti la locul accidentului sau in primele etape de evacuare spre institutiile medicale. Sursele prin-
cipale ale hemoragiei pelviene masive sunt: vasele magistrale lezate, organice, intraosoase si plexurile venoase
ale bazinului. Succesul tratamentului acestui grup de pacienti depinde de diagnosticul precoce si tratamentul
imediat al leziunilor bazinului si necesita stoparea rapida a hemoragiei si stabilizarea inelului pelvian. Analiza
rezultatelor tratamentului a peste 530 de pacienti cu traume multiple si asociate demonstreaza ca in primele
24 de ore in grupul de bolnavi cu bazinul stabilizat a avut loc doar un deces, in timp ce in grupul fara fixare
pelviana letalitatea era mult mai inalta.

Summary

In blunt pelvic fractures, in 25-30% of cases massive bleeding is present from the bone or from the sur-
rounding tisue and can be above 2-2,5 litres. Together with the injuries of peritoneal and pelvic organs, the
bleeding can cause death up to 67% of patients either immediately after an accident or during evacuation to
the hospital. The basic source of the massive pelvic bleeding is injury of the great vessels, parenchyma, intra-
osseous vessels and the pelvic venous plexus. The successful treatment of this patient group depends on the
fast and exact diagnosis and immediate treatment of the pelvic fracture. It also needs a rapid haemostasis and
pelvis stabilization. The analysis of the treatment of more than 530 patients with the multiple and associated
trauma with the pelvic fracture, shows that during the first several days after trauma in the group of patients
with the fixated pelvic fractures there was only one death, in contrast with the second group with not fixated
pelvic fractures where the mortality was high.
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INFECTIILE SI INFLAMATIA IMUNA CA FACTORI DE RISC PENTRU
EVENIMENTELE VASCULARE

Eremei Zota, dr. in medicina, conf. univ.
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Laboratorul Neurobiologie si genetica medicald

Factorii clasici de risc, cum ar fi hipertensiunea arteriald sau diabetul zaharat, sunt identificati
doar la jumatate din pacientii cu boli cardiovasculare. Reactiile inflamatorii sunt considerate initiatori
suplimentari pentru dezvoltarea aterosclerozei, in special in faza incipienta a acesteia [1], a hiperpla-
ziei si lezarii consecutive a intimei, cu destabilizarea ulterioara a placi de aterom [2].

Conceptul, conform caruia infectiile contribuie la dezvoltarea aterosclerozei, este surprinzator
de vechi; incd de la sfarsitul secolului al XIX-lea, Gilbert si Lion au ajuns la concluzia ca infectiile
joaca un rol important in etiologia arteritei ateromatoase umane, deoarece injectarea unui agent pa-
togen 1n aorta iepurelui a dus la formarea de leziuni asemanatoare cu petele lipide [11]. Totusi, pana
in anii saptezeci ai secolului trecut nu existau dovezi experimentale in sprijinul acestei ipoteze. Ele
au devenit disponibile doar atunci cand Fabricant si colegii sdi au demonstrat ca infectarea puilor cu
virusul de herpes aviar produce leziuni aterosclerotice tipice in arterele magistrale [15]. De atunci, in-
fectarea cu mai multi agenti patogeni, cum ar fi Helicobacter pylori, infectiile parodontale cu Porphy-
romonas gingivalis, virusul hepatitei A, virusii gripei si herpesului etc, a fost corelata cu dezvoltarea
bolilor cardiovasculare [7, 12]. De asemenea, infectia cu Cytomegalovirus (CMV) a fost asociatd cu
bolile cardiovasculare [15]. Dar, mult mai amplu, au fost prezentate evidentele serologice, histologice
si experimentale ale rolului Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae), in dezvoltarea aterosclerozei
[7,9].

In pofida celor expuse anterior, stiinta contemporani raimane a fi rezervati in ceea ce priveste
impactul direct al infectiilor in dezvoltarea bolilor vasculare [3]. Aceasta ar presupune ca ipoteza
infectioasa in cele din urma ar putea fi gresitd si microbii sunt doar niste spectatori nevinovati ce
locuiesc in peretele vascular. Unele publicatii recente si datele propriilor cercetari sugereaza insa ca
situatia reald poate fi mai complexa decat ideea de baza conform careia agentul patogen trebuie sa
patrunda si sd rdmana in peretele vascular, in vederea exercitdrii efectelor asupra progresiei acestei
bolii.

Agentii virali. Agentii patogeni virali, in special virusii herpesului, de mai mult timp sunt sus-
pectati ca ar contribui la procesul aterogen. S-a dovedit ca ei infecteaza celulele vasculare, inducand
proliferarea celulelor musculare netede, crescand potentialul protrombotic al celulelor endoteliale
(CE) si activeaza receptorii adezivi ai CE.

Din totalitatea virusilor herpetici, infectia cu CMV a fost cel mai frecvent asociata cu ateroscle-
roza, fapt dovedit prin studii epidemiologice, clinice si experimentale. Primele dovezi despre rolul
CMV 1n bolile cardiovasculare vin din studiile care demonstreazd prezenta antigenului CMV sau al
acizilor nucleici in peretele vascular. La inceputul anilor *80 ai secolului trecut Melnick si al. printre
primii au demonstrat ca celulele musculare netede, preluate din arterele pacientilor care sufera de
ateroscleroza, contin ADN-ul CMV si antigeni CMV [14].

Dovezi aseminitoare vin si din studiile experimentale. In aorta sobolanilor infectati cu CMV,
au fost observate anormalitdti structurale ale suprafetei endoteliale, care semdnau foarte mult cu cele
observate la sobolanii hraniti cu grasimi, si a fost identificata infiltrarea limfocitara [13, 15]. S-a con-
firmat, ca produsele genetice ale CMV stimuleaza proliferarea celulelor musculare netede si migratia
lor sau prin modularea expresiei genelor gazda, cum ar fi PDGF (platelet-derived growth factor), sau
prin intermediul expresiei receptorilor kemokinici US28 codificati de virus [16]. Paralel, CMV stimu-
leazd acumularea de lipide prin amplificarea expresiei receptorilor scavenger clasa A [15].

In experimentele pe animale, infectia cu CMV a dus la extinderea leziunii in intima, in ciuda
absentei virusului 1n peretele vascular, ceea ce suporta ipoteza despre rolul radspunsului inflamator si
imun.

Chlamydia pneumoniae. Chlamydia pneumoniae (C pneumoniae) a fost pentru prima data izo-
lata in 1965, din conjunctiva unui copil din Taiwan, insd de abia in 1986 a fost oficial confirmata ca
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a treia specie de Chlamydii [13, 15]. Se considera ca C pneumoniae este responsabild de majoritatea
infectiilor Chlamydiale la om, fiind unul dintre cei mai raspanditi agenti infectiosi in societatea de
Vest.

Primele date ce indica o posibila legatura intre C pneumoniae si ateroscleroza au venit din partea
grupului lui Saikku din Helsinki, Finlanda, care a demonstrat ca la pacientii cu boli coronariene se de-
tectd mai frecvent anticorpi ai C pneumoniae [12]. Pe de alta parte, folosind diferite tehnici, inclusiv
PCR, microscopia electronica si imunohistochimica, au fost gasite dovezi morfologice si microbiolo-
gice despre prezenta C pneumoniae in artere [7, 12].

Studiile experimentale au demonstrat ca C pneumoniae poate infecta toate componentele celu-
lare ale peretelui vascular inducand o mare varietate de modificari proaterogene, inclusiv formarea de
celule spumoase, expresarea endoteliala a moleculelor adezive si a kemokinelor, stimularea migratiei
transendoteliale a leucocitelor, proliferarea celulelor musculare netede, productia endoteliana a fac-
torului tisular, a inhibitorului activatorului plasminogenului de tip 1, precum si producerea de catre
macrofagi a matricei metaloproteinasei 9 [13, 15].

Mai multe dovezi directe, precum si intelegerea mecanismelor moleculare, au fost asigurate de
studiile pe animale. Infectarea soarecilor predispusi la dezvoltarea aterosclerozei a confirmat ca C
pneumoniae accelereaza formarea leziunilor aterosclerotice si chiar induce destabilizarea pldcii la
sobolani [10]. De asemenea, la iepurii infectati cu C pneumoniae au fost gasite modificari in aorta
sub forma de ingrosare a intimei sau placi fibrolipidice. Interesanta este si observatia ca tratamentul
cu o durata de 7-saptdmani cu azitromicind, un agent antibacterian macrolid indicat pentru infectia C
pneumoniae acutd, a impiedicat dezvoltarea placilor la iepurii afectati [13, 15].

Alte infectii bacteriene. Studiile sero-epidemiologice despre corelarea infectiei cu H pylori si
bolile cardiovasculare au prezentat rezultate foarte diferite, insa studiile mai mari nu au confirmat
legatura dati. In ceea ce priveste accidentul vascular cerebral, in 4 studii-caz controlat, seropozitivi-
tatea a fost asociata cu riscul de aterotromboza si/sau accidente vasculare cerebrale microangiopatice.
In trecut, H pylori nu a fost detectat in plicile aterosclerotice, insa studiile recente au demonstrat
prezenta acestor microorganisme in placile arterelor carotide, precum si asocierea lor cu receptorii
adezivi [13, 15].

Intr-un studiu mare de cohorti din Finlanda, bronsita cronica a fost relatata drept predictor
independent pentru bolile cardiovasculare. Intr-un alt studiu — caz controlat, bronsita cronica a fost
independent asociata cu accidentul vascular cerebral sau accidentul ischemic tranzitoriu. Acest fapt
insa n-a fost confirmat 1n studii mai mari [13].

Una dintre cele mai frecvente infectii umane se considera parodontita, bacteriile din cavitatile
parodontale pot patrunde in fluxul sanguin, provocand bacteriemii recurente, agentii patogeni fiind
identificati in placile arterelor carotidiene. Faptul ca parodontita poate fi implicatd in declansarea
bolilor cardiovasculare este demonstrat de mai multe studii In domeniu, insa asocierea acesteia cu
accidentul vascular cerebral a fost cercetatd mai putin. In analizele post-hoc a 2 studii de cohort,
parodontita a fost confirmata ca factor de risc independent pentru accidentul vascular cerebral [13,
15].

Mecanismele ce leaga infectia cu aterotromboza. Ateroscleroza este o boala cu o evolutie
progresiva, de aceea infectiile recurente acute sau reactivarea infectiilor latente cronice pot contribui
la exacerbdrile intermitente ale aterosclerozei. O multitudine de mecanisme pot lega infectia cronica
de evenimentele aterotrombotice. Riscul in urma infectiilor suportate poate fi influentat de raspunsul
inflamator individual, mai vulnerabile fiind persoanele cu reactivitate sporitd. Agentii patogeni pot
avea o actiune directd asupra aterogenezei, parazitdnd in peretele vascular, cel mai frecvent fiind
livrati in peretele vasului de catre monocite. Ultimele induc proliferarea si migrarea celulelor muscu-
lare netede; inhibarea apoptozei, cu acumulare excesiva de celule; acumularea sporita de colesterol
in macrofagi si celule musculare netede; disfunctia CE, cu un efect procoagulant si inhibarea func-
tiei vasodilatatorii; expresare crescutd a citokinelor proinflamatorii, kemokinelor, a receptorilor de
adeziune si formelor reactive de oxigen; contribuie la ruperea placii din cauza activitatii crescute a
metaloproteinazelor [9].

Cu toate acestea, coexistd §i unele efecte indirecte induse de invazia microbiand in peretele
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vascular. Infectiile cronice, indirect, pot influenta riscul pentru ateroscleroza si tromboza, prin urma-
toarele: (1) inflamatia sistemica, care, la randul ei, poate duce la deteriorarea peretilor vasculari (de
exemplu, de citokine si proteaze), ce induce stari procoagulante; (2) mecanisme imun mediate, de
exemplu, mimicrie moleculard, inclusiv reactie incrucisata a anticorpilor umani si structurile bacteri-
ene, ca proteinele socului termic; (3) bacteriemia recurenta (de exemplu, parodontita), care poate in-
duce activarea plachetara si stari procoagulante; si (4) influenta asupra factorilor de risc, de exemplu,
modificarea lipidelor serice spre un profil mai proaterogen [13].

Infectia cronica si riscul accidentului vascular cerebral. O meta-analiza a studiilor prospec-
tive ce vizeaza corelatia bolilor cardiovasculare cu C pneumoniae, H pylori, si seropozitivitatea la
CMV, precum si patologia dentara n-au relevat o asociere epidemiologicd argumentata. In ceea ce pri-
veste accidentul vascular cerebral, dovezile sunt si mai neinsemnate, in conditiile studiilor prospec-
tive mari. Tinand cont de rezultatele numeroaselor studii experimentale, conceptul conform caruia
infectiile cronice contribuie la dezvoltarea accidentului vascular cerebral este biologic plauzibil. Se
pare cd infectiile cronice sunt factorii de risc ce actioneaza in colaborare cu factorii de risc conventi-
onali si cei genetici, iar de unele singure nu au un potential suficient pentru a induce boala [5, 7, 13,
15].

Totusi, cea mai importanta dovada ce confirma rolul infectiei cronice in aterogeneza, si posibil
pentru accidentul vascular cerebral, vine din analizele tisulare si nu din studiile sero-epidemiologice.
Ceea ce tine de analiza tisulard de prezentd a C pneumoniae, criteriile de cauzalitate corespund celui
mai Tnalt nivel, desi inca nu este dovedita in circumstante clinice [13, 15].

Infectiile acute si riscul pentru accidentul vascular cerebral. Inci din secolul al XIX-lea este
cunoscuta corelatia dintre bolile infectioase acute si riscul dezvoltarii unui accident vascular cerebral
la copii si adultii tineri. Syrjénen si colaboratorii, Intr-un studiu-caz controlat, a demonstrat ca in-
fectiile recente cresc riscul accidentelor vasculare cerebrale la subiectii tineri. Asociatii similare mai
consistente, au fost demonstrate si de alte grupuri stiintifice (probabilitatea variind de la 3,4 la 14,5),
confirmand faptul ca infectia in cursul sdptamanii precedente este un factor de risc pentru accidentul
vascular cerebral [17].

Infectiile virale si cele bacteriene au fost dovedite a fi factori independenti de risc, care este
sporit in grupul pacientilor adulti tineri. O diversitate mai largd de agenti microbieni a fost detectata
la pacientii cu accidente vasculare cerebrale asociate cu infectia. Astfel, probabilitatea unui risc sporit
pentru accidentul vascular cerebral se datoreaza raspunsului inflamator sistemic al organismului-gaz-
da si nu invaziei microbiene propriu-zise.

Infectiile recente s-au dovedit a fi asociate mai frecvent cu accidentul vascular cerebral cardio-
embolic. Exista mai multe mecanisme care ar putea lega inflamatia acuta cu o stare protrombotica si
accidentul vascular cerebral. Macko si al. au demonstrat c¢a nivelul circulant al proteinei antitrombo-
tice C activate (APC) este scazut la subiectii cu accidente vasculare cerebrale, iar cei cu o infectie/
inflamatie antecedenta au relevat cele mai mici concentratii de APC. Pacientii ce suportd AVC dupa
o infectie/inflamatie recentd au avut indici crescuti de proteine de legaturd C4b, care se leagd cu
proteina anticoagulanta S, si raport cert mai mic al activatorului plasminogenului tisular activ fatd de
inhibitorul activatorului de plasminogen [15].

Starile septice predispun la patrunderea bacteriilor si a lipopolizaharidelor (LPS) in fluxul sang-
vin, care favorizeaza formarea trombilor in vivo. Experimentele pe animale de laborator ne indica ca
expresarea factoriilor de risc vasculari creste la stimularea cu LPS, potentand riscul pentru tromboza
si accidentele vasculare cerebrale, subliniind o legatura intre stimulii inflamatorii, factorii de risc tra-
ditionali si accidentul vascular cerebral. Tumor necrosis factors (TNF) se elibereaza in timpul starilor
septice, provocand modificari procoagulante in endoteliul vascular, prin expresarea crescuta de fac-
tori tisulari, care activeaza calea extrinseca a coagularii sangvine. TNF reduce cantitatea de thrombo-
modulind, care este necesard pentru efectul anticoagulant al proteinei C, si creste nivelul inhibitorului
activatorului de plasminogen-1, care inhiba sistemul fibrinolitic [8].

Corelatia stransa dintre inflamatie si sistemul de coagulare poate explica, de asemenea, raportul
dintre infectia recenta si accidentul vascular cerebral cardioembolic care a fost cauzat mai frecvent
de fibrilatia atriald asociata infectiei. In caz de fibrilatie atriala, sistemul de coagulare este activat per-
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sistent, si, cum s-a demonstrat recent, nivelul proteinei C reactive (PCR) este ridicat, sugerand faptul
ca inflamatia poate mentine persistenta fibrilatiei atriale. Nu numai septicemia, dar si infectiile banale
sunt Insotite de o activare sensibild a sistemului de coagulare [4]. Prezenta infectiei ar putea spori
potentialul protrombotic la pacientii cu fibrilatie atriald sau cu alte surse de cardioembolism care, in
final, se soldeaza cu tromboze si embolii. Astfel, mecanismele inflamatorii au un rol decisiv nu doar
in dezvoltarea accidentelor vasculare cerebrale, cauzate de ateroscleroza arterelor mari [15].

Concluzii. In baza cunostintelor acumulate pana in prezent, am putea presupune ci infectiile
cronice pot fi considerate un factor de risc care actioneaza in combinatie cu factorii de risc conven-
tionali si predispozitia geneticd, Tnsa nu sunt nici necesari, nici suficienti pentru initierea bolii. Cu
toate acestea, mai multe criterii generale de cauzalitate sunt inca insuficient cercetate, precum si rolul
infectiei cronice si al inflamatiei in patogenia accidentului vascular cerebral. Cercetarile ulterioare
trebuie sa fie directionate spre terapia cu inhibitorii inflamatiei, fie spre tratamentul antimicrobian de
lunga duratd, care va reduce riscul de dezvoltare a accidentului vascular cerebral ischemic si ar per-
mite ajustarea tratamentului profilactic cu preparate antiplachetare, anticoagulante, precum si terapia
cu statine care deja sunt implementate in practica.
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Rezumat
De la inceputul secolului XX, a fost suspectat rolul potential al infectiilor in patogeneza bolilor vascu-
lare. Insd, numai de la sfarsitul anilor *70 ai secolului trecut, o atentie mult mai mare a fost acordata acestei
ipoteze. De atunci, au fost acumulate numeroase dovezi, care incearca sa demonstreze o legatura intre o mare
varietate de agenti patogeni si aterosclerozi. In ciuda acestui fapt, dovada finala a rolului cauzal al mecanisme-
lor infectioase in aterogeneza inca lipseste si necesita studii suplimentare.

Summary
From the beginning of the 20th century, a potential role of infections in pathogenesis of the vascular
diseases was suspected. But only from the late 70’s of last century, much more attention has been paid to this
hypothesis. Since then, numerous evidences, showing associations between a large variety of pathogens and
atherosclerotic disease were documented. Despite that, a final proof of the causal role of infectious/inflamma-
tory mechanisms in atherogenesis is still lacking and requires additional studies.

SEMIOLOGIA SI PRINCIPIILE CONTEMPORANE iN DIAGNOSTICUL
HEMORAGIILOR RETROPERITONEALE POSTTRAUMATICE

Irina Paladii, cerc. st.
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Laboratorul Chirurgie
Hepato-Pancreato-Biliara, CNSPMU

Actualitatea problemei. Revolutia tehnologicd, urbanizarea, modernizarea transportului au
provocat o crestere semnificativa a traumatismului [1, 2, 3, 4, 5, 7, 10].

Timp indelungat, hematomul retroperitoneal a fost considerat o complicatie rard, dar cele mai
recente cifre evidentiaza cd la mai mult de 60% dintre pacientii cu traumatisme abdominale se dez-
voltd hematomul retroperitoneal [3, 4, 5, 6, 8, 9, 10]. Mortalitatea Tn hemoragia retroperitoneald post-
traumatica atinge 38-78% [3, 4, 5, 6, 8, 9, 10].

Analiza literaturii de specialitate evidentiaza diagnosticul leziunilor organelor cavitatii abdo-
minale si al hemoragiilor retroperitoneale ca o problema dificila si complexa in chirurgia de urgenta,
traumatologie si reanimatologie [1, 2, 3,4, 5, 6,7, 8,9, 10].

Motivele care provoacd dificultati in diagnosticul lezarilor organelor cavititii abdominale i
spatiului retroperitoneal sunt numeroase §i variate: leziuni multiple severe, polimorfismul tabloului
clinic, hemoragii acute masive, soc (88%), deficit de timp, pacienti netransportabili etc. [3, 4, 5, 7,
10]. Unul din factorii severi ce complica stabilirea diagnosticului lezarilor intraabdominale sunt he-
moragiile retroperitoneale.

In primul rand, se datoreaza volumului de sange. In al doilea rand, rispandirea hematomului in-
fluenteaza simptomele clinice. Hematomul retroperitoneal mediu si difuz poate masca lezarile grave
ale organelor: duodenul, rinichii, pancreasul etc. Hemoragiile, situate superior planesului pelvin, sunt
insotite frecvent de clinica abdomenuului acut si constituie cauza principald a erorilor de diagnostic
[4,5,6,8,9, 10], ceea ce provoaca un numar mare de laparotomii inutile, in care frecventa complica-
tiilor atinge 60% [3, 4, 5, 9, 10].

La dispozitia medicului sunt diverse metode moderne cu informativitate inaltd, care, in majori-
tatea cazurilor, permit stabilirea unui diagnostic exact, insd chiar si in prezent apar dificultati si erori
de diagnostic In traumatismele abdominale, complicate cu hemoragii retroperitoneale. Problemele
sus-enumerate stau la baza acestei lucrari.

Scopul lucrarii. Stabilirea informativitatii simptomelor clinice tipice si metodelor de diagnos-
tic pentru suspectarea sau stabilirea diagnosticul exact al formarii hematomului retroperitoneal post-
traumatic.

Materiale si metode. La baza lucrarii se afld investigatiile diagnostice a 102 pacienti cu trauma
asociatd pelvioabdominala, complicatd cu hemoragii retroperitoneale, tratati In CNSPMU, Chisinau,
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in aa. 2000-2007. Barbati — 70 (68,62%), femei — 32 (31,37%). Cauzele principale ale traumatismului
au fost: accidente rutiere — 64 (62,74%), catatraume — 32 (31,37%), trauma prin strivire — 3 (2,9%) si
alte cauze — 3 (2,9%). Termenii spitalizarii, in functie de timpul de la trauma, sunt prezentate: pana la
1 orda — 76 (74,5%), pana la 2 ore — 11 (10,78%), pana la 3 ore — 4 (3,92%), 4-24 ore de la trauma — 5
(4,9%); dupa 24 de ore — 6 (5,88%) pacienti. In starea de soc au fost spitalizati: soc gr. I — 7 (6,86%),
gr. Il — 23 (22,54%), gr. 111 — 20 (19,6%), gr. IV — 46 (45,09%) pacienti. Trauma cranio-cerebrala de
gradul I-1I a fost la 74 de pacienti: comotie cerebrald — 38 (51,35%); 12 (16,21%) pacienti — internati
fara cunostinta.

Pentru stabilirea diagnosticului in acest grup de pacienti au fost utilizate metode clinice si instru-
mentale: USG — 44; radioimagistice — 198, laparocenteza — 79, laparoscopia — 30; laparotomia — 78
de cazuri. Au fost diagnosticate lezarile: splinei (31), ficatului (24), vezicii urinare (16), rinichilor (4),
duodenului (4), aortei (1), venei cave (1), uretrei (1). La toti cei 102 pacienti s-au depistat fracturi ale
bazinului si hemoragii retroperitoneale. Pentru prelucrarea indicilor medicali, au fost folosite metode
matematice si statistice.

Rezultate si discutii. Diagnosticul de hemoragie retroperitoneald este indisolubil legat cu di-
agnosticul de leziuni ale organelor abdominale, retroperitoneale si bazin [1, 3, 4, 5, 7, 10]. Clini-
ca leziunilor organelor retroperitoneale este diversa, in dependentd de lezarea organelor cavitare si
parenchimatoase. Rupturile organelor cavitare: duoden (5%), colon (5-7%), intestin subtire (25%),
vezicd urinard (7-10%), provoaca dezvoltarea peritonitei [1, 2, 4,]. Lezarile organelor parenchima-
toase: rinichi (15%), pancreas (3-5%), ale vaselor sanguine, sunt insotite de simptomele hemoragiilor
interne [2, 4].

Sa examindm simptomele clinice caracteristice sau cele intru suspectarea hematomului retrope-
ritoneal.

Acuzele pacientilor sunt: dureri abdominale — 60%, cu iradiere in spate — la 25%, de diversa
intensitate [4]; balonarea abdomenului si retinerea gazelor, cauzata de pareza intestinald, in primele
ore dupd traumatism, dificultati de mictiune, sdnge in urind, cauzate de leziuni ale tractului urinar.

La examinare se determind semnele hemoragiei acute si gradul socului hemoragic, gravitatea
starii pacientului etc. Efectuam palparea, percutia, auscultatia. Diagnosticul de hematom retroperi-
toneal este incontestabil in: fracturile pelvine ale inelului posterior, deviere vaditd a bazinului, simp-
tomul Grey-Turner, Djons etc. In celelalte cazuri, diagnosticul probabil este stabilit tinand cont de
mecanismul traumei.

Hemoragiile retroperitoneale, in lezarile organelor abdominale, diagnosticate numai in baza
simptomelor clinice, au fost in 38,1% din cazuri [4, 10]. Diagnosticul modern al lezarilor se bazeaza
nu numai pe metode clinice, dar si pe metodele instrumentale, care joaca un rol important si sunt uti-
lizate in 98% din cazuri [2, 3, 4, 7, 10].

Examenul radiologic permite depistarea: fracturilor de bazin; anselor intestinale balonate. Sem-
nele de hematom retroperitoneal sunt: disparitia umbrei muschiului psoas mare; atenuarea conturului
si umbrei rinichiului, deformarea vezicii urinare si rinichilor, contrastate la urografie si cistografie.
Valoarea diagnosticd a metodelor radiologice in traumatismul abdominal nu depaseste 80-85% [2,
4,5,7,10].

Investigatiile cu ultrasunet permit depistarea minimala (150 -200 ml) a lichidului in cavitatea
abdominala n 92-100% [2, 4, 7, 10], depistarea hematomului in spatiul retroperitoneal la 45,5% din
pacienti [5, 8, 9, 10].

Valorea informativa a abordarilor Tomografiei Computerizate atinge cifra 100% [2, 4, 5, 7,
10], ea fiind standartul de aur 1n vizualizarea spatiului retroperitoneal [1]. Unul dintre avantajele CT
este capacitatea de a evalua 1n dinamica gradul de sangerare si lezare a organelor abdominale, care
corespunde tendintelor ultimilor ani de management conservator al pacientilor cu traumatisme abdo-
minale [2, 3,4, 7, 10].

In conformitate cu literatura de specialitate, pentru diagnosticarea hematomului retroperi-
toneal sunt folosite urmatoarele metode: electromiografia si ecolocarea muschilor lombari [5,
9] RMN, tomografia computerizata [2, 7], punctia spatiului retroperitoneal (M. ['nariok) [5, 10],
angiografia [1, 2, 7] etc.
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Una dintre metodele instrumentale de diagnostic al traumatismelor abdominale inchise este
lavajul peritoneal, care precizeaza diagnosticul in 91,6-99% [4, 7, 10].

Laparotomia in diagnosticul hematomului retroperitoneal si al afectarii organelor retrope-
ritoneale este etapa urmatoare si finala de diagnostic. Hematomul retroperitoneal a fost determi-
nat in 27-87% din cazuri doar in timpul operatiei, iar in 11% — dupa studiul patomorfologic [4,
5,8,9, 10].

Studiul diagnostic a 102 pacienti cu traumatism asociat pelvioabdominal, complicat cu
hemoragii retroperitoneale este prezentat mai jos:

Simptomele Pozitiv Negativ Fals Fals Total Sensibilitatea | Specificitate | Precizia
pozitiv | negiv pacienti

Dureri abdominale 77 4 0 9 90 89,53% 100% 90%
Tahicardia > 80 91 0 0 11 102 89,21% - 89.,21%
TA <90 mm.hg 68 7 2 25 102 73,11% 77,77% 73,52%
Fr./Respirator > 20 58 3 6 35 102 95,08% 85,36% 91,17%
Simptomul Blumberg 28 9 1 64 102 30,43% 90% 36,27%
Lezari regiune lombara 10 92 0 0 102 100% 100% 100%
Soc gr. 3-4 66 6 4 26 102 71,73% 60% 70,58%
Hemoperitoneu 69 33 0 13 102 84,14% 100% 100%
Peritonita 21 69 0 0 90 100% 100% 100%
Hbg/1 (spital) <100 30(29,41%) 72(70,58%) 102

Eritr.(sp)<3-10'¥/1 16(15,68%) 86(84,31%) 102

Hb g/l (1 zi) <100 51(62,19%) 31(37,8%) 82

Eritr.(1z1)<3-10'%/1 40(48,78%) 42(51,21%) 82

Hb g/1 (5 zi) <100 32(53,33%) 28(46,66%) 60

Eritr. (5zi)<3-10'¥/1 18(30%) 42(70%) 60

Hb g/1 (10 zi) <100 20(38,46%) 32(61,53%) 52

Eritr.(10zi)<3-10'%/1 12(23,07%) 40(76,92%) 52

Hematuria (spital) 40 58 0 4 102 90,9% 100% 96,07%
USG 14 0 30 0 44(43,13%) 31,81% 31,81%
CT 9 0 0 0 9 100% 100%
Laparoscopia 22 0 8 0 30(29.41%) 100% 12,50% 73,33%
Laparotomia 49 0 29 0 78(81,25)% 62,82% 62,82%

Numeroase studii i publicatii, dedicate imbunatatirii diagnosticului hemoragiilor posttraumatice
retroperitoneale, apreciaza eficacitatea tratamentului, confirmand proverbul latin: Bene dignoscitur -
Bene curator.

Concluzii. Semnele clinice informative care pot suspecta hematomul posttraumatic retroperito-
neal sunt: dureri abdominale, escoreatii si lezari in regiunea lombara, hematurie. Diminuarea Hb g/l
<100, eritrocitelor in primele 5 zile, in pofida efectuarii perfuziilor.

Orice metoda instrumentald este complementara celei clinice. Cele mai informative metode
suplimentare de diagnostic al hematomului retroperitoneal posttraumatic sunt: CT, laparoscopia, la-
parotomia.

Principiul contemporan al diagnosticului hematomului posttraumatic retroperitoneal este com-
binatia rezonabild si utilizarea semnelor clinice inalt informative, cu folosirea metodelor instrumen-
tale de cercetare, In dinamica.
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Rezumat
Sunt prezentate rezultale studiului a 102 pacienti examinati, cu traumatism asociat, complicat cu hemora-
gie retroperitoneald, tratati in Clinica Chirurgie Ne 1 ,,N. Anestiadi”. Raportul se bazeazd pe depistarea infor-
mativitatii simptomelor clinice caracteristice si a metodelor moderne de cercetare in diagnosticul hemoragiilor
retroperitoneale posttraumatice.

Summary
This study presents the analysis of examination of 102 patients with associated trauma complicated
by retroperitoneal hemorrhage, treated at Surgical Clinic Ne 1 «N. Anestiadi». The purpose of the work is to
identify the informative characteristics of the clinical symptoms and modern research methods in the diagnosis
of post-traumatic retroperitoneal hemorrhage.

CARACTERISTICA COMPARATIVA A DOUA METODE DE
ANASTOMOZA PRIMARA iN CONDITII DE COLON OCLUZIYV.
STUDIU EXPERIMENTAL

Gheorghe Zastavnitchi, cerc. st.
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, CNSPMU

Introducere. Ocluzia de colon reprezintd una dinre urgentele abdominale frecvente. In majo-
ritatea cazurilor, ocluzia de colon reprezintd o complicatie a tumorilor intestinului gros (circa 80%),
desi cauza primara poate fi reprezentata si de patologii benigne, ca torsiunea colonului sigmoid si
diverticuloza [1]. Conform datelor literaturii de specialitate circa 35% din pacienti cu carcinom co-
lorectal se adreseaza primar cu ocluzie de colon, deseori sediul obstacolului fiind distal de flexura
lienald [2]. Astfel, ocluzia sinistra de colon reprezinta o problema chirurgicald actuala.

Actualmente existd un consens de management chirurgical al pacientilor cu ocluzii de colon
drept, fapt inexistent in cazul ocluziilor de colon stang [3, 4]. Pana in prezent, in literatura de spe-
cialitate au fost descrise mai multe modalitati de abordare chirurgicala si endoscopica a acestor pa-
cienti: interventii seriate, rezectii $i anastomoze primare, stoma biluminald decompresiva, stentarea
endoscopica cu scop decompresiv sau paliativ in cazul pacientilor ,,inoperabili” [3-6]. Traditional,
ocluzia de colon stang a fost solutionata prin interventii seriate ( de ex., procedeul Hartmann, descris
de Henri Hartmann in 1923), deoarece rezectia cu anastomoza primara in conditii de colon oclusiv
este asociata cu un potential risc de complicatii [7, 8]. Conform datelor literaturii, mortalitatea post-
opertatorie in cazul interventiilor seriate variaza intre 19 si 33% [9, 10]. Interventiile reconstructive
sunt efectuate la interval de 7-9 luni postoperator, iar circa 50-60% din pacienti rdman stomizati pe
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viata [6, 10-12]. Astfel, rata cumulativa a morbiditatii si mortalitatii in cazul interventiilor seriate este
la fel de mare, fapt ce argumenteaza atitudinea chirurgicald mai agresiva [9]. Recent 1n literatura au
fost publicate studii referitoare la avantajele rezectiilor cu anastomoza primara dupa lavajul si decom-
presia intraoperatorie a colonului obstructiv [1, 2, 12]. Potentialele beneficii ale interventiilor intr-o
singura etapa sunt rata redusa de spitalizare, morbiditate i mortalitate reduse, precum si lipsa stomei
[1, 12]. Desi rezultatele postopertatorii au fost imbunatatite pe parcursul ultimilor ani, interventiile in
urgentele colorectale sunt asociate cu o morbiditate si mortalitate sporite comparativ cu interventiile
elective [9, 12].

Dehiscenta de anastomoza este cea mai severa complicatie specifica in cazul interventiilor colo-
rectale. Progresele in domeniul tehnicii operatorii, antibioticoterapiei, precum si conduitei postopera-
torii au redus rata dehiscentei anastomotice la circa 4-6%, totusi morbiditatea ramane a fi semnificati-
va [13-16]. Din aceste considerente, continuarea cercetarilor in acest domeniu este actuala, deoarece
dehiscenta anastomozei este asociatd cu morbiditate si mortalitate sporite [17, 18].

In acest context, au fost efectuate cercetiri experimentale, ale caror scop a fost studierea meta-
bolismului colagenului in conditii de colon ocluziv si a diferitor metode de aplicare a anastomozelor
pe colon, precum si studierea materialelor cu actiune sistemica s-au topica asupra capacitatii de cica-
trizare a colonului ocluziv [19-26]. Substante precum eritropoetina [21], acizi grasi cu lant scurt [25],
glutamina, solutia fiziologica, povidon iodine [22], adezivul fibrinic [24], lamboul peritoneal [23] si
membrana amniotica [8] s-au dovedit a poseda efect benefic asupra anastomozelor colonice in condi-
tii experimentale. Totusi, aceste materiale nu sunt total acceptate in practica clinica [8, 21-25].

Scopul prezentului studiu experimental a fost aprecierea comparativa a doud metode de aplicare
a anastomozelor intestinale (sutura cu fir continuu si separat) in conditii de colon ocluziv. Au fost
studiate vindecarea (aspect macroscopic), gradul de formare a aderentelor, precum si rezistenta me-
canicd a anastomozelor.

Material si metoda. In studiu au fost inclusi 15 sobolani Wistar, de ambele sexe, cu masa 350-
400g. Animalele au fost anesteziate prin injectare intraperitoneald, cu 50 mg/kg ketamina hidroclorid
(Kalypsol®, Gedeon Richter, Ungaria). Prin laparotomie mediana, in conditii aseptice a fost identifi-
cat colonul descendent, acesta fiind ligaturat cu matase 2-0 (figura 1).

Figura 1. Model experimental de ocluzie mecanica a colonului descendent

In perioada postoperatorie, toate animalele au fost asigurate cu api si hrana ad libidum, pe du-
rata a 24 de ore de la modelarea ocluziei intestinale. La interval de 24 de ore, subiectii au fost supusi
relaparotomiei cu acelasi tip de anestezie, cu rezectia portiunii ligaturate si decompresia manuala a
portiunii proximale de colon, sobolanii fiind randomizati in doua loturi: lotul 1 — anastomoza aplicata
cu suturd continud (n=5); lotul 2 — anastomoza aplicata cu fir separat (n=10) (figurile 2, 3, 4, 5, 6).

132



Figura 2. Ocluzie mecanica de colon descendent la Figura 3. Colon rezecat (1cm) si decompresie
24 de ore manuala

Figura 4. Anastomoza aplicata cu sutura continud Figura 5. Anastomoza aplicata cu fire separate
(buza posterioara)

In toate cazurile a fost utilizat monofilamentul de polipropilena 6-0 intr-un plan. Peretele abdo-
minal a fost suturat pe straturi.

' el
Figura 6. Anastomoza aplicata cu fir separat, aspect final
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Toti subiectii din lotul 1 au sucombat spre ziua a 5-a postoperator, din cauza dehiscentei ana-
stomotice si a peritonitei.

Subiectii din lotul 2 au fost eutanasiati la 3, 7, 14 zile postoperator, fiind examinate macroscopic
anastomozele, In vederea prezentei abceselor, peritonitei si aderentelor. Gradul de formare a aderen-
telor a fost apreciat conform scalei propuse de van der Hamm si al. — O=aderente absent; 1=aderente
minime (oment i anastomoza); 2=aderente moderate (oment+anastomoza si ansd intestinald); 3=ade-
rente severe, inclusiv abcese [27]. Rezistenta mecanica a anastomozei a fost studiatd prin prelevarea
a 5 cm de colon cu anastomoza si insuflarea aerului in baia de apa (figurile 7, 8). Pentru compararea
datelor a fost utilizat testul t Student.

Figura 7. Portiune de colon cu anastomoza, Figura 8. Metoda de inregistrare a rezistentei
insuflatd cu aer mecanice a anastomozei

Rezultate. Toti subiectii din lotul 1 au sucombat spre ziua a 5-a postoperator, din cauza perito-
nitei secundare dehiscentei anastomozei. In lotul 1, gradul de severitate a aderentelor a fost marcat cu
3 puncte in toate cazurile.

Un subiect din lotul 2 a sucombat la ziua a 3-a postoperator, din cauza peritonitei secundare de-
hiscentei anastomozei si altul a fost eliminat din experiment la acelasi termen, din cauza multiplelor
sectoare de necroza pe intestinul subtire. Comparand rata medie de formare a aderentelor la 3; 7; 14
zile in lotul 2, am observat o sporire semnificativa a acestora spre ziua a 7-a, cu reducerea nesemnifi-
cativa a severitatii acestora spre ziua a 14-a postoperator, 1.67+0.4 vs 2.0+£0 (p<0.05) 1.67+0.4 vs 1.5
+0.5 (p>0.05) (figura 9).

3 zile 7 zile 14 zile

Figura 9. Severitatea formarii aderentelor in lotul 2 la 3;7;14 zile postoperator (**p<0.05) (*NS)

Presiunea de explozie a anastomozelor in lotul 1 a fost considerata 0.
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Presiunea medie de explozie a anastomozei (mm Hg) in lotul 2 la 3 vs. 7 si 14 zile a fost
268.67+£56.3 vs 532+87.8 51 51616 (p<0.05) (figura 10).

p<0.05

14 zile

Figura 10. Rezistenta mecanica a anastomozelor in lotul 2 la 3 vs 7 si 14 zile postoperator (p<0.05)

In lotul 2, 66,7% din leziunile intestinale in timpul studierii rezistentei anastomozei, la termen
de 7 zile postoperator, au fost observate extraanastomotic, iar la 14 zile postoperator, in 50% din
cazuri, ruptura intestinului a fost observata extraanastomotic. Tendinta similara a fost descrisa si de
alti autori [26].

Discutii. Scopul prezentului studiu a fost evaluarea experimentala a unor aspecte ale celor mai
frecvent utilizate tipuri de anastomoze pe tractul digestiv. Au fost evaluate aspectul macroscopic, se-
veritatea formarii aderentelor, precum si rezistenta mecanica a anastomozelor in perioada precoce de
vindecare, in conditii de colon oclusiv experimental.

In literatura de specialitate sunt descrise mai multe studii experimentale referitor la tehnica chi-
rurgicala de aplicare a anastomozelor [18, 28-32], insa toate aceste studii nu au avut ca scop evaluarea
tipului de anastomozi in conditii de colon ocluziv. in mod traditional, sunt utilizate doua modalitati de
suturd in cazul anastomozelor intestinale manuale: suturi in doua planuri si intr-un singur plan [18].
Desi in prezent, in majoritatea cazurilor, anastomoza este efectuata cu ajutorul staplerelor, persista
totusi anastomozele prin suturare [26]. Anastomoza intestinald monoplan a fost descrisa in premiera
de William, iar Connell a descris metoda de aplicare a suturii cu fir continuu in 1892 [17].

In aceasta lucrare au fost studiate unele aspecte ale procesului de vindecare a anastomozelor in-
testinale in perioada 3-14 zile postoperator, perioada care este caracterizata prin acumularea matricei
si sporirea rezistentei mecanice [33].

Dehiscenta anastomozei reprezintd o complicatie majord, potential letald in cazul interventiilor
pe colon [15]. Conform datelor publicate de A.Tornqvist si al., rata dehiscentei anastomozei in cazul
rezectiel i anastomozei primare in conditii experimentale de colon ocluziv este semnificativ mai
mare, comparativ cu colonul non-ocluziv, fiind de 27% si 2%, respectiv [34]. In prezentul studiu, rata
de dehiscenta a anastomozei a fost de 100%, in cazul aplicarii suturii continui, si de 10%, in cazul
formarii anastomozei cu fire separate.

Actualmente nu exista criterii general acceptate, care ar defini ,,dehiscenta anastomozei” [35].
Evaluarea macroscopica post-mortem este considerata cel mai bun criteriu de apreciere a integritatii
anastomozei de colon [36].

Presiunea de explozie a anastomozei este pe larg utilizatd pentru aprecierea rezistentei mecanice
a acestora [8]. Astfel, n lotul 2 a fost semnalata o sporire semnificativa a rezistentei anastomozei la
diverse termene postoperator (p<0.05). Sporirea semnificativa a parametrilor biomecanici ai anasto-
mozei Intre ziua a 3-a si a 7-a a fost descrisa si de alti autori [26, 37]. Aceasta tendinta este confirmata
si de faptul ca, in 66,7% si In 50% din cazuri, ruptura intestinului a fost observata extraanastomotic
la termen de 7 si 14 zile postoperator, respectiv.
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Un alt criteriu studiat Tn prezenta lucrare a fost severitatea formarii aderentelor, acestea fiind
gradate conform van der A.C. Ham si al., de la 0 la 3 [27]. Rezultatele obtinute au demonstrat dife-
rente statistic semnificative la 3 vs 7 zile postoperator (p<0,05), in cazul aplicarii suturilor separate,
precum si intre loturile 1 vs 2 (p<0,001).

Rezultate similare au fost obtinute si in cadrul altor studii [26], iar acest fapt poate fi explicat
prin contaminare intraperitoneald, prezenta materialului de suturd, precum si de ischemia peretelui
intestinal in regiunea anastomozei [38].

Concluzii. Rezultatele prezentului studiu demonstreaza avantajele aplicarii anastomozelor cu
utilizarea suturilor separate, in conditii de colon ocluziv, din punctul de vedere al rezistentei mecanice
a anastomozeli, atat la 7 cat si la 14 zile postoperator, comparativ cu sutura 1n surjet continuu.
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Rezumat

Tratamentul chirurgical al ocluziei tumorale de colon este controversat. Dehiscenta anastomozei este o
complicatie potential letald in cazul pacientilor cu rezectii si anastomoze primare in conditii de colon ocluziv
neoplazic. Scopul lucrarii a fost de a studia posibilitatea aplicarii anastomozei primare in model experimental
de colon ocluziv. A fost modelata ocluzia intestinald de colon pe 15 sobolani Wistar de ambele sexe, prin li-
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gaturarea colonului cu matase 2-0 cu anestezie intraperitoneala cu 50 mg/kg ketamina hidroclorid. Animalele
au fost randomizate in doua loturi: lotul 1 — anastomoza cu fir continuu; lotul 2 — anastomoza cu fire separate.
Sobolanii din lotul 1 au sucombat la 5 zile postoperator, din cauza peritonitei difuze in rezultatul dehiscentei
anastomozelor. Subiectii din lotul 2 au fost eutanasiati la 3, 7 si 14 zile P.O. Anastomozele au fost examinate
macroscopic (integritate, abcese, peritonita si aderente), a fost studiata rezistenta mecanica a anastomozelor.
Anastomoza cu utilizarea firelor separate in conditii de colon ocluziv poseda rezistentd biomecanica sporita,
comparativ cu sutura cu fir continuu.

Summary

The surgical management of left-sided large bowel emergency patients remains controversial. There has
been an increasing trend towards primary reconstructive surgery. Anastomotic leak is a life-threatening com-
plication in case of resection and primary anastomosis in malignant colonic obstruction. The aim of the study
was to assess the possibility to create a primary anastomosis in experimental left-sided colonic obstruction.
Experimental left-sided colonic obstruction was obtained with a 2-0 silk ligature in 15 Wistar rats of both sexes
under 50 mg/kg ketamine hydrochloride intraperitoneal anesthesia. The animals were randomly divided into
two groups: group 1 — anastomosis using a running suture, group 2 — anastomosis using separate sutures. The
animals in group 1 developed suture leakage and died on POD 5. The animals in groups 2 were euthanized at
3; 7 and 14 POD. Macroscopic examination (anastomotic integrity; abscess; peritonitis and adhesions) and
bursting pressure were studied. Anastomosis using separate sutures had significantly better biomechanical
resistance compared to the running suture in high risk colonic anastomosis.

ASPECTE CONTEMPORANE DE TRATAMENT AL OCLUZIEI DE COLON

Gheorghe Zastavnitchi, cerc. st.
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi”, Laboratorul
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, CNSPMU

Introducere. Ocluzia de colon este una dintre urgentele abdominale frecvente. In majoritatea
cazurilor, ocluzia de colon reprezintd o complicatie a tumorilor intestinului gros (circa 80%), desi ca-
uza primara poate fi reprezentatd i de patologii benigne ca torsiunea colonului sigmoid si diverticu-
loza [1]. Conform datelor literaturii, 15-35% din pacienti cu carcinom colorectal se adreseaza primar
cu ocluzie de colon, deseori sediul obstacolului fiind distal de flexura lienala [2-4]. Astfel, ocluzia
de colon stang reprezinta o problema chirurgicala actuald. Interventiile chirurgicale urgente pentru
ocluzia de colon sunt asociate cu o morbiditate si mortalitate semnificative, in acest context un numar
important de pacienti vor fi stomizati temporar ori definitiv [2, 4-6].

Actualmente existd un consens de management chirurgical al pacientilor cu ocluzii de colon
drept, acesta constand 1n rezectie primara si anastomoza cu exceptia pacientilor ,,compromisi”, fapt
inexistent in cazul ocluziilor de colon stang [2, 7, 8], pana in prezent, in literatura de specialitate fiind
descrise mai multe modalitati de abordare chirurgicala si endoscopicd a acestor pacienti: interventii
seriate, rezectii si anastomoze primare, stoma biluminald decompresiva, anastomoze primare cu sto-
ma decopresiva — procedeu STEC, stentarea endoscopica cu scop decompresiv sau paliativ in cazul
pacientilor ,,inoperabili” [7-12].

Interventii seriate. Traditional, ocluzia de colon stang a fost solutionata prin interventii seriate
(ex. procedeu Hartmann, descris de Henri Hartmann in 1923), deoarece rezectia cu anastomoza pri-
mara In conditii de colon oclusiv este asociatd cu un potential risc de complicatii [13, 14]. Colostoma
simpla este un tip de interventie seriatd, in cazul ocluziei de colon, interventie ce nu presupune rezec-
tia tumorii [7, 10]. La interval de circa 2 sdptamani este efectuatd a doua etapa a interventiei chirur-
gicale, care include rezectia tumorii si restabilirea continuitatii tractului digestiv, ori aceasta poate fi
efectuata in o a treia etapa [7, 10]. Avantajele colostomei decompresive sunt: decompresia intestinala,
trauma operatorie minimala, risc de contaminare minimal [7, 10]. La momentul actual, in literatura
exista un singur studiu randomizat in cadrul cédruia a fost comparata colostoma decompresiva cu re-
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zectia si anastomoza primara, acesta demonstrand doar o ratd semnificativ mai mare de spitalizare in
cadrul pacientilor cu colostoma decompresiva, fira diferente de mortalitate in ambele loturi [15]. In
prezent rezectia primara este consideratd tratament standard pentru pacientii cu ocluzii de colon, nu
este Tnsa standardizatd modalitatea de finisare a interventiei chirurgicale, fiind disponibile doua opti-
uni: colostoma terminald (interventia de tip Hartmann) §i anastomoza primara [6]. Rezectia primara
si colostoma este considerata sigurd, deoarece nu exista riscul dehiscentei anastomozei, iar acest tip
de interventii pot fi efectuate de chirurgi mai putin experimentati [7]. Conform datelor literaturii,
mortalitatea postopertatorie in cazul interventiilor seriate variaza intre 19 si 33% [6, 16]. Interventiile
reconstructive sunt efectuate la interval de 7-9 luni postoperator, iar circa 50-60% din pacienti raman
stomizati pe viata [ 10, 16-18]. Astfel, rata cumulativa a morbiditatii si mortalitatii in cazul interventi-
ilor seriate este la fel de mare, fapt ce argumenteaza atitudinea chirurgicala mai agresiva [6].

Actualmente interventiile seriate Tn cazul pacientilor cu ocluzie de colon nu mai sunt utilizate
in mare masurd, din cauza duratei semnificative de spitalizare, precum si din cauza necesitatii inter-
ventiilor repetate [7].

Rezectii si anastomoze primare. Recent in literaturd au fost publicate studii referitoare la
avantajele rezectiilor cu anastomoza primara dupa lavajul si decompresia intraoperatorie a colonu-
lui obstructiv [1, 3, 18]. Potentialele beneficii ale interventiilor intr-o singurd etapa sunt: interventie
definitiva, rata redusa de spitalizare, morbiditate si mortalitate reduse, precum si lipsa stomei [1, 7,
18]. Desi rezultatele postopertatorii au fost imbunatatite pe parcursul ultimilor ani, interventiile n
urgentele colorectale sunt asociate cu o morbiditate si mortalitate sporite comparativ cu interventiile
elective [6, 18].

Dezavantajele interventiilor intr-o singurd etapa sunt: necesitatea unui chirurg experimentat,
potentiala dehiscenta de anastomoza care este cea mai severa complicatie specifica in cazul interven-
tiilor in conditii de colon ocluziv la un pacient tarat [7]. Progresele in domeniul tehnicii operatorii,
antibioticoterapiei, precum si al conduitei postoperatorii au redus rata dehiscentei anastomotice la
circa 4-6%, totusi morbiditatea ramane a fi semnificativa [19-22]. Actualmente nu exista studii rando-
mizate care ar compara rezultatele interventiilor seriate si intr-o singura etapa, studiile nerandomizate
nu au reusit s demonstreze avantajele interventiei Hartmann asupra rezectiilor si anastomozelor
primare referitor la mortalitate [1, 5, 6, 23, 24]. Din aceste considerente, continuarea cercetarilor in
acest domeniu este actuald, deoarece dehiscenta anastomozei este asociata cu morbiditate si mortali-
tate sporite [25, 26].

In acest context, au fost efectuate cercetari experimentale, al caror scop a fost studierea meta-
bolismului colagenului in conditii de colon oclusiv si a diferitor metode de aplicare a anastomozelor
pe colon, precum si studierea materialelor cu actiune sistemica sau topica asupra capacitatii de cica-
trizare a colonului oclusiv [27-34]. Substante precum eritropoetina [29], acizi grasi cu lant scurt [33],
glutamina, solutia fiziologica, povidon iodine [30], adezivul fibrinic [32], lamboul peritoneal [31] si
membrana amniotica [ 14] s-au dovedit a poseda efect benefic asupra anastomozelor colonice in con-
ditii experimentale. Totusi, aceste materiale nu sunt general acceptate in practica clinica [14, 29-33].

Conform datelor publicate de A. Toérnqvist si al., rata dehiscentei anastomozei in cazul rezectiei
si anastomozei primare in conditii experimentale de colon ocluziv este semnificativ mai mare compa-
rativ cu colonul non-ocluziv, fiind de 27% si 2%, respectiv [35].

Desi la momentul actual rezectia cu anastomoza primara este metoda preferatd de tratament in
cazul pacientilor selectati cu ocluzii de colon, totusi nu este definitiv acceptat volumul rezectiei, astfel
o posibilitate ar fi colonectomia totalda sau subtotald [36]. Aceastd metodd permite evitarea dilemei
,colonului nepregétit”, protejand de potentiale tumori colonul drept [7]. Astfel de interventii insa sunt
traumatice, iar multi pacienti prezinti diaree in perioada postoperatorie [36]. In acest context, in anii
1980 a fost propus un nou tip de interventie — rezectia segmentara $i anastomoza primara cu lavaj
intraoperator ca alternativa colonectomiei subtotale [37]. Acest tip de interventii combind avantajele
unui colon pregatit si permite evitarea diareii postoperatorii. Dezavantajele acestor interventii sunt
timpul operator semnificativ (sporit cu pana la 60 minute), riscul de contaminare a cAmpului operator,
precum si necesitatea unui chirurg experimentat [37]. Conform datelor The SCOTIA Study Group, nu
sunt diferente semnificative, referitor la morbiditate si mortalitate in ambele loturi de pacienti [37].
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In literatura de specialitate sunt date publicate referitor la rezectia cu anastomoza primara fard lavaj
intraoperator al colonului, acesta fiind inlocuit cu decompresia manuala [18, 38, 39]. In rezultatul
acestor studii, nu a fost demonstrat avantajul lavajului colonic intraoperator referitor la reducerea
ratei de dehiscentd anastomotica, totusi decompresia manuald reduce durata interventiei chirurgicale
(tabelul 1) [39, 40].

Tabelul 1

Rezultatele studiului prospectiv randomizat de comparare a decompresiei manuale si
lavajului intraoperator [39]

DM media (limite) LC media (limite) Valoarea p
Durata interventiei 120 (55-250) min. 145 (60-215) min. 0.3
Durata DM i LC 15 (5-30) min. 30 (10-55) min. <0.0005
Durata ocluziei 3 (1-9) zile 3 (2-6) zile 0.8
Spitalizare 10 (2-24) zile 8.5 (5-306) zile 0.3
Infectia plagii 4/25 3/24 0.7
Dehiscenta anastomozei 2/25 0/24 0.5

DM - decompresie manuald; LC — lavaj colonic

Desi rezectia cu anastomoza primard este consideratd beneficd comparativ cu procedeul Har-
tamnn, aceasta afirmatie nu poate fi aplicatd tuturor pacientilor cu ocluzie de colon, fiind necesar de
a lua in considerare i alti parametri: varsta, scorul ASA, tipul interventiei (urgent/electiv), precum si
stadiul tumorii [5]. Astfel, tipul interventiei chirurgicale trebuie selectat in dependenta de starea paci-
entului s1 experienta chirurgului, uneori fiind mai adecvate interventii de tip Hartmann ori colostome
decompresive in cazul pacientilor cu risc sporit.

Stentarea endoscopica. O noud metoda de tratament pentru ocluzia de colon — stentarea en-
doscopica a fost descrisa 1n anii 1990, aceasta fiind utilizatd ca metoda paliativa in cazul pacientilor
»inoperabili” sau cu scop de decompresie preoperatorie [41]. Conform datelor literaturii, rata de suc-
ces al stentarii endoscopice este de 90-100% [42]. Totusi, stentarea endoscopica este accesibild doar
pentru ocluzia de colon stang, indeosebi pentru obstacolele localizate in regiunea recto-sigmoidiana
[42]. Potentialele complicatii ale acestei metode sunt: perforatia — 3,7%, migrarea stentului — 12% si
obstructia acestuia — 7% [41-43]. Stentarea endoscopica este asociata cu o ratd redusa de complicatii
postoperatorii, necesitate redusa de spitalizare, precum si cu o ratd redusa de stomizare a pacientilor
[44, 45]. Astfel, stentarea endoscopica este o metoda sigurd, cu o ratd semnificativa de succes si 0
calitate Tnaltd a vietii prin evitarea stomizdrii pacientilor [46, 47]. Totusi, raportul cost/beneficiu al
acestei metode este un parametru foarte important, deoarece stenturile sunt foarte scumpe, insa acest
dezavantaj poate fi compensat prin rata redusa de spitalizare.

Anastomoza latero-terminald — procedeu STEC. Recent in literatura de specialitate a fost
descris un nou procedeu chirurgical de tratament al pacientilor cu ocluzie tumorala de colon stang —
anastomoza latero-terminala si colostoma decompresiva (procedeu STEC) [11, 12, 48]. In premiera
mondiald, anastomoza latero-terminald Intre sigmoid si rect a fost descrisa de Baker in 1950 [49].
Asocierea acestei metode cu colostoma decompresivd combind avantajele anastomozei primare cu
siguranta stomei decompresive (figura 1).

Mai mult ca atat, spre deosebire de procedeul Hartamnn, lichidarea stomei decompresive nu
necesitd expunerea cavitatii peritoneale, poate fi efectuata cu anestezie locala si in termene postope-
ratorii reduse (figura 2) [12]. Un alt avantaj al acestui procedeu este lipsa diferentei de diametru intre
colonul distal si proximal [12].
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Figura 1. Procedeu STEC — aplicarea anastomozei  Figura 2. Lichidarea stomei decompresive (imagine
latero-terminale si a stomei decompresive (imagine proprie)

proprie)

Totusi, din cauza experientei limitate, la acest tip de interventii sunt necesare studii suplimenta-
re, pentru elucidarea distantei optimale intre transversostoma decompresiva si anastomoza, a timpului
optimal de lichidare a stomei decompresive.

Concluzii. Tratamentul pacientilor cu ocluzie de colon este controversat, actualmente fiind ac-
cesibile mai multe optiuni: interventii seriate, interventii Intr-o singurd etapa, stentarea endscopica,
precum si anastomoze primare cu stoma decompresiva (procedeu STEC). Majoritatea pacientilor cu
ocluzie de colon pot fi tratati prin rezectii si anastomoze primare. Stentarea endoscopica este o meto-
da optimald pentru pacientii ,,inoperabili”, precum si ca decompresie preoperatorie, insd aceasta are
dezavantaje (costul semnificativ si necesitatea serviciului endoscopic accesibil timp de 24 de ore).
Anastomoza primara cu stoma decompresiva reprezinta o alternativa chirurgicala care combina avan-
tajele anastomozei primare si ale colostomei decompresive, insa sunt necesare studii suplimentare pe
loturi mai mari de pacienti, pentru definitivarea metodei optimale de solutionare a ocluziei de colon.
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Rezumat

Tratamentul chirurgical al ocluziei tumorale de colon este controversat. Desi pacientii cu ocluzie de
colon drept beneficiaza, de obicei, de interventii intr-o singura etapd, tactica chirurgicald in cazul ocluziei de
colon stang include un sir de oportunitati: interventii seriate, rezectii si anastomoze primare, stentare endosco-
pica, precum si anastomoze primare cu stomi decopresiva. In pofida progreselor in domeniul chirurgiei, mana-
gementul pacientilor cu ocluzie de colon stang este controversat. Prezentam revista literaturii la acest capitol.
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Summary
The surgical management of colonic obstruction remains controversial. Although acute obstruction of
the right colon is usually managed by resection and primary anastomosis, the surgical options for left-sided
colonic obstruction include a variety of options: staged procedures, one-stage resection and anastomosis, self-
expanding metal stents, as well as side-to-end anastomosis and colostomy (STEC). The management of acute
left-sided colonic obstruction still remains a challenging problem despite significant progress. The author
presents the literature review regarding this topic.

MANAGEMENTUL IN FRACTURILE TROHANTERIENE

Mihail Darciuc, dr. in medicina, conf. univ.
CNSPMU

Introducere. Fracturile trohanteriene reprezinta o problema actuald prin incidenta crescutd in
cazul pacientilor senili: (75% reprezentand pacientii in varsta de peste 75 de ani), fiind cauzate pre-
ponderent de osteoporoza [1, 2, 8, 9, 13]. Aceste fracturi necesitd o abordare complexa si prezinta
dificultati in tratament datorita tarelor asociate ( hipertensiune arteriald, diabet zaharat, boala Parkin-
son, dementd), cu o mortalitate in primele 6 luni, la femei, de 16% si la barbati, de 43% [3, 5, 7, 15].
Fracturile de sold reprezintd 25% din totalul interventiilor chirurgicale traumatologice si ortopedice
la pacientii varstnici [5, 12, 18]. Conduita terapeutica a evoluat in timp, de la tratamentul conservator,
grevat de o ratd intensa a complicatiilor associate, spre reducerea si fixarea internd, ca metoda opti-
mala [3, 6, 15]. Scopul acesteia este fixarea stabild a fragmentelor osoase pentru mobilizarea precoce
a pacientului. Complicatiile postoperatorii depind de factorii intrinseci: tipul fracturii §i calitatea
osului (care sunt independenti de chirurg) si factorii extrinseci: corectitudinea alegerii metodei de
reducere a fragmentelor, tipul implantului folosit si tehnica de aplicare a acesteia [6, 15], solidita-
tea osteosintezei aflandu-se sub controlul sdu. Acesti parametri necesitd o evaluare corectd, pentru
stabilirea unei conduite terapeutice utile si eficiente, ce include multiple metode de osteosinteza si
artroplastie [10, 16].

Majoritatea sistemelor de clasificare a fracturilor trohanteriene utilizeaza termenii de stabilitate
sau instabilitate, in functie de integritatea corticalei postero-interne [2, 11]. Acest concept, introdus
de M. Evans in 1949, ofera posibilitatea reducerii corecte si fixarii interne stabile, evaluarii riscului
deplasarii secundare, oferind In consecintd date despre prognosticul fracturii. Prezenta sprijinului
intern intre cele doud fragmente principale ale fracturii dupa reducere presupune stabilitatea ei. In caz
contrar, fragmentele au tendinta spre varizare, ce induce deteriorarea implantului [2, 17]. Conform
clasificarii Evans, fracturile pot fi stabile si instabile, si se clasifica:

- tipul I — cu traiect oblic de sus 1n jos si din exterior 1n interior care se impart in:

A — fracturi fara deplasare; B — cu deplasare, reductibile; C — cu deplasare, ireductibile; D — co-
minutive.

- tipul II — cu traiect oblic inversat. Se considera stabile fracturile cu pintenul postero-intern
integru ( I-A, B) si in contact, sau cu posibilitatea reintegrarii lui anatomice optimale.

Se considerd instabile fracturile cu imposibilitatea reintegrarii anatomice a pintenului dupa re-
ducere, (I-C), sau fractura cominutiva si cu oblicitate inversa (I-D, tipul IT) [2, 3, 9]. Scopul prezentu-
lui studiu a fost analiza comparativa a unui lot de pacienti cu fracturi trohanteriene tratate cu diferite
mijloace de osteosintezd (placd-lama, dynamic hip screw (DHS), dynamic condylar screw (DCS) si
artroplastii.

Material si metode. in perioada 2004-2009, in Clinica de Ortopedie ,,Vitalie Betisor” a Cen-
trului National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta, s-a efectuat un studiu in scopul evaluarii
tratamentului prin osteosinteza si artroplastie in fracturile trohanteriene. In aceasta perioada au fost
tratate chirurgical 202 fracturi trohanteriene. A fost utilizata ca mijloc de osteosinteza lama-placa (95°
si 130°), suruburi DHS si DCS, condilara in 134 de cazuri si 130° in 11 cazuri, 20 de fracturi au fost
fixate cu DHS si 2 — cu DCS. Artroplastia si hemi-artroplastia soldului, cu fixare necimentata si ci-
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mentati — in 35 de cazuri. In lotul de studiu s-au inclus 81 de barbati si 121 de femei, de varsta cuprin-
sa Intre 29 de ani §1 96 de ani (media de 62,5 ani). Partea dreapta a fost afectata la 128 de pacienti si
cea stanga, la 74 de pacienti. Potrivit clasificarii Evans, fracturile tratate au fost: de tip [A—19 cazuri,
28 de cazuri, de tip IB, 46 de cazuri, de tip IC, 93 de cazuri, de tip ID si de tip I[I-16 cazuri. Fracturile
stabile au constituit 47 de cazuri (23,3%) si fracturile instabile 155 de cazuri (76,7%). Media perioa-
dei in care s-a intervenit chirurgical a fost de 5 zile. Anestezia performata spinald — in 94,5% cazuri si
generala, in 5,2% cazuri. Implanturile au fost aplicate dupa tehnici standard si cu instrumente pentru
toate tipurile de fracturi. Profilaxia complicatiilor infectioase s-a efectuat cu antibiotice cefalosporine
de generatia III, preoperator si postoperator, timp de 7 zile. Profilaxia trombemboliei a fost efectuata
prin administrarea fraxiparinei de 0,3 mg, subcutanat, la 24 de ore, timp de 10 zile.

Pacientii au fost Incurajati sa miste membrul operat, incepand din prima zi postoperator. Celor
care se sprijineau in carje axilare, miscarea li s-a permis de la a doua s@ptamana. Sprijin complet a fost
permis numai atunci cand roentghenografiile au confirmat consolidarea osoasa.

S-a sugerat ca utilizarea unui implant de 95 de grade poate fi mai stabil decat a unuia biome-
canic de 130 de grade, deoarece acesta permite o fixare cu suruburi suplimentare a fragmentului
proximal. S-au analizat prospectiv rezultatele operative ale DHS (DCS) si lama-placa ( 95° si 130°),
utilizate 1n tratamentul fracturii intertochanterice de femur.

Prin artroplastie de sold au fost studiati 35 de pacienti, cu fracturile pertrohanteriene instabile.
Varsta medie a acestor bolnavi a fost de 78,3 ani. Cea mai tandra pacienta a fost de 69 de ani, cel mai
varstnic pacient avea 95 de ani, care la a treia zi a fost ridicat in picioare cu sprijin pe piciorul operat.
Distributia pe sexe a acestor pacienti este 1: 3, in favoarea femeilor. Toate interventiile au fost efectu-
ate in primele 3-5 zile dupa traumatism. Excelenta este stationarea pacientului preoperator in sectia de
terapie intensiva. Anestezia aplicata in toate cazurile a fost regionala (spinald). Pacientii au fost pozi-
tionati In decubit lateral. Abordul chirurgical antero-extern, dupa Hardinge, a fost aplicat in 10 cazuri,
in restul cazurilor — latero-posterior. Durata totald a operatiei, in mediu, a fost de 50 de minute. S-a
constatat o pierdere de sange intraoperator pand la 250 ml, postoperator pana la 500 ml. La pacientii
cu varsta Intre 60 si 70 de ani, cu fracturi instabile, cu coxartroza concomitenta, cu statut general bun,
am utilizat endoproteze totale cimentate (4 cazuri) sau hibrid inversat (6 cazuri). Pentru acelasi grup,
dar fara semne de coxartroza, am aplicat hemiartroplastie, cu proteza modulara necimentata (3 cazuri)
si bipolara (7 cazuri). La pacientii varstnici de peste 70 de ani (15 cazuri), am utilizat endoproteze
Augustin Moore si Moore-L[UTO, cu fixare cimentata sau press-fit. Avantajele protezei Moore-L{UTO
sunt prezenta colului femural lung, cu tija intramedulara fenestrata lungd. Un element intraoperator,
care deosebeste interventia oglindita, este fixarea cimentata cu circlaj a fragmentelor trohanteriene,
dupa procedeul implementat.

Rezultate. Nu a fost nici o diferentd semnificativa intre diferite tipuri de fracturi in ambele
grupuri. Roentghenografiile postoperatorii au aratat cd nu a existat nici o diferentd semnificativa
intre numarul total de reduceri in cele doua grupuri. Fixare satisfacatoare a fost realizatd la 128 de
pacienti (88,3%) 1n grupul lama-placa si 19 (92%) pacienti in grupul DHS. Consolidarea s-a reali-
zat in mediu timp de 14 saptamani pentru fracturi, in cazul in care reducerea a fost stabila si fixarea
satisfacatoare. In fracturile instabile cu fixare nesatisfacitoare durata medie a consolidarii osoase a
fost de 16 sdptamani. La 6 pacienti s-a constatat degradarea osteosintezei cu placa condilara. Infectia
postoperatorie s-a confirmat la 4 pacienti in primul grup, rezolvata prin antibioticoterapie, si 1n alte
2 cazuri s-a dezvoltat infectia profunda, cu inldturarea fixatorului si reinterventie. Rezultatele finale
au fost inregistrate in functie de criteriile dupa Harris. Pentru grupul lama-placa: ca foarte bune si
bune, la 74%, destul de bune la 6,8%, relativ bune la 7,5% si nesatisfacatoare la 11,7%. S-au constatat
rezultate foarte bune si bune in 19 cazuri (86,3%), relativ bune in 2 cazuri (9%) si intr-un caz (4,7%),
nesatisfacatoare, in grupul DHS.

In pofida utilizarii osteosintezei performante si stabile, din cauza osteoporozei avansate, totusi
se semnaleaza in 70% din cazuri o scddere a mobilitatii si o deteriorare a mersului bolnavilor tratati,
cu fracturi pertrohanteriene, indiferent de implantul utilizat. In aceste conditii, multi autori au optat
pentru o proteza standard in fracturile trohanteriene.

Pentru pacientii protezati, durata medie a interndrii a fost de 10 zile, in comparatie cu cei tratati
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prin osteosinteza fiind mai micd cu 2-3 zile. Perioada preoperatorie medie a fost de 0-2 zile, timp
necesar analizelor si pregatirii pacientului preoperator. In a doua zi dupi interventie toti pacientii s-au
deplasat cu sprijin pe piciorul afectat.

Un pacient (87 de ani) a decedat peste 12 zile dupa artroplastie, din cauza ulcerului gastric per-
forat, in timpul tratamentului chirurgical efectuat in mod urgent.

Discutii. DHS este considerat ,,standardul de aur” pentru managementul fracturilor trohanterice
[5, 14, 15]. Fixarea nesatisfacatoare, cu care ne-am confruntat, a fost sub forma pierderii de reducere
si ruperea surubului prin cap femural sau gat. Un alt aspect nedorit al acestui implant este necesitatea
unei incizii foarte lungi, comparativ cu DCS, ce necesita o incizie de lungime proprie, in acelasi timp
cu facilitatea insertiei placii cu surub glisante, cu eficacitatea mecanica a lamei-placa unghiulara. Un
alt avantaj ar fi suplimentarea a doua suruburi, pentru fixarea fracturii si eficienta rotatiei. DHS, prin
urmare, este ideal pentru un implant pentru fracturi de tip I si tip II. In pozitie oblici inversa, pentru
fracturile trohanterice, linia de fracturd nu se conformeaza cu acest ideal. Aici surubul DHS este
aproape paralel cu linia de fractura si perpendicular pe fortele de comprimare. Acest lucru, in cele mai
multe cazuri, induce migratie mediala a fragmentului distal si pierderea de reducere. Am remarcat ca
DCS de 95 de grade efectueaza reducere semnificativ mai buna decat suruburile glisante.

Infectarea, neconsolidarea, ruperea implantului si relaxarea sunt raportate ca complicatii. Nu
s-au remarcat ruperea implantului sau alte cauze pentru reinterventie. Implantul cel mai des folosit
in fracturile femurale proximale instabile este DHS. Implantele intramedulare includ cuiele gamma
si cuiul femural proximal (PFN). Pana la moment nca nu sunt studii ce compara rezultatele obtinute
cu PFN si DHS.

In Clinica Ortopedie a CNSPMU, din anul 2004, s-a initiat tratamentul fracturilor instabile
pertrohanteriene prin artroplastia cimentata de sold. Utilizarea acestui procedeu devine tot mai frec-
ventd, datoritd avantajelor sale: tehnica operatorie cunoscuta si relativ simpla (osteosinteza cu cuiul
gamma), mobilizarea pacientului cu sprijin precoce, riscul nedepasit al osteosintezei.

Concluzii. Fractura pertrohanterica necesita o evaluare in primele 12-24 de ore. Implicarea spo-
ritd a anestezistilor evitd durerile perioperatorii si imbunatateste recuperarea si mobilitatea.

Osteosinteza cu lama-placa poate fi abordatd in discutie numai in conditii financiare vitrege,
costul implantului fiind redus.

Artroplastia este indicata pacientilor in varsta dupa 70 de ani, 1n fracturi cu cominutie importan-
ta si osteoporoza marcata.

In baza datelor mentionate, precum si a experientei acumulate utilizand clasificarea Asociatiei
Europene a Ortopezilor, s-a stabilit algoritmul tratamentului fracturilor trohanteriene pentru pacientii
cu varsta mai mare de 65 de ani:

- 1n fractura de tip Al— osteosinteza cu placd-lama sau cu DHS;

- in fractura de tip A2, A3, la varsta de pana la 75 de ani — osteosinteza cu DHS, PFN; dupa 75
de ani — endoprotezare: totald sau bipolard; la varsta dupa 80 de ani — endoprotezare monopolara.
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Rezumat
In lucrarea de fati se analizeaza din experienta proprie un lot de pacienti cu fracturi trohanteriene, tratate
cu diferite mijloace de osteosinteza (lama-placi A.O. si DHS) si prin artroplastii. In perioada anilor 2004-2009,
au fost tratate chirurgical 202 fracturi tohanteriene. A fost utilizatd ca mijloc de osteosinteza lama-placa (95
si 130), suruburi DHS si DCS, intre acestia, a fost aplicata osteosinteza cu lama-placa: condilara in 134 si 130
grin 11 cazuri, 20 au fost fixate cu DHS si 2 cu DCS. Artroplastia si hemiartroplastia soldului cu fixare ne-
cimentata, precum si cimentata, efectuatd de 35 de ori. Pacientii au varsta cuprinsa Intre 29 de ani si 96 de ani
(media de 62,5 ani). Fixare satisfacétoare a fost realizaté la 128 de pacienti (88,3%) in grupul lama-placa si 19
pacienti (92%) in grupul DHS. Rezultatele finale au fost inregistrate in functie de criteriile Harris. La grupul
lama-placa: ca foarte bune si bune, la 74%, destul de bune, la 6,8%, relativ bune, la 7,5% si nesatisfacatoare
la 11,7%. S-a constatat ca rezultatele foarte bune si bune au fost observate in 19 cazuri (86,3%), relativ bune,
in 2(9%) si un caz nesatisfacator (4,7%) in grupul DHS. In acest studiu au fost inclusi 35 de bolnavi, cu varsta
medie de 78,3 ani, cu fracturile pertrohanteriene instabile, tratati prin artroplastia soldului, cu rezultate exce-
lente si bune.
Summary
The authors analyze different treatment techniques in patients with trochanterian fractures : DHS, DCS,
AO blade plate and arthroplasties. During 2004-2009, 202 trochanterian fractures were surgically treated,
for which were applied 145 AO blade plates, 20 DHS, 2 DCS, and were done 35 arthroplasties. Pacients age
varried between 29 and 96 years old (average-62.5 years). Satisfacatory fixation was obtained in 128 patients
(88,3%) from AO blade plate group and 19 patients (92%) in DHS group. The final results were analized using
Harris score. AO blade plate group: excellent and very good in 74%, good in 6,8%, relative good in 7,5% and
unsatisfactory in 11,7%. In the DHS group excellent results were obtained in 19 cases (86,3%), relative good
in 2(9%) and one unsatisfacatory case (4,7%). In the arthroplasty group were analyzed 35 patients with average
age — 78,3 years, with instable pertrochanterian fractures treated with hip arthroplasty with excellent and good
results.
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MANAGEMENTUL PACIENTILOR CU TRAUMATISM CARDIAC
iNCHIS LA ETAPA DE PRESPITAL

Lev Crivceanschii, dr. in medicind, conf. univ., cerc. st. superior
USMF , Nicolae Testemitanu”, CNSPMU

Conform datelor OMS, in structura traumatismului, traumatismul toracic constituie 3,5-10,2%,
dintre care la o treime se depisteaza traumatismul cardiac [1, 2]. Ponderea pacientilor cu traumatism
cardiac inchis in structura traumatismului toracic alcatuieste 16,9% [1, 6]. In majoritatea cazurilor, la
pacientii cu traumatism cardiac inchis in perioada precoce se instaleaza aritmiile cardiace critice, in
aproximativ 94,5% si moartea subita cardiaca, in 5,4% din cazuri [1, 6]. Letalitatea la pacientii cu
traumatism cardiac inchis constituie 42% si picu/ letalitatii este in a treia zi de la debutul traumei [1,
6].

Scopul studiului. Demonstrarea ca traumatismul cardiac inchis reprezintd o stare criticd si
afectarea cordului potential letald. Managementul argumentat, conform protocoalelor clinice in caz
de traumatism cardiac inchis, in perioada precoce de la instalarea traumei, previne instalarea com-
plicatiilor severe si reduce letalitatea.

La Catedra Urgente medicale a USMF ,Nicolae Testemitanu,” in 2000, au fost elaborate, si
in 2005, 2009, au fost revizuite protocoalele clinice de diagnosticare si tratament al traumatismului
cardiac inchis, implementate in practica medicilor de urgenta ai serviciului AMU din Republica Mol-
dova [4, 5, 7].

S-a analizat utilizarea protocoalelor clinice in practica medicilor de urgentd si influenta imple-
mentarii lor la reducerea instaldrii complicatiilor severe 1n traumatismul cardiac inchis.

Materiale si metode. Lotul de cercetare 1-au constituit 686 de pacienti cu traumatism cardiac
inchis (402 de sex masculin si 284 de sex feminin, varsta medie fiind 51,5+0,4 ani), la care a fost
efectuat managementul conform protocoalelor clinice. Lotul de control l-au alcatuit 150 de pacienti
cu traumatism cardiac inchis (96 de sex masculin si 54 de sex feminin, varsta medie — 55,440,6 ani),
fara respectarea managementului conform protocoalelor clinice.

Selectarea pacientilor s-a infaptuit conform datelor din fisa de solicitare.

Analiza datelor a fost efectuatd respectandu-se integral sau partial protocoalele de diagnosti-
care si tratamentul traumatismului cardiac inchis.

Protocol de diagnosticare a traumatismului cardiac inchis

Istoria medicala:

Traumatism toracic;

Debut lent;

Starea se agraveaza lent.

Acuzele:

Durere precordial;

Palpitatii;

Dispnee moderata;

Anxietate sau adinamie.

Examenul clinic obiectiv:

Tegumente palide sau cianotice;

Diaforeza;

Tahipnee moderata;

Aritmii cardiace;

Hipotensiune arteriala (socul cardiogen);

Asurzirea zgomotelor cardiace;

Ritm de galop;

Raluri pulmonare crepitante.

Explorarile paraclinice:

ECG:
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Semnele de ischemie acutd: elevatia segmentului ST;

Aritmiile cardiace: extrasistolia ventriculara, tahiaritmiile supraventriculare si ventriculare, blo-
curi atrioventriculare si de ramuri a f. His.

Protocol de management al traumatismului cardiac inchis

Protectia personalului;

Examenul primar. Protocolul ABC;

Pozitia pacientului cu ridicarea extremitatii cefalice la 40°.

In prezenta semnelor de detresi vitala:

Intubatia endotraheala si ventilatia mecanica dirijata;

Fluxul de oxigen 8-10 1/min.;

Protectia termica.

Tratamentul standard:

Analgezie suficienta:

Morfind 3-5 mg i.v. lent.

In caz de bloc atrio-ventricular gr. IT si I1I:

Atropind 0,5-1 mg i.v. in bolus, rebolus in aceeasi doza la 3-5 min. pana la efectul pozitiv (ma-
ximum 0,03-0,04 mg/kg sau 3 mg) sau Isoproterenol 2-10 mcg/min. in perfuzie.

In caz de esec:

Cardiostimulare electrica artificiala temporara.

In caz de tahicardie paroxismald supraventriculara:

Verapamil 0,075-0,15 mg/kg i.v. in bolus sau Metoprolol 5 mg i.v. in bolus, rebolus 1n aceeasi
doza, la 5-10; min pana la efectul pozitiv (maximum 15 mg).

In caz de esec (peste 30 min.):

Amiodarond 150 mg i.v. in 10 min., urmat 1 mg/min. in perfuzie, in 6 ore, si 0,5 mg/min. in
perfuzie in urmatoarele 18 ore (doza maximala de 2 g: 24 de ore).

In caz de esec (peste 3-5 min.):

Cardioversie: 100-200-300-360 J.

In caz de flutter atrial/fibrilatie atriala:

Verapamil 0,075-0,15 mg/kg i.v. in bolus sau Metoprolol 5 mg i.v. in bolus, rebolus in aceeasi
doza, la fiecare 5-10 min. pana la efectul pozitiv (maximum 15 mg).

In caz de esec:

Cardioversie: 100-200-300-360 J.

In caz de tahiaritmie paroxismald cu complexe QRS largite, tip necunoscut:

Hemodinamica stabila:

Amiodarond 150 mg i.v. in 10 min., urmat 1 mg/min. in perfuzie, in 6 ore si 0,5 mg/min. in
perfuzie, in urmatoarele 18 ore (doza maximala de 2 g: 24 de ore) sau Lidocainda 1-1,5 mg/kg i.v. in
bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5-10 min. pana la efectul pozitiv (maximum 3-5 mg/kg).

In caz de esec (peste 5 min.):

Cardioversie: 100-200-300-360 J.

In caz de extrasistolie ventriculara sau tahicardie ventriculara monomorfa:

Lidocaina 1-1,5 mg/kg i.v. in bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5 min. pana la efectul pozitiv
(maximum 3-5 mg/kg) sau Amiodarond 150 mg i.v. in 10 min., urmat 1 mg/min. in perfuzie in 6 ore
si 0,5 mg/min. in perfuzie, in urmatoarele 18 ore (doza maximala de 2 g: 24 de ore), in caz de esec:
suplimentar 150 mg.

In caz de esec (peste 3-5 min.):

Cardioversia: 100-200-300-360J.

Profilaxia aritmiilor cardiace:

Amiodaronda 5-10 mg/kg i.v. In perfuzie, cu viteza 0,5-1 mg/min.

Profilaxia sindromului de coagulare intravasculard desiminata:

Aspirina 125-325 mg oral, Enoxaparin 1 mg/kg s.c. in 2 prize sau Nardroparin 0,1 ml/10 kg
(88 U/kg) s.c. la 12 ore.

In caz de soc cardiogen:
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PAs 85-100 mm Hg:

Dobutamina 5-10 mcg/kg/min. 1.v. in perfuzie (maximum 20 mcg/kg/min.).

PAs sub 85 mm Hg: Dopamina 10 mcg/kg/min. i.v. in perfuzie (maximum 20 mcg/kg/min.) si/
sau Norepinefrina 0,5-1 mcg/min. i.v. in perfuzie (maximum 30 mcg/min.).

In caz de hipovolemie:

Hidroxietilamidon 500 ml i.v. in perfuzie sau Dextran 70 500 ml i.v. in perfuzie.

Tratamentul complicatiilor.

Prelucrarea statistica a fost efectuata cu softul MedCalc®7,1.0,1(Belgia). In studiu s-au analizat
datele cu veridicitatea p<0,05.

Rezultate si discutii. Conform cercetarilor noastre, au fost depistati 686 de pacienti cu trau-
matism cardiac inchis (402 de sex masculin si 284 de sex feminin, varsta medie fiind 51,5+0,4 ani).
Drept complicatii ale evolutiei traumatismului cardiac inchis au fost Inregistrate: aritmii cardiace —
97,6 %; tulburari de conducere cardiace — 39,3% si soc cardiogen — 14,5% din cazuri.

La toti pacientii a fost efectuat managementul, conform protocoalelor clinice confirmate.

Potrivit protocoalelor clinice, managementul pacientilor cu traumatism cardiac nchis a fost
efectuat in primele 30 min. de la debutul traumei, la locul accidentului. La efectuarea managemen-
tului, in primul rand au fost stabilite evolutia traumei, prezenta complicatiilor si contraindicatiilor la
administrarea remediilor. Tratamentul complicatiilor a avut drept scop ameliorarea functiilor vitale
ale organismului si prevenirea complicatiilor recurente.

Managementul conform protocoalelor clinice, efectuat in perioada precoce de la instalarea
traumatismului cardiac inchis, a dus la micsorarea complicatiilor in lotul de cercetare cu 23,2% , in
comparatie cu lotul de control. Letalitatea constituie 10,8% 1in lotul de cercetare si 20,6% 1n lotul
de control.

Concluzii:

1. Respectarea protocoalelor clinice ale managementul pacientilor cu traumatism cardiac Inchis
la etapa de prespital a dus la micsorea indicilor de instalare a complicatiilor si letalitatii.

2. Toti pacientii cu traumatism toracic la etapa de prespital trebuie sa fie examinati prin electro-
cardiografie, in scopul stabilirii traumatismului cardiac inchis si aprecerii modificarilor segmentului
ST

3. Managementul pacientilor cu traumatism cardiac inchis la etapa de prespital incepe cu evalu-
area si tratamentul complicatiilor, ulterior urmarindu-se ameliorarea functiilor vitale ale organismu-
lui i prevenirea complicatiilor recurente.
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Rezumat
Acest articol este consacrat managementului pacientilor cu traumatism cardiac inchis la etapa de prespi-
tal. Sunt prezentate protocoale de diagnosticare si tratament al traumatismului cardiac inchis, propunandu-se
implementarea lor in practica medicului de urgenta.
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Summary
The article presents the management in the prehospital stage of patients with blunt cardiac trauma. The
paper describes the protocols of diagnostic and treatment of blunt cardiac trauma, and its implementetion
emergency doctors practice.

OSTEOSINTEZA STABIL-FUNCTIONALA A FRACTURILOR DE PATELA

Dumitru Darciuc, medic ortoped traumatolog
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Catedra Ortopedie si traumatologie ,,V. Betisor”,
CNSPMU

Introducere. Fracturile de pateld constituie 1% din toate fracturile locomotorului [7]. Patela,
fiind un os sesamoid, este cheia principald a articulatiei genunichiului, afectarea ei duce la dezvol-
tarea ireversibila a maladiilor grave distructive [3, 4, 6]. Severitatea complicatiilor traumatice dupa
fracturi de pateld depinde nemijlocit de gradul cominutiei acestui os, mai ales daca este afectata su-
prafata articulara. Secolul XXI impune probleme medicale legate de cresterea varstei medii de viata
a populatiei si iesirea pe primul plan a maladiilor cauzate de osteoporoza varstnica, a stresului, ma-
rirea vitezei energetice, exagerarea ritmului vietii, incetinirea si slabirea intensitatii metabolismului
— conditii extrem de nefavorabile pentru rezultatele la distanta ale tratamentului incorect sau gresit
in fracturile articulare, din care fac parte si fracturile de patela. Reiesind din aceasta, apare necesi-
tatea argumentatd pentru analiza atenta a tacticii de tratament a fracturilor respective, modernizarea
tehnicii de osteosinteza si evaluarea fixatoarelor sau dezvoltarea sistemelor contemporane de fixare
stabil-functionald a patelei.

O atentie deosibitd se acorda fracturilor cominutive, cu deplasarea fragmentelor, asociate cu le-
ziunea sistemului extensor al gambei, traumatizarea tesuturilor moi, inclusiv pachetul neuro-vascular.
Reducerea si fixarea fragmentelor deplasate in fracturile cominutive ale patelei prezinta o dificultate
atat tecnica cat si biomecanica, pentru mobilizarea sigurd precoce a articulatiei.

In prezent, in dependenta de tipul fracturii, pentru osteosinteza stabil-functionald a patelei, se
folosesc diferite tehnici de fixare — prin procedeul Muller, cu brose si hobanaj din fir metalic, cercla-
jul ecuatorial, cerclajul ecuatorial dublu sau combinat, conform lui Berger, Quen, La Dente, Smilley
(1998), semicerclajul, ,,Zuggurtung” (dupa procedeul Pauwels), cu suruburi canulate, cu suruburi
canulate asociate cu hobanaj din fir metalic, patelectomie partiala sau totald — atunci cand reducerea
fragmentelor datoritd cominutiei nu este posibila.

Mai rar se foloseste osteosinteza cu placi speciale insurubate, propuse in 1988 de profesorul
B. Smiljanie din Sestre milosrdnice University Hospital, Zagreb (Croatia), modificdri diferite ale
cerclajelor tensionate, fixare ,,lag-screw” [1, 2, 9] sau metoda de osteosintezd cu cerclajul separat
vertical, cu sutura transosoasa a tendonului propriu patelar descrisa si propusa de K. H. Yang, MD in
2003 [5].

Toate procedeele obligatoriu au indicatiile, avantajele si dezavantajele lor, complicatii comune,
rezistenta diferitd, ceea ce necesita un studiu aprofundat, analiza si aplicarea clinico-practica a rezul-
tatelor studiului dat.

Materiale si metode. Ca scop de analizd a metodelor de fixare in tratamentul chirurgical al
fracturilor de pateld, pe parcursul anilor 2003 — 2009, in sectiile de traumatologie I, II, si Ortopedie
a CNSPMU, au fost examinati 125 de pacienti (femei — 43, varsta medie de 48 + 4,5 ani, barbati —
82, varsta medie de 56 + 6,2 ani), cu fracturd de patela, dintre care 115 tratati chirurgical In urgenta
sau urgentd amanata. Termenul de la traumatism pana la interventie chirurgicala a variat de la 3 ore
pani la 7 zile. In mediu, tratamentul chirurgical a fost acordat pana la 48 = 3,2 ore. Indicatiile pentru
spitalizare si tratament chirurgical au fost comune: fracturi de pateld, cu deplasarea fragmentelor si
leziunea sistemului extensor al gambei — 115 cazuri (92% din tot lotul): fracturi ale polului inferior —
28 de cazuri (22,4%), fracturi transversale — 32 de cazuri (25,6%), fracturi cominutive — 35 de cazuri
(28%), fracturi longitudinale — 20 de cazuri (16%); fara deplasare, s-au constatat 10 cazuri (8%).
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Conceptul tratamentului chirurgical al fracturilor patelei contine urmatoarele notiuni generale:

Pastrarea sistemului extenzor al gambei;

Restabilirea congruitatii articulare.

Preoperator, diagnosticul a fost stabilit prin radiografia in 2 incidente standard (antero-posterior
s1 in profil), plus, la necesitate, incidenta axiala, precizatd prin scanare CT. Planning-ul preoperator
s-a bazat nu numai pe conceptul de restabilire anatomica a suprafetei articulare si a sistemului extensor
al gambei, dar i pe asigurarea stabilitatii fragmentelor in timpul recuperarii precoce a miscarilor.

Fracturile transversale simple (32 de cazuri, dintre care B/F =27/5) au fost fixate prin procedeul
clasic Muller. Un pacient cu fractura de pateld a fost operat prin abord miniinvaziv, sub control artro-
scopic. Deosebirile fracturilor transverse sunt evidente: in 95% din lotul lor (32 de pacienti) se gasesc
cu retinacul medial si lateral ramas integru, reducerea tehnica este relativ usoara, poate fi rezolvata
miniinvaziv prin control artroscopic fara retineri din timp — ceea ce nemijlocit influenteaza termenul
de recuperare si, desigur, scdderea ratei complicatiilor.

In fracturile cominutive (total 45 de cazuri), cominutia severa a fragmentelor depistata la 12
pacienti (B/F=9/3), a impus chirurgul sa aleaga procedeul combinat din cerclajul ecuatorial si cer-
clajul in forma de ,,8” din sarma tensionata, doar la patru pacienti asociat cu brosarea cu 3-4 brose
Kirschner.

Patelectomia totald (n=1 sau 0,8%) a fost efectuatd numai atunci cand fragmentele deplasate
n-au fost posibil de redus si de fixat stabil-functional. La 22 de bolnavi s-au reusit osteosinteza dupa
procedeul Muller. Fracturile cominutive, deseori numite ,,fracturi in forma de stea”, sunt rezultatul
unei traume directe, deplasarea fragmentelor se intalneste in 87% [2, 6], si pot fi asociate cu trauma-
tism intra-articular al condililor femurali.

Un interes deosebit au prezentat fracturile de tipul ,,sandwich”, care, dupa caracteristica lor, au
particularitati diferite de fracturile cominutive. Tipul acesta este descris prin doua fragmente separate
vertical in plan sagital, doar cel posterior contine majoritatea suprafetei articulare. Este tipic pentru
mecanismul de compresie al patelei in genunchiul flectat. Particularitatile acestui tip de fractura
(n=20 sau 16%) prezinta instabilitate verticala, pastrarea integritatii suprafetei portante articulare a
patelei si deseori complicat cu cominutia fragmentului mic sau mare. Radiologic, traiectul fracturii
poate fi diagnosticat prin incidenta axiald sau CT.

Tabelul 1
Tratamentul chirurgical in dependenta de tipul de fractura
Tipul de Procedeu de tratament
fractura
Procedeu |Suruburi| Cerclajul | Patelectomie | Procedeu | Osteosinteza
Muller cu ecuatorial totala sau Muller sub dupa
hobanaj partiala control inventie
artroscopic Ne2299
Transversale n=29 n=1 n=2
n=32 (27,8%) (25,2%) (0,8%) (1,7%)
Cominutive n=31 n=1 n=12 n=1
n=45 (39,1%) (26,9%) (0,8%) (10,4%) (0,8%)
Polului inferior n=3 n=2 n=13
n=18 (15,6%) (2,6%) (1,7%) (11,3%)
Longitudinale n=16 (13,9%) n=2 n=2
,sandwich” (1,7%) (1,7%)
n=20(16%)
Total: 115 79 (68,6%) | 1(0,8%) | 14 (12,1%) 14 (12,1%) 1 (0,8%) 4 (3,4%)

Doua persoane intervenite cu acest tip de fractura, au suportat osteosinteza prin procedeul din
cerclaj dublu si triplu, din material biologic compatibil cu tesuturile moi (1 caz), prin trei tipuri dife-
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rite de suturare: prima suturd — de stabilizare verticald, in plan antero-posterior oblic, a doua — sutura
ecuatoriald, a treia — suturd tensionata a capsulei si retinacului de tip ,.kiset”. (brevet de inventie Ne
2299, anul 2002 ) (tabelul 1).

Pe primul loc, dintre metodele examinate, se claseaza procedeul Muller, care a fost aplicat prac-
tic in toate tipurile de fracturad de pateld, cu diferite modificari, in dependenta de particularitatile fie-
carui tip de fractura (tabelul 1).

Alte procedee prezentate in tabelul 1, foarte rar sunt folosite ca metode unice definitive, care in
totalitate asigura principiile de osteosinteza stabil-functionala.

Rezultate si discutii. Evaluarea rezultatelor functionale ale osteosintezei patelei au fost reali-
zate cu ajutorul scorului KSS (Knee Surgery Score 1998). La 102 (88,6%) din pacientii examinati
postoperator, rezultatele osteosintezei au fost bune si foarte bune.

Rezultatele satisfacatoare au fost depistate in 9,5 % (n=11), si cele nesatisfacatoare dupa KSS
sunt de 1,7 % (n=2) (tabelul 2).

In tabelul prezentat, putem urmari, cd metoda cea mai eficienti ramane osteosinteza dupa proce-
deul Muller. Din 79 (68,6%) de cazuri tratate prin procedeul Muller, rezultate bune si foarte bune am
obtinut la 64 (55,6 %) de pacienti. Osteosinteza prin alte metode (27,6%) are un caracter ocazional,
unical, se foloseste rar, mai mult in fracturi cominutive, fracturi ,,in stea”, si nu este introdusa pe larg
in practica tratamentului chirurgical al fracturilor de patela. Rezultatele la distantd, dupa patelectomia
partiala sau totald, Tn majoritatea cazurilor, sunt satisfacatoare. Dar in literatura contemporana, rezul-
tatele acestui procedeu, indicatiile absolute si relative privind efectuarea lui, sunt discutabile pana in
prezent [11].

Rezultatele nesatisfacatoare au aparut din cauza deteliorarii constructiilor metalice si nerespec-
tarii regimului indicat.

Tabelul 2
Evolutia postoperatorie si rezultatele tratamentului chirurgical
Tipul de oste- Imobilizarea Recuperarea Consoli-
osinteza ghipsata darea Evaluarea dupa KSS
Pacienti | Sapta- La La
mani 6 spt. 12
Ext\flex | sapt.
(sapta- | Foarte Bune Satisfaca- | Nesatisfa-
mani) | bune toare catoare

Dupa Muller n=79 1,8 0\0\130 de- 8

+0.5 (£ 13°) plin +0.5 38 26 6 1
Patelectomia n=14 1,5 0\0\90 de-

+0.3 (+10°) plin - - 19 4 1
Osteosinteza n=1 1,4 0\0\130 de- 12
cu suruburi +0.2 (£8°) plin | +0.8 1 - - -
Cerclaj ecua- n=14 1,8 0\0\120 de- 12
torial +0.5 (£10°) plin | +0.6 12 3 1 -
Miniinvaziv n=1 0,8 0\0\130 de- 8
sub control ar- +0.5 (£12°) plin +0.4
troscopic 1 - - -
Osteosinteza n=4 0.5 0\0\140 de- 8
dupa inventie +0.4 (+ 6°) plin | +0.5 1 1
Ne2299
Total n=115 1,3 0\0\123 53 49 11 2

+0.4

(*8°) (46%) | (42,6%) (9,5 %) (1,7 %)
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Concluzii. Procedeele contemporane de osteosinteza a patelei s-au dovedit a fi destul de efici-
ente, dar impun cerinte de calificare respectiva a chirurgului, planning preoperator riguros si tehnica
chirurgicala perfectd. Rezistenta constructiilor propuse si folosite in prezent prin diferite procedee
preconizeaza studierea in dependentd de mai multi factori, cu ajutorul unui scor unic de apreciere a
starii functionale a genunichiului. Metodele chirurgicale miniinvazive necesitd perfectionare si apli-
care cat mai larga in practica tratamentului fracturilor de pateld, pentru diminuarea ratei de compli-
catii postoperatorii, specifica pacientilor dupa traumatism asociat.
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Rezumat

Autorul prezintd un studiu pe un lot demonstrativ de pacienti examinati (n = 125) cu fractura de patela,
dintre care 115 bolnavi au avut interventii chirugicale prin metode contemporane de ostesinteza a patelei. in
articol este oglindita revista literaturii privind rezultatele recente si tardive al procedeelor moderne de fixare
stabil-functionald, rata complicatiilor posibile, indicatiile si particularitatile lor. Autorul a demonstrat tabloul
clinic final al tratamentului pentru 125 de bolnavi examinati cu fracturi de pateld, apreciat dupa scorul func-
tional al genunichiului (Knee surgery score din 1998). Rezultate foarte bune si bune (98 %) au fost obtinute
in alegerea planing-ului preoperator respectiv, cu folosirea abordurilor de acces minimal-invazive, inclusiv
reducerea perfecta functional-stabild a suprafetelor articulare, ceea ce a permis recuperarea sigurd precoce a
miscarilor.

Summary

At this one prospectiv study prezented by the author, based on clinical cases, was reflected most frequent
modern methods of osteosinthesis because the patella fractures. Analysis of reviewed literature about recent
and latest results of the fixation techniques in surgical treatment of the patella fractures, possible complications,
indications and particularities of each other method was performed. The clinical evaluation of the 115 cases
after the surgical treatment of patella fractures has been demonstrated by Knee Surgery Score (1998). Exellent
and good rezults has been obtained (98%), when the pre-operative planning was wisy weighted, using minimal
invasive incisions and included perfectly restoring articular congruency with most stable-functional resistance
— a goal which allow a early range of motion.
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PARTICULARITATILE TRATAMENTULUI FRACTURILOR
FEMURULUI DISTAL

Dumitru Hincota, doctorand
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra Ortopedie si Traumatologie

Actualitatea temei. Regiunea femurului distal cuprinde o zond delimitatd de interlinia articu-
lard a genunchiului si o linie proximalad dusa la 12 cm de aceasta; sau, dupa alti autori, este un patrat
imaginar, cu laturi egale cu lungimea interliniei articulare a genunchiului. Aceste fracturi cunosc in
ultima perioada o frecventa din ce in ce mai mare, datoritd accidentelor rutiere (cresterea numarului
de autoturisme) cat si datoritd accidentelor de munca (cresterea industrializarii) si accidentelor de
sport [1]. De obicei, ele apar in urma unor traumatisme importante si sunt deseori insotite de o stare
de soc gravd, mai ales cand se produc 1n cadrul unui politraumatism sau a unei polifracturi.

Fracturile femurului distal se produc pe un segment 0sos, cu o rezistentd mai scazuta. Mecanis-
mul de producere diferd in raport de varsta si este, in majoritatea cazurilor, indirect, fiind reprezentat
de incarcarea axiald cu varus/valgus sau forte rotationale [2]. La tineri, fracturile se produc prin
accentuarea curburii anterioare a femurului, care cedeaza in zona sa metafizard. Aceste leziuni apar
dupa traumatisme de mare intensitate intalnite in cazul accidentelor de circulatie sau caderilor de la
indltime. Mult mai rar traumatismul direct este implicat in producerea fracturilor de la acest nivel
(lovire cu un corp dur, trecerea rotii unui vehicul).

In lucrarile lui I. Belenkii si coautorii [8], este expusa parerea ci ,.... in traumatologie nu a existat
o conceptie unica a tratamentului fracturilor femurului distal. Nu existd ea nici astdzi.” Trebuie sa
fim de acord cu aceasta parere, fiindca analiza literaturii din ultimii 15 ani ne vorbeste despre cele
mai diverse recomandatii referitor la tratamentul fracturilor femurului distal. Aceasta este legata si cu
lipsa unei clasificdri comune a acestor fracturi, i rezultatele tratamentului se studiaza pe grupuri mici,
uneori amestecate si diferite atat dupa localizare, cat si dupa severitatea leziunii [7].

Nu existd o metoda universal acceptatd pentru clasificarea fracturilor femuruluui distal [2]. In
esentd, toate clasificarile fac distinctia intre fracturi supracondiliene, supra- si intercondiliene §i uni-
condiliene. Fracturile sunt in continuare subdivizate in functie de gradul si directia deplasarii, am-
ploarea cominutiei, interesarea articulatiei.

Multe sisteme de clasificare au fost folosite pentru fracturile femurului distal, incluzand pe cele
ale lui Neer, Stewart, Shatzker si Tile, Seinsheimer, Muller [9].

Clasificarea A. O. Muller (1990):

e 3—femur;

e 3—distal;

A: extraarticulare:

I-simple;

2—cu fragment intermediary;

3—cominutive.

B: unicondiliene:

1—condil lateral;

2—condil intern;

3—in plan frontal (Hoffa).

C: bicondiliene:

1—fara cominutie;

2—cominutie metafizara;

3—cominutie intrarticulara.

Fracturile femurului distal reprezintd traumatismele cu multe dificultati terapeutice. Leziunile
tesuturilor moi, cominutia si extensia fracturii in articulatia genunchiului, conduc la rezultate nesa-
tisfacatoare in multe cazuri [4, 6]. Nici o metoda de tratament nu a reusit sa rezolve toate problemele
asociate cu aceste fracturi. Inainte de 1970, majoritatea fracturilor femurului distal erau tratate con-
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servator; dificultatile intalnite Tn acest tip de tratament includeau angulatii persistente, incongruenta
in articulatiile genunchiului, redori articulare 1 mobilizare tardiva [6].

Exista cateva indicatii pentru tratamentul conservator in fracturile femurului distal [2, 6]:

1. Fracturi fara deplasare sau incomplete;

2.Fracturi impactate la varstnici osteoporotici;

3. Absenta mijloacelor moderne de fixare interna;

4.Lipsa experientei chirurgicale;

5. Afectiuni asociate (cardiovasculare, pulmonare, neurologice);

6. Osteoporoza avansata;

7. Fracturi ale coloanei vertebrale cu leziuni mielice;

8. Fracturi deschise sever contaminate (I1I B);

9.Deschiderile prin arme de foc si osteitele postfracturare.

Pana 1n prezent, aceste indicatii isi pastreaza importanta pentru tratamentul conservator, dar in
literatura de specialitate lipseste un consens in privinta pozitiondrii genunchiului, duratei imobilizarii.

In ultimii ani, odata cu imbunatitirea tehnologiei si a implanturilor, tratamentul acestor fracturi
s-a schimbat in mod radical; el vizeaza realizarea unei fixari interne cat mai solide, singura in masura
sa permitd o reeducare precoce, asigurandu-se conservarea functiei articulare. Exista citeva indicatii
absolute pentru tratamentul chirurgical [1, 2, 5, 6]:

e Fracturi intraarticulare cu deplasare;

e Politraumatizati (pentru mobilzare rapida);

e Majoritatea fracturilor deschise;

e Leziuni vasculare asociate, care necesitd reparatie;

e [eziuni severe ipsilaterale (rotuld, platouri tibiale);

e Fracturi ireductibile;

e Leziuni ligamentare asociate ale genunchiului;

e Fracturi pe os patologic.

Optiunile de abord chirurgical in fracturile femurului distal sunt:

1. Abordul standard antero-lateral;

2. Abordul antero-lateral, cu osteotomia tubirozitatii tibiei;

3. Abord anterior parapatelar extern.

Tipuri de fixare interna in fracturile femurului distal

I. Lama-placa condiliana la 95° (figura 1): este un implant extrem de util pentru multe fracturi
supracondiliene, dar poate fi folosita cu succes si in fracturile supra- si intercondiliene, daca condilul
extern este intact. Ea mai poate fi extrem de utild in reinterventii dupa esecurile altor implante [2].

Figura 1. Osteosinteza cu LPC (imagine radiologica)
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II. Surubul-placd dinamic tip DCS (Dynamic Condylar Screw) — este un sistem compus dintr-
un surub de compresiune si o placa condiliana, care are urmatoarele avantaje: asigura compresiune in-
tercondiliana, fixare mai buna in osul osteoporotic, necesita aliniere numai in doua planuri simultan.
La fel ca si lama-placa condiliana implantul tip DCS are un beneficiu dat de unghiul fix in prevenirea
dezaxarii in varus. Dezavantajul major al acestui implant este grosimea lui la jonctiunea surub-placa,
ceea ce determind dureri la nivelul genunchiului. Un alt dezavantaj este legat de faptul, ca in fracturile
supracondiliene joase surubul de compresiune nu asigura un control suficient al rotatiei fragmentului
distal. Pentru o fixare stabila, cel putin un surub aditional trebuie plasat prin placa si ancorat in frag-
mentul distal [2, 5].

[I. Surubul-placd dinamic tip DMS (Dynamic Martin Screw). Avantaje: congruenta diafizara
ideald, implantare specificd fiecarui tip de fractura, posibilitatea de corectie secundara pentru varus
sau valgus, stabilitate biomecanica optima la Incarcare, tehnica chirurgicala simpla, pozitionare vari-
abila si incidenta redusa a complicatiilor [2].

IV. Surubul-placa Chiron-Utheza. Avantajul acestei placi este legat de stabilitatea primara de
buna calitate, permitand reeducarea articulard postoperatorie imediata. Dezavantaj — nu poate fi folo-
sit la pacientii osteoporotici [2].

V. Placa condiliand de sustinere — CBP (Condylar Buttress Plate) (figura 2) este un implant
monobloc special conceput pentru femurul distal lateral. Mecanic, implantul nu este atit de rezistent
ca o lama-placa sau sistem DCS si de aceea nu trebuie sd se substituie acestor implante preferate.
Problema placii condiliene de sustinere este ca suruburile introduse in portiunea distala nu sunt fixe.
Cu tehnicile de reducere indirectd, suruburile se pot deplasa fata de placa, daca aceasta este folosita
in distractii sau compresiune. Folosirea acestui implant trebuie limitatd la cazurile cu cominutie a
condilului femural lateral sau cand exista multiple fracturi intraarticulare in plan frontal si sagital. In
cazurile cu cominutie mediala extinsa, o a doua placa mediald este deseori indicata pentru prevenirea
dezaxarii in varus [2, 4, 6].

i

Figura 2. Osteosinteza cu placd condilara de sustinere (imagine radiologicd)
VI. Tija blocata supracondiliana [3] (figura 3). Indicatiile acestui fixator sunt fracturile tip A si

Cl1, C2 (AO); avantajele acestei metode sunt: 1. Fortele sunt mai bine distribuite in axul osului cu
fixarea intramedulard; 2. Disectie minima a tesuturilor moi; 3. Timp scurt de interventie.
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Figura 3. Osteosinteza cu tija blocata supracondiliana (imagine radiologicd)

VII. Tije flexibile si semirigide, tijele Ender sunt utilizate si in fracturile supracondiliene, prin
plasare 1n ,,arc secant”. Datorita scurtarilor sau viciilor de aliniere postoperatorie, sunt necesare pro-
ceduri aditionale: cerclaje de sarma, blocaj distal, fixare cu placi, fixare externd, extensie continua
[2].

In ciuda faptului ca se stie ca tesuturile moi ar trebui ,,respectate” in timpul reducerii sangerande
a fracturilor, chirurgii au avut intotdeauna tendinta de a atinge stabilitatea biomecanicd maxima, indi-
ferent de impactul asupra vascularizatiei osului. Aceasta abordare clasicd a fost responsabild de multe
din problemele pentru care osteosinteza cu placi a fost blamata si mai tarziu abandonatd in anumite
tipuri de fracturi. Chiar si Tn urma dovezilor aparute recent, privind importanta conservarii tesuturilor
moi, tratamentul nu s-a modificat semnificativ. Conflictul intre nevoia de reducere absolut anatomica
a fracturii i dorinta de a pastra vascularizatia tuturor fragmentelor osoase este similar cu a spune
,»,Spald-ma, dar nu ma uda”. Evolutia tratamentului fracturilor femurului distal se afld la ora actuala
in punctul in care se pune in discutie evaluarea balantei intre stabilitatea biomecanica si conservarea
vascularizatiei la nivelul focarului de fractura.

Dezavantajele reducerii anatomice si fixarii rigide cu lame-placi sau suruburi-placi (cu disec-
tii largi ale tesuturilor moi, ligatura arterelor perforante si deperiostari excesive) au dus la aparitia
conceptului de ,,0steosinteza biologica”. Prin introducerea unor noi tipuri de placi (Wave plates si
Bridge plates, Limited contact — dynamic compression plate/LC-DCP, Point Contact Fixator/PC-Fix)
si dezvoltarea unor noi tehnici chirurgicale pentru fracturile femurului distal (reducerea indirecta si
osteosinteza minim invaziva cu placi — Minimally Invasive Plate Osteosynthesis/MIPO), ,,osteosinte-
za biologica” contribuie la conservarea vascularizatiei osoase, cu imbundtatirea consolidarii, scaderea
incidentei infectiilor, a fracturilor iterative §i a necesitatii grefarii.

Osteosinteza minim invaziva cu placi (MIPO) poate fi sistematizatd in 4 etape sau tehnici:

A. Tehnica MIPO cu incizii proximale si distale. A fost descrisa de Wenda si colaboratorii,
care au folosit un abord lateral limitat al femurului deasupra si dedesubtul focarului de fractura, cu
introducerea placilor pe sub vastul lateral.

B. Osteosinteza minim invaziva percutanata cu placi (MIPPO). A fost dezvoltatd pentru
fracturile extraarticulare ale femurului distal si proximal, cheia tehnicii fiind utilizarea unui implant
in doud parti tip Dynamic Condylar Screw / DCS [18].

C. Abordul transarticular si osteosinteza retrograda cu placi (Transarticular Approach and
Retrograde Plate Osteosynthesis — TARPO). A fost dezvoltatd de Krettek si colaboratorii [11, 12],
pentru osteosinteza fracturilor intraarticulare ale femurului distal. Tehnica utilizeaza o incizie ante-
rioara de 15-20 cm lungime, urmata de o artrotomie parapatelara externa prelungita proximal (prin
disectia dreptului anterior de vastul axtern) si distal (pana la tuberozitatea anterioara a tibiei). In
continuare, rotula se luxeaza medial, cu expunerea ambilor condili femurali. Se practicd reconstructia
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directd anatomica a suprafetei articulare, cu ajutorul unor brose Kirshner si suruburi de spongie, ur-
mata de reducerea indirecta cu placa a blocului articular la diafiza femurala.

D. Tehnici care utilizeaza implante specifice pentru MIPO — ,,Less Invazive Stabilisation
System-LISS” [13, 14, 15, 16, 17].

Figura 4. Placa cu stabilitate angulara.

Experienta castigata cu placile cu stabilitate angulara (figura 4), precum si cerintele osteosinte-
zei biologice au determinat dezvoltarea unei noi generatii de implanturi si instrumente pentru trata-
mentul fracturilor epifizo-metafizare complexe. Aceste sisteme s-au intitulat Less Invasive Stabiliza-
tion System (LISS). Sistemul LISS este format dint-o placa cu contur anatomic, avand gauri rotunde
filetate, in care se blocheaza capul filetat al suruburilor monocorticale autofiletante si autotarodante.
Desi nu participa la restabilirea axarii, datoritd suruburilor multiple cu unghi fix, montajul LISS se
comporta ca un fixator intern. Rezultatele utilizarii acestui sistem la 35 de pacienti sunt in lucrarea lui
D. Cherkes Zade si al. [10]. Sistemul LISS apartine ultimei generatii de placi ,,de pontaj-ondulate”.
Dupa parerea autorilor, acest fixator are urmatoarele avantaje: pastrarea vascularizarii osului (placa
nu se lipeste de os), atitudinea blanda fata de focarul fracturii (fixarea plécii este efectuata in afara
zonei de fracturd), tehnica atraumaticd chirurgicala (nu scheleteaza fragmentele si nu se traumeaza
tesuturile moi din zona leziunii) si, in final, o stabilitate puternica unghiulara a sistemului-implant.
Autorii descriu in detaliu metoda tehnologiei mini-invazive, particularitatile perioadei postoperatorii.
Rezultatele tratamentului au fost studiate la toti pacientii, la noua — peste mai mult de un an. Rezulta-
tele evaluarii s-au analizat dupa scara Neer-Grantham-Jhelton (1967), modificata de catre autori, la un
an de la operatie, la toti pacientii au fost obtinute rezultate bune (70-80 puncte). In concluzie, autorii
recomanda sistemul LISS pentru utilizarea practica, dar acordand atentie la urmatoarele deficiente:
dificultatea de repozitionare, imposibilitatea de corectie a implantului in perioada postoperatorie,
precum si sarcina completa timpurie la nivelul membrelor operate.

Dezvoltand tactica de tratament a fracturilor de femur distal, ar trebui sa se tind cont de ca-
racteristicile anatomice ale zonei, semnificatia functionald importanta, de avut o clasificare unica a
fracturilor femurului distal, pentru o abordare diferentiatd la alegerea metodei de tratament, $i moduri
argumentate de reabilitare. Toate acestea si multe alte probleme nerezolvate necesita cercetari supli-
mentare privind acest subiect.
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Rezumat

Autorul prezinta analiza datelor literaturii de specialitate in tratamentul fracturilor femurului distal. Frac-
turile extremitatii distale a femurului survin in aproximativ o zecime din rata de fracturi ale extremitatii proxi-
male a femurului si reprezintd 6% din toate cazurile de fracturi femurale. Aceasta este o distributie bimodala a
fracturilor bazate pe varsta si gen. Majoritatea fracturilor extremitatii distale a femurului produse de traumatis-
me de Tnalta energie au loc la barbatii cu varsta intre 15 si 50 de ani, pe cand majoritatea fracturilor produse de
traumatisme de joasa energie au loc la femeile osteoporotice >50 de ani. Cel mai frecvent mecanism traumatic
de nalta energie este accidentul auto (53%) si cel mai frecvent mecanism traumatic de joasa energie este ca-
derea la domiciliu (33%).

Scopurile tratamentului acestor fracturi includ reducerea anatomica a suprafetei articulare, restaurarea
alinierii membrului, reeducarea postoperatorie precoce a genunchiului (importantd pentru nutritia cartilajului
articular) si mobilizarea timpurie a pacientului. Pentru obtinerea acestor deziderate, actualmente au fost pro-
puse mai multe constructii metalice §i tehnici operatorii.

Summary
The author presents data analysis literature on treatment of distal femur fractures. Distal femur
fractures occur at approximately one-tenth the rate of proximal femur fractures and make up 6% of
all femur fractures. There is a bimodal distribution of fractures based on age and gender. Most high-
energy distal femur fractures occur in males between 15 and 50 years, while most low-energy fractures
occur in osteoporotic women >50 years. The most common high-energy mechanism of injury is a
traffic accident (53%) and the most common low-energy mechanism is a fall at home (33%).

The goals of treatment of these fractures include anatomical articular surface reduction,
restoration of limb alignment, knee early postoperative reeducation (important for articular cartilage
nutrition) and early patient mobilization. To achieve these goals have now been proposed several
metal construction and technical operators.
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STUDIUL NOSTRU iN TRATAMENTUL FRACTURILOR DE COL
ASTRAGALIAN

Gheorghe Rosioru, Nicolae Bajurea, Oleg Pascaneanu
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Clinica Ortopedie si Traumatologie ,,V. Betisor”, CNSPMU

Introducere. Fracturile astragalului sunt leziuni rare [1, 3] si constituie aproximativ 0.5% din
toate fracturile oaselor plantei [4]. Aceste fracturi, de obicei, sunt rezultatul unui traumatism de ener-
gie Tnalta si sunt insotite de deplasari, cominutii importante si afectarea tesuturilor moi [1]. Fracturile
astragalului sunt nu doar dificil de tratat, dar se asociaza si cu o rata Tnaltd de osteonecroza, care, in
dependenta de tipul fracturii, este cuprinsa procentual intre 12% - 53% [2].

Fracturile astragalului sunt leziuni ce afecteaza cu predilectie adultii tineri, expusi accidentelor
[3].

Clasificarea Hawkins [5] a fracturilor de astragal este foarte utild n alegerea si efectuarea me-
todelor de tratament.

Energia traumatismului, tipul de fracturd a colului astragalian determind marimea subluxatiei
si deplasarii corpului astragalian, determind gradul dereglarilor circulatiei sangvine, de care depinde
pronosticul si evolutia acestor fracturi.

Din punct de vedere anatomo-functional, astragalul este cel mai solicitat os al piciorului [3], 3/5
din suprafatd este acoperitd de cartilaj, nu are insertii musculare si deci are o vascularizare precara
[6]. In 1970, Mulfinger si Trueta au facut cea mai completd descriere a vascularizirii extraosoase si
intraosoase a astragalului [6]. Alimentarea sangvind se produce de urmatoarele artere: a. tibiala pos-
terioara — doud ramuri — a. sulcus tarsi — 4-6 ramuri patrund in corp, a. deltoida — 1/3 medie a corpu-
lui astragalului si a. dorsalis pedis — capul si colul astragalului. Cele trei artere majore ale piciorului
contribuie la o vascularizare bogata, extraosoasa, anastomotica a capului, gatului si corpului talusu-
lui. Regiunile capului si gatului sunt abundent alimentate de vasele superioare ale gatului, ramuri ale
a. dorsalis pedis si a. sinus tarsi. Necroza avasculard a acestor formatiuni este extrem de rara. Canalul
tarsal este format de santul suprafetei inferioare a talusului si santul superior al calcaneului, continand
a.canalului tarsal si ligamentul talocalcanean interosos. Canalul tarsal are directie dinspre posterome-
dial spre anterolateral, de unde se deschide in sinusul tarsal. Corpul talusului este vulnerabil din cauza
vascularizarii sale si rata necrozei avasculare poate atinge 100%.

In 1970, L. Hawkins a publicat un raport despre rezultatele tratamentului a 57 de fracturi de
col talar la 55 de pacienti [5]. Clasificarea lui Hawkins a acestor fracturi, cel mai larg utilizata astazi,
este simpla, propune metoda de tratament si sugereaza pronosticul favorabil sau dezvoltarea necrozei
avasculare. Dupa Hawkins, aceste fracturi se impart in: tipul I-fracturi ale colului astragalian fara de-
plasare, tipul II-fracturi ale colului astragalian cu deplasare si subluxatie in articulatia subastragaliana
si tipul ITI-fracturi ale colului astragalian, cu luxatia corpului astragalului.

Material si metode. Pe parcursul anilor 2007-2009, noi am tratat si supravegheat 4 pacienti cu
fractura colului de astragal.

Toti patru sunt barbati cu varsta cuprinsa intre 19 si 32 de ani. Toti pacientii nostri au suportat
fracturi de col de astragal. La 2 pacienti fractura a fost de tipul Hawkins II s1 2 — cu Hawkins II1. Cei
doi pacienti cu tipul III de fracturd a colului de astragal aveau asociatd si fractura maleolei mediale.

La doi pacienti fractura survine in urma accidentelor rutiere (ambii au fost soferi de motocicle-
ta), la unul — dupa catatraumatism si unul — dupa traumatism habitual.

Adresarea la CNSPMU a avut loc in primele 6 ore de la traumatism. Toti 4 pacienti au fost tratati
chirurgical, interventia efectudndu-se in primele 2 ore de la adresare.

La un pacient cu fracturd de col astragalian tip II dupa Hawkins s-a reusit reducerea inchisa a
fracturii i fixarea percutana cu brose.

Reducere deschisa s-a efectuat la trei pacienti, 2 — cu tipul III si 1 — cu tipul II, Doud din frac-
turile de col de astragal de tipul III, ce au fost reduse deschis, au fost fixate percutan cu brose, iar
fractura maleolei mediale asociata rezolvata prin osteosinteza cu surub si brosa — 1 si 1 — osteosinteza
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cu douad brose si hobanaj. Fractura de col de astragal de tipul II, redusa deschis, a fost osteosintetizata
cu surub si brosa.

Abordurile folosite:

-la pacientul cu fractura tip II reducerea deschisa a fost efectuata prin abordul anterolateral, care
este mai putin riscant in cazul lezarii formatiunilor vasculare ce alimenteaza astragalul.

-la pacientii cu fractura tip III a fost folosit abordul anteromedial, deoarece prin acest abord este
mai usor de redus luxatia de astragal si de efectuat osteosinteza maleolei mediale.

Interventiile chirurgicale au decurs conform tehnicilor recomandate. Reducea luxatiei corpului
de astragal in fracturile de tipul III este dificil de efectuat, de aceea am folosit tractiunea de calcaneu
cu ajutorul unei brose fixate in scoaba si socotim cd aceastd manipulatie este importanta in fluiditatea
decurgerii interventiei chirurgicale.

Durata interventiilor in mediu a constituit 1,5+0,5 ore.

Postoperator, brosele introduse transcutan au fost inldturate la 6 saptdmani. La 8-10 saptdmani
a fost permis sprijin dozat in imobilizare ghipsata, la 12-14 saptdmani — sprijinul deplin. Recuperarea
migcarilor a fost inceputa dupa inldturarea aparatului ghipsat.

Rezultate si discutii. In perioada postoperatorie precoce la un pacient s-a dezvoltat infectie
superficiala in jurul broselor, care a fost sanatd cu succes.

Rezultatele clinice la distantd de 1-2 ani au fost apreciate conducandu-ne de scara AOFAS
(American Orthopaedic Foot and Ankle Society) [7] de apreciere a functiei piciorului. Toti pacientii
au acumulat un punctaj mai mare de 85, dintr-un total de 100, deoarece la ei s-a constatat functie de-
plina, fara dureri, ocazional discomfort moderat.

La pacientii cu fracturd de tipul III s-au dezvoltat semne de necroza avasculara, semnalatd pe
cliseele Ro-logice, dar fard colapsul astragalului.

Concluzii:

1. Fracturile de astragal prezinta o urgenta chirurgicala prin frecventa complicatiilor posttrauma-
tice, adesea invalidizante — necroza avasculara, artroza posttraumatica s.a.

2.Tratamentul chirurgical este indicat pentru obtinerea rezultatelor anatomice si functionale
bune, iar alegerea optimald a timpului interventiei, cdii de abord si atitudinea blanda fata de tesuturile
moi previn complicatiile tegumentare, frecvente in aceste fracturi.

3.Pentru a avea succes in tratamentul fracturilor de astragal, ortopedul trebuie sd posede vaste
cunostinte despre os si anatomia vasculara a acestuia, sa posede metodele moderne de fixare si sa fie
constient de complicatiile ce pot fi in leziunile de talus.
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Rezumat

In articolul dat prezentam experienta noastra modesta in tratamentul chirurgical al fracturilor de astragal.
Fracturile astragalului sunt leziuni rare, aproximativ 0,5% din toate fracturile oaselor plantei. Pe parcursul ani-
lor 2007- 2009 noi am tratat si supravegheat 4 pacienti cu fractura colului de astragal. Interventiile chirurgicale
au decurs conform tehnicilor recomandate. Am intalnit dificultati tehnice In timpul reducerii luxatiei corpului
de astragal. Rezultatele clinice la distantd de 1-2 ani sunt satisfacatoare, toti pacientii avand functie deplina,
fara dureri, ocazional cu un discomfort moderat.
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Summary
In this article we present the results of our modest experience in the treatment of the talar neck fractures.
The incidence of these fractures is not frequent (about 0,5% from all the foot fructures) . During the period
of 2007-2009 we have treated and survied 4 pacients with this fructures. Surgical treatment was performed
acording to recommended methods. Technical difficults were noted during reposition of the astragal’s body.
Clinical results after 2 years are good in all patients, without pains, occasionaly with moderate discomfort.

METODE DE TRATAMENT AL SIALOLITIAZEI

Sofia Lehtman, cerc. st.,
USMEF ,Nicolae Testemitanu”, Laboratorul Cercetari stiintifice,
Catedra Chirurgie Oro-Maxilo-Faciala ,,Gutan Arsenie”

Introducere. Sialolitiaza glandelor salivare reprezintd maladia cea mai frecventd dintre afecti-
unile netumorale ale glandelor salivare [2, 3]. De obicei, bolnavii se adreseaza la medic in perioada
acutizarii sialolitiazei, care se caracterizeaza prin aparitia ,,colicei salivare”, cu dezvoltarea ulterioara
a sialoadenitei cronice. De regula, diagnosticul sialolitiazei este dificil, indeosebi in cazul fazei acute
a procesului; medicii-stomatologi, deseori nefiind pregétiti corespunzator, fac greseli de diagnostic
[1,3,5,6].

Deseori sialolitiaza glandelor submandibulare este gresit diagnosticata ca limfadenita sau abces
odontogen a regiunii submandibulare, tactica indicata de tratament fiind neadecvata. Luand in consi-
derare toate acestea, autorii V.V. Afanasiev si al., au elaborat un algoritm de diagnostic si tratament al
sialolitiazelor. In perioada de acutizare, cu scop diagnostic se utilizeaza palparea externd bimanuald
in regiunea glandei salivare cu masaj usor. Saliva eliminata se studiaza vizual si citologic. Informatie
suplimentara se culege prin intermediul radiografiei glandei salivare in diferite proiectii, a sialotomo-
grafiei computerizate, USG.

Tratamentul s-a efectuat prin instilarea ductului cu solutii antiseptice cu masaj usor. Aceasta
procedura s-a efectuat pana la aparitia salivei curate, adaugator s-a folosit sondarea portiunii ante-
rioare a ductului, pentru indepartarea calculului salivar, in afard de aceasta s-au efectuat blocade cu
solutie de novocaina.

Autorii V.V. Afanasiev si V.S. Starodubtev (2004) au propus o metoda noud de tratament a paci-
entilor cu sialolitiaza, cu dilatarea ductului. Dilatarea ductului si sialolitiaza, dupa parerea autorilor,
se refera la procesele inflamatorii ale glandelor salivare, care duc la dezvoltarea si la formarea ulteri-
oard a calculului in duct [1].

Maladia decurge dificil, cu simptomatica clinica pronuntatd. Debutul se manifestd prin aceea ca,
periodic, apare edem n timpul alimentatiei in regiunea glandelor salivare, din cauza stazei salivare
in duct si obturatia periodica cu calculul. Pe parcursul dezvoltarii procesului patologic, apar dureri
la palparea glandei, tegumentele supraiacente glandei pot fi hiperemiate, uneori chiar se dezvolta un
veritabil abces al regiunii submandibulare, fiind impusa necesitatea deschiderii 1 drendrii exobucale
a abcesului.

I.F. Romanceva si altii (1987) recomanda 1n aceste cazuri terapie complexa: imunostimulatoare,
blocade cu solutie novocain, introducerea in duct a antibioticelor, tratament cu pirogenal, fizioproce-
duri, tratament chirurgical — deschiderea abcesului in regiunea glandei salivare [5].

V.V. Neustroev (1967) a recomandat sclerozarea portiunii dilatate a ductului prin alcoolizare,
introducind alcool 1n tesuturile moi din jurul ductului dilatat [4].

Astfel, autorii recomanda excizarea portiunii ductului dilatat, suturand pe cateter partea restanta
a ductului cu fir atraumatic [1].

Inflamatiile glandelor salivare sunt destul de frecvente. Agentii etiologici sunt reprezentati prin
germeni microbieni si virali, contaminarea producandu-se fie pe cale ascendenta (canaliculard), fie
descendenta (hematogena ori limfaticd); pe cale ascendenta se produce la indivizii cu o igiend bucald
defectuoasa, cu carii multiple, resturi radiculare, stomatite [6].
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Staza sau scaderea activitatii secretorii a celulelor, este o urmare a unor boli generale (gripa,
rujeola, scarlatind, autointoxicatii, uremie), cu scaderea rezistentei organismului, extalarea virulentei
florei microbiene saprofite a cavitatii bucale si diminuarea reactiilor imunologice. Calea hematogena
reprezinta calea de invazie 1n sialopatiile din cursul unor boli infectioase, iar cea limfatica reprezinta
calea de invazie a proceselor infectioase din vecinatate, datorita abundentei de legaturi limfatice [3].

Conform datelor lui V.V. Afanasiev si V.S. Starodubtev (1999), e stabilit ca dezvoltarea sialo-
litiazei are loc pe fondul schimbarilor congenitale ale sistemului canalicular cu prezenta dilatatiilor,
avand ca rezultat stenoza anumitor regiuni [1].

Se considera ca un rol important in formarea calculului il joaca utilizarea anumitor remedii de
igiend a cavitatii bucale, care schimba nivelul pH-lui fluidului oral [7].

Multi autori considerd ca interventia chirurgicald este indispensabild in tratamentul complex al
sialolitiazei. Dar in aceastd metoda de tratament sunt si neajunsuri, tratamentul complex dureaza mult
timp si nu exclude recidiva procesului. Dupa tratamentul chirurgical este posibila formarea unui nou
calcul 1n glanda sau in duct. Alcoolizarea ductului poate sd aduca la trauma chimica a nervului facial
si la dezvoltarea parezei muschilor mimici. Excizia ductului adesea duce la constrictie si cicatrizare
in aceasta regiune, retentia salivei, implicit, la recidiva procesului. Luand in considerare aceste date,
V.V. Afanasiev si V.S. Starodubtev (2004) au elaborat o metodd noud de tratament a sialolitiazelor,
care preintampina atat acutizarea sialoadenitei si sialolitiazei cronice, cat si formarea repetata a calcu-
lului. Metoda consta in scaderea functiei excretorii a glandei parotide. Sub anestezie generala se efec-
tueaza incizie in regiunea parotido-masterica dupa Covtunovici — Clementa si se decoleaza lamboul,
se deschide suprafata externd a glandei parotide, apoi se efectueaza incizia pe portiunea dilatatd a
ductului, se efectueaza lavajul ductului, inlaturarea calculilor, dupa ce se sutureaza cu peretele intern,
ductul la iesire din glanda se ligatureaza, se sutureaza se aplicd pansament compresiv. Peste un an
se determina cicatrizarea in glanda, glanda nu functioneaza. Metoda propusa preintdmpina recidiva
sialodohitei cronice din cauza stoparii functiei ei, preintdmpind formarea repetatd a calcului. Exclude
dezvoltarea paraliziei muschilor mimici, pastrarea ramurilor nervului facial [1].

Noi propunem tratament conservativ prin indicarea preparatelor medicamentoase cu actiune
sialolitica. In tratamentul sialoadenitei cronice acutizate indicim pacientilor antibiotice contempo-
rane din grupul macrolidelor, care au fortd sporita de penetrare in glandele salivare. Efectuam zilnic
lavajul ductului salivar cu solutie Trachisan.

Materiale si metode de cercetare:

1. Examen clinic.

2. Examene complementare:

- sialografia;

- radiografia;

- examenul bacteriologic si biochimic al salivei,

- punctia citologica;

- cateterismul Canalului Warton sau Stenon;

- ultrasonografia;

- tomografia computerizata.

Rezultate. In sectia de chirurgie OMF a CNSPMU Chisinau au fost studiate 12 cazuri clinice
de sialolitiaza la stadiul de inflamatie cronicd, cu acutizari periodice (sialoadenite cronice acutizate).
Glandele afectate prezentau semne evidente de inflamatie cronica. Toti pacientii au urmat tratament
medicamentos antiinflamator. In 9 cazuri concrementele erau localizate in glandele submandibulare,
intr-un caz — in glanda parotida. Toti pacientii aveau prezente cavitati carioase si resturi radiculare.
Cel mai frecvent sialoadenitele sunt de origine stomatogena, ducturile fiind insdmantate de flora bac-
teriand mixta — stafilococi, streptococi, pneumococi, escherichia colli. In 2 cazuri s-au indicat prepa-
rate cu actiune sialolitica, dar rezultatul va fi elucidat peste un timp dupd actiunea preparatelor.

In acest grup, la 5 pacienti, in calitate de remediu antibacterian, le-a fost indicata eritromicina,
celorlalti 5 i s-a indicat rovamicina, in plus, acestor pacienti zilnic 1i s-a efectuat lavajul glandei prin
ductul salivar si prelucrarea cavitatii orale cu solutie Trachisan. Atat eritromicina, ct i rovamicina
fac parte din grupul macrolidelor, insa rovamicina a fost sintetizata de curand, prezentand o serie de
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avantaje: perioada de Injumatatire este de 8 ore, in timp ce in cazul eritromicinei, acest indice con-
stituie 1-1,5 ore , instalarea concentratiei maxime in sange este mai rapidad (cca 30 de minute, fatd de
eritromicind, a cdrei concentratie plasmaticd maxima este atinsa peste 2 ore) , concentratia in glandele
salivare atingand 80 mkg/g, administrarea fiind in 3 prize pe zi timp de 5-6 zile (eritromicina — 4-5
prize pe zi, timp de 10 zile). Unul din efectele adverse in administrarea macrolidelor este actiunea
nefastd asupra organelor digestive, producand greturi si voma, prin urmare, reducerea numarului pri-
zelor de administrare 1n cazul rovamicinei, ar creste toleranta fatd de tratament.

Rovamycine (Spiramicina) : antibiotic din grupul macrolidelor, activ fata de Streptococcus spp.,
inclusiv Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitis, Neisseria gonorrhoeae, Bacteroides fragi-
lis, Staphylococcus aureus (partial sensibil). Spiramicina patrunde si se acumuleaza in fagocite (neu-
trofile, granulocite, monocite). Nivelul de legare cu proteinele plasmatice atinge 10%.

Trachisan (solutie pentru gargarisme) contine ca substante active clorhidrat de lidocaina 0,1% si
gluconat de clorhexidina 0,2%. Clorhexidina este una dintre cele mai efective substante in actiunea
locald asupra microflorei patogene din cavitatea orala. Poseda o actiune bactericida efectiva si rapida
asupra microorganismelor gram-pozitive i gram-negative.

In timpul tratamentului au fost comparati pacientii, cirora le-a fost administrati eritromicina
cu cei care au fost tratati cu rovamicind, plus lavaj zilnic al glandei afectate si al cavitatii orale cu
sol.Trachisan. In urma monitorizarii zilnice a pacientilor din ambele grupuri , a fost constatat faptul
regresiunii mai rapide a fenomenelor inflamatorii in glandele afectate la bolnavii tratati complex cu
rovamicina si sol. Trachisan. A fost observata remiterea edemului si induratiei peste 3-4 zile, in com-
paratie cu grupul de control, la care aceste efecte au fost atinse la 6-7 zile. La pacientii din grupul
de studiu, dupa 4-5 zile de tratament, din ductul glandei salivare afectate apareau eliminari salivare
curate, la cei din grupul de control, la a 6-7-a zi, continuau eliminari de saliva vascoasa, tulbure. Acest
fapt ne indica eficienta sporita a tratamentului, scazand reactia inflamatorie a glandelor pacientilor din
grupul de studiu.

Concluzii. Au fost studiate 12 cazuri clinice de sialolitiaza la stadiul de inflamatie cronica, cu
acutizari periodice (sialoadenite cronice acutizate). In acest grup, la 5 pacienti, in calitate de remediu
antibacterian, le-a fost indicatd Eritromicina, celorlalti 7 1i s-a indicat Rovamicina , in plus, acestor
pacienti zilnic li s-a efectuat lavajul glandei prin ductul salivar si prelucrarea cavitatii orale cu solutie
Trachisan. A fost observata remiterea edemului si induratiei peste 3-4 zile, in comparatie cu grupul de
control, la care aceste efecte au fost atinse la 6-7 zile. La pacientii din grupul de studiu, dupa 4-5 zile
de tratament, din ductul glandei salivare afectate apareau eliminari salivare curate, la cei din grupul
de control la a 6-7-a zi continuau elimindri de salivd vascoasa, tulbure. Acest fapt ne indica eficienta
sporitd a tratamentului, scdzand reactia inflamatorie a glandelor pacientilor din grupul de studiu.
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Rezumat

Din analiza datelor literaturii, s-a observat c¢a unii autori propun ca metoda noua a tratamentului sialodo-
chitei si sialolitiazei in caz de dilatare a ductului glandei salivare excizarea ductului dilatat, portiunile lui fiind
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repozitionate §i suturate cu peretele intern al ductului. Cu scop de diagnostic al sialoadenitelor si al sialolitea-
zelor, cele mai informative metode de investigatie paraclinica sunt radiografia si sialotomografia computeriza-
ta, USG evidentiind numai prezenta calculilor voluminosi. Noi propunem ca metoda de tratament conservativ
al sialolitiazelor si sialoadenitelor utilizarea preparatelor sialolitice i a macrolidelor.

Summary
From the analysis literature data was identified a new method for the treatment of chronic sialodochitis
ant sialolithiasis is suggested for cases with essential dilatation of the duct in the o intraglandular compartment
of the parotid gland the external wall of dilated duct is dissected and pars are twisted inside and sutured to
the internal wall of the dilated duct. The most diagnostic value in the period of sialolithiasis had X — ray and
computer sialotomography. We propose that the treatment sialodochitis ant sialolithiasis usage of medication
sialolithics action.

TRATAMENTUL COMPLEX AL OSTEOMIELITELOR
POSTTRAUMATICE

Mihail Radzichevici, asistent, Dumitru Serbatiuc, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Natalia Rusu, asistent
USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
Catedra Chirurgie Oro-Maxilo-Faciala ,,Gutan Arsenie”

Introducere. Printre complicatiile locale ale fracturilor de mandibula cel mai frecvent intalnita
este osteomielita posttraumatica. Problema profilaxiei si tratamentului complicatiilor inflamatorii la
fracturile mandibulei ramane problema actuala in stomatologie [2]. Cel mai dificil este de preintam-
pinat osteomielita in cazurile deplasarilor pronuntate ale fragmentelor osoase si adresarea intarziata a
pacientilor dupa ajutor medical [2, 6].

Actualitatea problemei traumatismului regiunii maxilo-faciale este conditionata de cresterea
frecventei si de gravitatea caracterului leziunilor tesuturilor fetei in ultimii ani. Dintre toate traumele
in regiunea maxilo-faciald predomina fracturile mandibulei, care in majoritatea cazurilor sunt deschi-
se si de aceea parcurgerea lor deseori se complica cu dezvoltarea proceselor inflamatorii [1].

Frecventa dezvoltarii complicatiilor fracturii mandibulei rdmane nalta si variaza de la 5,5 pana
la41% [2, 5, 7]. Dintre toti factorii care favorizeaza dezvoltarea osteomielitei posttraumatice a man-
dibulei, o importanta mare au: termenul de adresare a pacientilor in institutiile medicale, parcurs dupa
traumatism, volumul ajutorului calificat si specializat accidentatilor, starea fortelor de protectie ale
organismului, infectarea liniei de fracturd cu microflora cavitatii bucale, prezenta focarelor de infectie
odontogena [2, 7].

Aplicarea diferitor metode de tratament in fracturile mandibulei nu permite intotdeauna obti-
nerea rezultatelor satisfacatoare. La o parte dintre pacienti procesul parcurge nefavorabil, cu aparitia
complicatiilor locale (osteomielita posttraumatica). In cazul aparitiei acestei complicatii, tratamentul
se prelungeste luni sau chiar ani de zile, cu acutizari repetate. Tratamentul acestei patologii este destul
de complicat, in ultimul timp incercandu-se introducerea noilor metode pentru sporirea eficacitatii
tratamentului. Complicitatea tratamentului osteomielitei posttraumatice este indusa de un sir de in-
terrelatii cauzale. Pentru stoparea procesului inflamator in fracturile de mandibuld neconsolidate, o
importantd majord o detine repozitionarea fragmentelor in pozitie corecta si asigurarea unei fixari
stabile, rigide [5, 6]. Acest obiectiv se realizeaza prin interventie chirurgicald radicald, cu seches-
trectomie si aplicarea placilor reconstructive rigide, suruburile fiind aplicate cat mai departe de zona
afectata prin necroza (8-15mm de la linia fracturii). Folosirea acestei metode e indicata cand se de-
pisteaza mobilitatea patologica a fragmentelor, incompetenta legaturii de fibrina, in pozitia incorecta
a fragmentelor fracturii, in prezenta diastazei intre fragmente.

Z. A. Snuritina (2006) propune utilizarea emulsiei Perfortan, care imbunatateste metabolismul
gazos, scade acidoza tegumentelor, accelereaza transportul oxigenului in sange, este ca un membra-
nostabilizator, are calitati de absorbtie, stimuleaza circulatia in patul sanguin [3].
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N.G. Korotkin (2001), ca metoda de tratament a osteomielitei posttraumatice a mandibulei, re-
comanda, dupa osteosinteza, utilizarea actiunii campului electromagnetic in regiunea fracturii [1].

De asemenea, s-au propus pentru profilaxia complicatiilor inflamatoare la fracturile deschise
ale mandibulei preparatele antibacteriene, care se introduc limfotrop subcutan in regiunea procesului
mastoid al osului temporal [2].

In tratamentul osteomielitelor posttraumatice ale mandibulei D.I. Scerbatiuc (1989) a propus
utilizarea antibioterapiei prin intermediul cateterizarii vaselor locale [4].

In ultimul timp, mai multi autori opteaza pentru beneficiul evident in cazul tratamentului
chirurgical, care vizeaza repozitionarea si fixarea rigida a fragmentelor prin diferite dispozitive,
chiar in focarul inflamator cu sau fara inlocuirea defectelor osoase prin allo- sau heterotransplante
[5, 6, 7].

Osteomielita cronica posttraumatica este insotitd de schimbari ale reactivitatii imunologice, insa
prezintd dependentd directd de gravitatea procesului inflamator. E stabilit, ca aceasta afectiune cel mai
des se dezvolta la pacienti cu mecanisme de protectie inhibate. In osteomielitele cronice posttrauma-
tice, majoritatea autorilor observau franarea, mai ales, a indicilor imunitatii T-celulare, micsorarea
numarului T-limfocitelor, marirea continutului IgM si IgG in sdnge, dereglarea activitatii neutrofilelor
in sange [2].

Materiale si metode de cercetare. Metode clinice: anamneza amanuntitd a evolutiei maladiei
la fiecare pacient; examen clinic amanuntit; fotografie; analiza generala a sangelui; analiza biochimi-
ca a sangelui; analiza generald a urinei; radiografia, ortopantomograma, tomografia computerizata.

Rezultate. Aplicarea diferitor metode de tratament in fracturile mandibulei nu permite intot-
deauna obtinerea rezultatelor satisfacdtoare. La o parte dintre pacienti procesul parcurge nefavorabil,
cu aparitia complicatiilor locale (osteomielita posttraumatica). In cazul aparitiei acestei complicatii,
tratamentul se prelungeste luni sau chiar ani de zile, cu acutizari repetate. Tratamentul acestei pa-
tologii este destul de complicat, in ultimul timp Incercandu-se introducerea noilor metode, pentru
sporirea eficacitatii tratamentului. Dificultatea tratamentului osteomielitei posttraumatice este indusa
de un sir de interrelatii cauzale. Pentru stoparea procesului inflamator, in fracturile de mandibula
neconsolidate, o importantd majord o detine repozitionarea fragmentelor in pozitie corecta si asigu-
rarea unei fixari stabile, rigide. Acest obiectiv se realizeaza prin interventie chirurgicala radicald cu
sechestrectomie si aplicarea placilor reconstructive rigide, suruburile fiind aplicate cat mai departe de
zona afectatd prin necroza.

In prezenta lucrare am cercetat 69 de pacienti cu osteomielitd posttraumatica, barbati (98%)
si femei (2%), cu varsta cuprinsa intre 35 si 55 de ani, intre care erau etilisti cronici, afectati de
maladii concomitente cronice. Toti acesti pacienti s-au adresat pentru prima data dupa trauma
(fractura nu a fost tratatd). Termenul decurs dupa fractura era cuprins intre 2 saptdmani si 12 luni.
Pacientii s-au adresat pentru tratamentul supuratiei concomitente (abces submandibular, flegmon
de planseu bucal). La alti pacienti erau prezente fistule cu eliminari purulente abundente, la ma-
joritatea dintre ei era prezentd mobilitatea patologicd a fragmentelor, prezenta dintelui in linia de
fractura (figural).

Toti acesti pacienti au urmat tratament combinat: chirurgical si medicamentos. Tratamentul me-
dicamentos includea: tratament dezintoxicat, desensibilizant, antibioterapie tintitd conform antibio-
gramei. Pacientii cu etilism cronic au urmat, de asemenea, tratament imunomodulator, vitaminotera-
pie.

Tuturor pacientilor din grupul supus studiului li s-a efectuat osteosinteza mandibulei, cu aju-
torul placilor reconstructive de titan, cu fixarea a cel putin doud suruburi in fiecare fragment. Este
important de mentionat, cad aplicarea suruburilor se realiza la cel putin 5 milimetri de marginea
bontului osos, unde intraoperator se determina limita de sangerare osoasd, adica limita clinica de
necroza 0soasa.
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Figura 1. Abces submandibular cauzat de osteomielita posttraumatica a corpului mandibulei pe stanga

Folosirea acestei metode e indicatd cand se depisteaza mobilitatea patologica a fragmentelor, in-
competenta legaturii de fibrind, in cazul pozitiei incorecte a fragmentelor fracturii, in cazul prezentei
diastazei Intre fragmente (figura 2).

In cercetari se aratd ca reusita utilizdrii acestui tip de imobilizare in tratamentul osteomielitei
posttraumatice in multe depinde de calitatea materialului utilizat: titanul, in comparatie cu alte metale,
poseda o combinatie superioara a calitatilor anticorozive si de rezistentd (figura 3). Pentru obtinerea
rezultatelor pozitive ale tratamentului este necesara izolarea riguroasa a plagii de continutul cavitatii
orale. Aceasta se obtine prin acoperirea suprafetei plagii osoase cu lamboul muco-periostal din veci-
natate. In acest caz, se obtine o suprafatd sporita de contact a lamboului cu tesutul osos (figura 4).

Figura 2. Defect osos in regiunea corpului Figura 3. Fixarea fragmentelor cu ajutorul placii
mandibulei pe dreapta reconstructive de titan

In cazul consolidarii fracturii se recurge la sechestroctomie, cu inlocuirea defectelor prin al-
lotransplante cu calitdti osteoconductoare (Colapol, Osteomatrix). Pentru rezultat satisfacator este
indicat tratamentul complex chirurgical-medicamentos, cu aplicarea remediilor antimicrobiene, dez-
intoxicante, hiposensibilizante. Rezultatele tratamentului, de reguld sunt pozitive — se constata recon-
stituirea formei anatomice si a functiilor mandibulei (figura 5).
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Figura 4. Imagine radiologica preoperatorie Figura 5. Acelasi pacient, imagine radiologica la 1
a osteomielitei posttraumatice a corpului an postoperator
mandibulei pe dreapta

La pacienti a fost efectuat tratament chirurgical — sechestrectomie, osteosinteza, cu miniplaci de
titan si placi reconstructive, imobilizarea intermaxilara pe diferite termene (in cazul prezentei denta-
tiei), a fost indicat tratament medicamentos: imunostimulatori — solutie Imunofan, vitaminoterapie.

Concluzii. Din experienta clinicii noastre, studiind cazurile tratamentului osteomielitei post-
traumatice, atragem atentia asupra tratamentului chirurgical, in urma caruia obtinem o stabilitate
satisfacdtoare a fragmentelor la care este indispensabila fixarea cu placi rigide reconstructive. Acest
tip de tratament reduce considerabil durata tratérii fatd de metodele traditionale — sechestrectomie si
imobilizarea intermaxilard. Metoda este indicata mai ales 1n edentatii extinse, totale sau fractura an-
gulara retromolara, in care repozitionarea si fixarea fragmentelor conservativ este imposibila.
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Rezumat

Din experienta clinicii noastre, studiind cazurile tratamentului osteomielitei posttraumatice, atragem
atentia asupra tratamentului chirurgical, in urma céruia se constata o stabilitate satisfacatoare a fragmentelor la
care este indispensabila fixarea cu placi rigide reconstructive. Acest tip de tratament reduce considerabil durata
tratarii fata de metodele traditionale — sechestrectomia si imobilizarea intermaxilara.

Summary
From our clinic practical experience during the study of treatments cases of posttraumatic osteomyelitis
we turn our attention to surgical treatment, as consequence we can achieve a satisfactory stability of fragments
to which is necessary the fixation with the help of importable reconstructive plate. This type of treatment re-
duces the treatment duration considerable by the side of traditional methods - necroectomya and intermaxilla
immobilization.
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UTILIZAREA STENTULUI URETERAL DUBLU-J (D-J)
iN MANAGEMENTUL AF ECTIUNILOR UROLOGICE

Alin Axenti, dr. in medicina, sef sectie,
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Introducere. Stentul ureteral dublu-J (d-J) reprezintd o sonda ureterald autostatica, plasata in
ureter Intr-o manierd antegrada sau retrograda. Scopul instalarii acestei sonde endoluminale este men-
tinerea permeabilitatii ureterale si Inlaturarea obstructiei supravezicale.

Acest dispozitiv a fost utilizat pentru prima datd de Zimskind [1] Tn 1967 si timp de cateva dece-
nii a avut un rol limitat Tn tratamentul afectiunilor urologice (fistule ureterale iatrogene, unele cazuri
de litiaza ureterald). Pe masura evolutiei procedurilor endoscopice in urologie si aplicarii materialelor
polimere biocompatibile in confectionarea stenturilor ureterale, indicatiile pentru instalarea lor s-au
extins considerabil.

In mod conventional, indicatiile pentru instalarea stentului ureteral d-J se impart in 3 categorii:

1. Absolute — pielonefrita obstructiva, insuficienta renald acutd obstructiva [2].

2.Indicatiile, ce tin de siguranta manipulatiilor urologice aplicate anterior — plasarea per-ope-
rativa a stentului d-J, instalarea stentului dupa o perforare ureterala, in cazurile rezolvarii obstructiei
unicului rinichi, managementul complicatiilor ESWL (steinstrasse) [3].

3.Relative — uropatia gestationala, calcul ureteral inclavat, stentarea electiva pre-ESWL in cal-
culi ureterali > 2 cm [4].

Succesul aplicarii stenturilor ureterale n diverse situatii clinice depinde de respectarea indicati-
ilor si tehnicii montarii lor.

Actualmente, stenturile d-J ocupa un loc important in managementul diferitor afectiuni urologi-
ce si reprezintd un instrument indispensabil al urologiei mini-invazive [5].

Scopul. Evaluarea retrospectiva a experientei clinice de aplicare a stenturilor ureterali In condi-
tiile Sectiei Urologie CNSPMU pe perioada de 5 ani (indicatii, tehnici aplicate, complicatii).

Material si metode. In perioada de 5 ani (ianuarie 2005 — ianuarie 2009), in conditiile Sectiei
Urologie CNSPMU, 384 de pacienti au fost supusi instalarii de stenturi ureterali d-J. In total, s-au
efectuat 419 manipulatii endoscopice (tabelul 1). Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 19 si 65 de
ani (varsta medie — 39,2 ani). Raportul barbati /femei a fost de 2:3.

Tuturor pacientilor le-au fost instalate stenturi d-J din poliuretan, de calibru 4 — 8 Fr (MarFlow,
Balton, Cook Urological). Lungimea stentului a fost determinata in functie de indltimea pacientului
si pe baza datelor urografiei intravenoase.

In toate cazurile (cu exceptia instaldrii intra-operatorii a stenturilor ureterale) dispozitivele au
fost instalate retrograd, prin cistoscopie, cu ajutorul unui ghid cu capat flexibil, atraumatic. In restul
cazurilor, stenturile au fost instalate antegrad, prin bresa operatorie ureterala sau pielica.

Corectitudinea plasdrii stentului a fost determinatd pe baza examenului radiologic si ecografic.

Durata stentarii la toti pacientii a variat de la 12 pana la 57 de zile (media — 34,2 zile).

Tabelul 1
Structura pacientilor supusi instalarii stentului ureteral d-J
Indicatii pentru <
aplicarea stentului Metoda de tratament aplicata Nu.mal:ul (.fota.
pacientilor | pacientilor
ureteral ’ ’
Anurie obstructiva Stent + ESWL, chirurgie deschisa sau 12 31 %
litiazica ureteroscopie e
Pielonefrita obstructiva | Stent + tratament antibacterian, ulterior —- ESWL 37 9.6 %
litiazica o
Stentare electiva
+ 59
pre-ESWL Stent + ESWL 90 23.5%
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Plasarea intraoperatorie | Pielolitotomie, ureterolitotomie, plastia stricturii 75 19.5 %
a stentului jonctiunii pielo-ureterale )
Uropatie gestationala Stent + tratament conservativ antibacterian 16 4.2 %
Leziune zatm:g end Instalarea stentului ureteral 3 0.8 %
ureterala
Comp ll?a; iile ESWL Instalarea stentului ureteral 10 2.6%
(steinstrasse)
Instalarea stentului
ureteral in concrementi Stent ureteral + tratament litolitic 141 36.7 %
ureterali

Conform datelor literaturii, aproape la 80% din pacientii supusi stentdrii ureterale se dezvolta un
sir de fenomene negative, asociate prezentei stentului in cdile urinare [6, 7].

Merita mentionat, ca la pacientii cu patologie mai usoara (ureterolitiaza izolata, la care stentul
a fost utilizat ca dispozitivul terapeutic principal) pe primul plan au fost simptomatologia iritativa si
dizurica (65%), iar la pacientii cu patologie mai grava (anurie obstructiva, stentare peri-operatorie,
pielonefritd obstructiva) pe primul plan a fost hematuria (39%).

Dintre complicatiile specifice stentarii putem mentiona: migratia stentului (12 cazuri — 3,1 % din
totalul pacientilor), stent ureteral habitual ,,uitat”(2 cazuri — 0,5 %), functionarea precara a stentului
(20 de cazuri — 5,2 %), incrustarea stentului ureteral (7 cazuri — 1,8 %).

Cea mai serioasa complicatie a fost pozitionarea incorecta a stentului d-J cu varianta ei extrema
— perforarea ureterului (figura 1 si 2).

Figura 1. Radiografia renovezicald de ansamblua  Figura 2. Radiografia reno-vezicald de ansamblu a
pacientei A., 53 de ani, perforarea ureterului drept pacientei S., 40 de ani
cu stent d-J

Au fost depistate 10 perforatii ureterale cu stenturi d-J (2,6%). In toate cazurile stenturile au fost
extrase prin cistoscopie. Doar Intr-un caz, in urma aparitiei urinomului, a fost necesara exploratia chi-
rurgicala a ureterului pelvin cu efectuarea concomitenti a ureterolitotomiei. In alte 9 cazuri perforatia
s-a rezolvat fard interventie conventionala.

Discutii. Stentul d-J reprezinta un dispozitiv de protezare temporara endoluminala a ureterului.
In conditiile existente ale accesului limitat al pacientilor cu urolitiaza la litotritie ESWL sau uretero-
scopie cu litotritie de contact, stentul ureteral pastreaza un loc independent in conduita pacientilor cu
tratament litolitic (de exemplu, calculi urinati) [8-9] , a gravidelor cu uropatie gestationala.

Pe de alta parte, in activitatea clinicii de urologie a CNSPMU utilizarea stenturilor ureterale d-J
in timpul interventiilor chirurgicale conventionale a permis, in majoritatea cazurilor, evitarea aplicarii
derivatiilor urinare externe din partea cailor urinare superioare (nefrostomiei).

Concluzii. Stentul ureteral dublu-J este un dispozitiv care asigurd o drenare eficientd a cailor
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urinare superioare in cazurile de obstructie supravezicala. Instalarea lui trebuie bine argumentata si
prezintd o metoda rezervatd situatiilor, in care beneficiile depasesc riscurile. Instalarea stenturilor
ureterale prezintd un sir de complicatii specifice si are un impact asupra calitatii vietii bolnavilor.
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Rezumat

Autorii prezinta experienta clinica de utilizare a stenturilor ureterale in rezolvarea patologiilor urologice,
realizatd in Clinica de Urologie a Centrului National Stiintifico-Pracic de Medicina Urgentd. Au fost raportate
384 de cazuri de aplicare a stentului ureteral in perioada de 5 ani (2005 - 2009). Stentul ureteral raméane la ora
actuala o modalitate oportuna in mentinerea permeabilitatii ureterale si Inlaturarea obstructiei supravezicale de
diferita etiologie. Totusi, aplicarea stentului are un impact nefavorabil asupra activitatii cotidiene a pacientului
si, desigur, a calitatii vietii. De aceea, instalarea lui trebuie bine argumentata §i prezinta o metoda rezervata
situatiilor, in care beneficiile depasesc riscurile.

Summary
Clinical experience of the D-J ureteral stents utilization in management of the urologic pathology of
the Department of Urology of the National Emergency Medicine Center during 5 years period (2005 - 2009)
is presented. Ureteral stents are a convenient means of drainage for the upper urinary tract in supravezical ob-
struction of different nature. However, their use is not devoid of side effects and bears a significant impact on
patients’ everyday function and overall quality of life. The untoward effects of ureteral stenting must be kept
in mind when deciding on ureteral stent placement.

MALNUTRITIA SI INFLAMATIA — O ASOCIERE FATALA PENTRU
PACIENTUL CU INSUFICIENTA RENALA CRONICA SUB DIALIZA

Rodica Cazacu, medic nefrolog, Dumitru Mastak, sef sectie,
Rodica Negru-Mihalachi, medic nefrolog
CNSPMU, Sectia Hemodializa

Introducere. Mortalitatea pacientilor cu insuficienta renala cronica (IRC) sub hemodializa (HD)
prin patologie cardiovasculara (CV) este foarte inalta, riscul CV fiind de 10 - 20 de ori mai mare decét
in populatia generala. Hipertrofia ventriculului sting, complianta scazuta a arterelor de calibru mare
si ateroscleroza vaselor coronare reprezintd afectiunile CV de baza ale pacientilor uremici, avand o
severitate deosebita la pacientii aflati sub HD. Cresterea riscului CV se datoreazd mai putin factorilor
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traditionali de risc, fiind determinata, in special, de impactul factorilor uremici specifici, printre care
statutul microinflamator cronic si malnutritia.

Exista, insd, un mare paradox la pacientii cu IRC terminald: markerii inflamatiei si malnutritiei
fiind predictori importanti ai mortalitdtii, insusi patologiile infectioase si malnutritia destul de rar
sunt cauza nemijlocita de deces al acestor pacienti. Pe de alta parte, patologia CV aterosclerotica este
cauza principala de deces a pacientilor cu IRC sub dializa. O explicatie posibila este asocierea malnu-
tritiei si inflamatiei cu ateroscleroza, care insasi este o afectiune inflamatorie [1].

Deoarece cauzele si consecintele malnutritiei si inflamatiei se suprapun considerabil §i multe
manifestari ale lor sunt identice, a fost propus termenul de sindrom MIA (malnutritie, inflamatie si
ateroscleroza), pentru a sublinia atat asocierea lor stransa, cat si rolul decisiv in prognosticul pacien-
tilor uremici. Rata mortalitatii pacientilor sub HD cu semne de inflamatie, malnutritie si ateroscleroza
este similara celei a pacientilor cu metastaze tumorale [2].

Rolul malnutritiei. Malnutritia este frecventa printre pacientii cu IRC, atat in perioada predi-
alitica, cat si sub dializa. Se estimeaza ca 20%-50% dintre pacientii aflati sub dializa sufera de mal-
nutritie moderata-severa.

Este dovedit faptul ca aportul proteic si energetic este insuficient la majoritatea pacientilor aflati
sub HD [3]. In acest sens, pe 1anga anorexie, depresie si patologie gastrointestinala aditionala, restric-
tiile consumului de lichide in perioada interdialiticd conditioneazd scaderea concomitenta a aportului
nutritiv la acesti pacienti [4, 5]. Un sir de studii recente descriu o relatie inversa intre nivelul leptinei
serice si consumul de proteine sau una directa intre nivelul leptinei serice si pierderea ponderala la
pacientii cu IRC [35]. Prezenta mai multor factori catabolici, strict dependenti de insasi procedura de
HD, asa cum sunt pierderea de proteine si aminoacizi in dializant, bioincompatibilitatea membranelor
dialitice, inflamatia si acidoza metabolica rezulta in cerinte nutritive sporite. Aportul nutritiv insufici-
ent, in raport cu cerintele nutritive sporite, determind dezvoltarea malnutritiei chiar si la pacientul cu
statut nutritional initial bun in conditiile unei HD adecvate [6].

Stenvinkel si coaut. au sugerat existenta a doua tipuri de malnutritie la pacientii cu IRC sub diali-
za. Tipul 1 sau ,,malnutritia purd” se caracterizeaza prin absenta inflamatiei, albumina sericd normala/
joasa, aport caloric scazut, catabolism proteic scazut si stres oxidativ crescut. Acest tip de malnutritie
poate fi corijat prin HD adecvata si suport nutritional. Tipul 2 sau ,,malnutritia inflamatorie” se carac-
terizeaza prin prezenta statutului inflamator, albumina sericd scazuta, catabolism proteic important,
aport caloric diminuat/normal, stres oxidativ crescut considerabil si rezistenta la intensificarea HD si
suport nutritional. La majoritatea pacientilor aceste doua tipuri de malnutritie coexista [7].

Doua studii, unul in Stockholm [8] s1 altul in Wurszburg [9], confirmd importanta albuminei se-
rice si a proteinei C-reactive (PCR) in cresterea mortalitatii pacientilor aflati la HD, insd numai PCR
s-a dovedit a fi predictor independent [10]. Cresterea nivelului seric de PCR este un factor de risc
important de mortalitate CV, spitalizare si hipoalbuminemie la pacientii sub dializa.

Statutul inflamator cronic. Circa 35-65% din pacientii aflati sub hemodializa prezinta semne
serologice de activare a raspunsului inflamator [11].

Inflamatia cronica este evidentiatd prin nivele serice crescute ale PCR si ale altor proteine de
faza acutd, cum sunt fibrinogenul, transferina, amiloidul seric, albumina si pre-albumina, procalcito-
nina s.a. Mediatori majori sunt citokinele pro-inflamatorii, asa ca interleukina (IL) -1, IL-6 si factorul
de necroza tumorald alfa (TNF- a). Studiile au demonstrat cresterea nivelului de citokine proinflama-
torii la pacientii uremici de 8-10 ori, comparativ cu populatia generala [12].

Sistemul CV si, in special, patul vascular este tinta procesului inflamator. Statutul inflamator
cronic este asociat cu douad alterari cardiace majore, ateroscleroza coronarelor si cardiomiopatia ure-
mica. Inflamatia favorizeaza dezvoltarea disfunctiei endoteliale, a insulinorezistentei si stresului oxi-
dativ exagerat, ceea ce accelereaza evolutia aterosclerozei. Productia crescuta de citokine proinflama-
torii poate initia dezvoltarea sau progresia aterosclerozei si favoriza aparitia complicatiilor (fisurarea
si ruptura in placd). De asemenea, inflamatia este implicata si in calcificarea placii aterosclerotice,
iar apoptoza este rezultatul raspunsului la citokinele proinflamatorii. Mai mult ca atat, citokinele au
actiune miodepresantd directd, cat si profibrotica, cauzand disfunctie miocardica [10].
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Cauzele inflamatiei la pacientii dializati pot fi infectiile accesului vascular [13], infectiile per-
sistente nedepistate (herpes, Chlamydia pneumoniae, infectii dentare/gingivale s.a.) [14, 15, 16]; de
asemenea clearance-ul renal redus al citokinelor [17, 18, 19], insuficienta cardiaca cronicd [20] si
ateroscleroza per se, acumularea produsilor de glicozilare avansata [21]. De asemenea, prezenta unei
proteze arteriovenoase sintetice sustine in permanentd sinteza hepaticd de PCR si se asociazd unui
nivel seric redus de albumina [26].

Unele studii nu au depistat diferenta intre nivelele serice ale IL-1, IL-6 si TNF-a in serurile pa-
cientilor in predializa si cei aflati multi ani la HD, sugerand ca insdsi uremia este cea mai importanta
cauza de inflamatie [22, 23]. Totusi, diferiti factori asociati insdsi procedurii de HD pot contribui la
inflamatie. Haubitz si coaut. au raportat cresterea nivelului de PCR la 24 de ore dupa HD, comparativ
cu valorile predialitice [24]. Contactul celulelor mononucleare cu membrana dialitica este o sursa
potentiald de citokine proinflamatorii [25].

Pe langa HD cu membrane bioincompatibile [27, 28], dializantul nesteril si patrunderea retro-
grada a endotoxinelor intacte, cat si a altor produse bacteriene de masa moleculara joasa, inclusiv
ADN bacterian prin membrana dialitica, de asemenea induc un statut microinflamator cronic [29,30].
Totusi, trebuie mentionat faptul ca optimizarea tratamentului prin HD, utilizand membrane biocom-
patibile si dializant ultrapur reduc nivelul de PCR, dar nu-l normalizeaza [31].

Au fost propuse si explicatii alternative genezei inflamatiei, asa cum este ipoteza hiperpermea-
hiperhidratati. Edemul mucoasei intestinale creste permeabilitatea endotoxinelor bacteriene in circu-
latia sistemicd, fenomen insotit de cresterea concentratiei de TNF-a in sdnge. Mai mult ca atat, prin
acest mecanism hiperhidratarea determina si dezvoltarea malnutritiei la acesti pacienti [32].

Insasi prezenta aterosclerozei severe poate fi un mecanism de inflamatie si malnutritie. Exista
presupuneri despre impactul leziunilor aterosclerotice din aorta ca sursa de cristale de colesterol in
circulatie, In special in artera mezenterica, fiind un factor al malnutritiei si inflamatiei cronice la pa-
cientii cu ateroscleroza [35].

Fenomenul ,,epidemiologie inversa”. Unii dintre factorii clasici de risc CV, printre care hi-
percolesterolemia, hiperhomocisteinemia si obezitatea par sd nu fie asociati cu cresterea mortalitatii
ci, Tn mod paradoxal, pot avea rol protectiv. Este bine cunoscut faptul ca excesul de tesut adipos
subcutanat este asociat cu inflamatia reflectata prin cresterea nivelului seric al PCR, si al IL-6. Totusi,
la pacientii uremici obezitatea exercita efecte protective, in pofida proprietatilor proinflamatorii ale
tesutului adipos.

Studiile epidemiologice au demonstrat asocierea paradoxald inversd intre factorii de risc CV
clasici si mortalitatea pacientilor aflati sub HD, fenomen numit ,,epidemiologie inversa” [33]. Sin-
dromul MIA este un indicator foarte important de mortalitate la acesti pacienti §i principala cauza de
epidemiologie inversa.

Existd presupuneri despre concentratii mai mici ale toxinelor uremice la pacientii supraponde-
rali, care se bazeaza pe faptul ca masa organelor viscerale este invers proportionald masei corporale.
Deoarece viscerele sunt sursa principald de toxine uremice, pacientii cu exces ponderal pot avea o
ratd de productie a toxinelor mai joasa pe unitate de masa corporald. Mai mult ca atat, acesti pacienti
au volume de distributie mai mari (apa totald, masd adipoasa), ceea ce rezultd in concentratii mai mici
ale toxinelor [34].

Posibil timpul sa fie factorul determinant, efectul dezastruos al malnutritiei manifestindu-se
intr-o perioadd de timp mai scurtd comparativ cu impactul obezitatii, care necesitd un timp mai inde-
lungat pentru a se manifesta. In acord cu aceasta teorie, pacientii sub dializi decedeaza prematur de
malnutritie, inainte de a suporta consecintele CV ale excesului ponderal [35].

Management terapeutic. Tratamentul presupune initierea la timp a terapiei prin hemodializa,
dializa adecvata, cu membrane biocompatibile [28, 31], utilizarea dializantului ultrapur [36], suportul
nutritional, megestrol acetat, administrarea suplimentelor orale de proteine si aminoacizi, cat si a ce-
lor parenterale [34]. Este foarte importanta alimentarea pacientilor in timpul sedintei de HD, luand in
considerare pierderile mari de aminoacizi in timpul HD. De asemenea, un rol important il au controlul
tensiunii arteriale, al produsului calciu x fosfor, al hormonului paratiroidian, al lipidelor serice.
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Totusi, aceste masuri nu restabilesc statutul nutritional al tuturor pacientilor dializati cu malnu-
tritie. Deoarece la unii pacienti inflamatia joaca rolul de bazd in patogenia malnutritiei, este foarte
importanta aprecierea PCR si/sau a altor proteine de fazi acuti pentru identificarea acestora. In caz
ca sunt depistate infectii persistente, ele trebuie tratate adecvat cu antibiotice sau preparate antivirale,
ameliorandu-se atat statutul nutritional, cét si functia cordului. In prezenta comorbidititilor, asa cum
sunt insuficienta cardiaca cronicd, diabetul zaharat si patologia coronariand, care pot fi cauza inflama-
tiei, este esentiald optimizarea tratamentului acestora. Utilizarea membranelor high flux poate fi be-
nefica prin eliminarea unor factori implicati in inflamatie, asa cum este factorul D al complementului.
Dializa lenta de lungd durata (SLEDD) este capabild sa normalizeze nivelul PCR, nutritia, tensiunea
arteriald practic fard careva interventii medicamentoase (experienta Tassin) [35].

Managementul inflamatiei cronice, bazat pe teoria sindromului MIA, include administrarea
inhibitorilor enzimei de conversie, care nu numai Imbundtatesc contractilitatea cordului si reduc mor-
talitatea, dar se asociaza si cu un statut nutritional mai bun, cat si cu nivele mai joase ale TNF- a si
IL-1 la pacientii cu IRC sub dializa [37, 38]. Statinele, pe langa efectul hipolipemiant, cat si aspirina,
pe langa efectul antitrombotic, pot modifica raspunsul inflamator [26]. Utilizarea statinelor poate
micsora nivelul de PCR cu 12% timp de o luna si acest efect este lipidindependent [39]. Aspirina este
capabila sd reducd nivelul de PCR si IL-6, insa efectele adverse importante, cum sunt hemoragiile,
limiteaza utilizarea pe larg a aspirinei la pacientii cu IRC. Pe langa acest fapt, aspirina afecteaza
apetitul pacientilor [40]. Pentoxifilina reduce pierderea ponderala si catabolismul proteic, fiind efec-
tiva in tratamentul sindromului MIA, cat si al consecintelor sale, cum sunt anorexia si rezistenta la
eritropoietina.

Factorii recombinanti de crestere influenteaza direct homeostaza proteica prin reducerea cata-
bolismului proteic si sinteza proteicd de novo; de asemenea reduc inflamatia, amelioreaza statutul
CV, imbunatatesc profilul lipidic si cresc eritropoieza. Chiar daca pacientii sub dializa s-au dovedit
a fi rezistenti la actiunea hormonului recombinant de crestere, existd studii despre actiunea benefica
a acestui hormon prin cresterea masei corporale, a nivelului seric al albuminei, cat si ameliorarea al-
tor biomarkeri cu impact asupra mortalitdtii, cum sunt homocisteina, transferina si lipoproteinele de
densitate inalta.

Unele preparate antioxidante pot avea rol modulator asupra citokinelor, avand in vedere rolul
produsilor de oxidare in inflamatie. Administrarea vitaminei E pare a fi justificatd numai in doze
mari, care poseda efect antiinflamator (800 Ul/zi), studiile cu doze mai mici nu au raportat rezultate
pozitive. Vitamina C poate fi utila in disfunctia endoteliald, dar dozele mai mari de 100mg/zi trebuie
evitate, pentru a preveni hiperoxalemia. Deficitul de zinc se asociaza cu anorexie, insa efectele bene-
fice ale suplimentarii cu zinc la pacientii sub dializa nu au fost confirmate [35].

Glucocorticosteroizii sunt inhibitori ai factorului nuclear kB, care joaca rolul principal in cer-
cul vicios MIA, insd acest tratament este rezervat pacientilor cu sindrom MIA cu inflamatie severa,
care nu raspund la terapia conventionald, dupa excluderea oricarei infectii sau malignitati si esuarea
tuturor intentiilor de restabilire a statutului nutritional [41]. In final, avand in vedere corelatia strinsa
intre nivelul de citokine proinflamatorii si mortalitate, terapia anti-citokine, de exemplu, anticorpii
anti TNF-a, receptorii solubili TNF-a, antagonistii receptorilor IL-1si IL-6; de asemenea, talidomidul
(inhibitor TNF-a) necesita studiere ulterioard din punctul de vedere al inofensivitatii si efectelor be-
nefice asupra statutului nutritional si CV, cat si al micsorarii mortalitatii [7].

Referinte bibliografice

1. Ross R., Atherosclerosis: an inflammatory disease, N Engl ] Med, 1999; 340(2): 115-126.

2. Stenvinkel P., Inflammation in end-stage renal failure: could it be treated?, Nephrol Dial Transplant,
2002; 17(suppl 8): 33-38.

3. Wiecek A., How does leptin contribute to uremic cachexia?, Nephrol Dial Transplant, 2005; 20(12):
2620-2622.

4. Bellizzi V. et al., Daily nutrient intake represents a modifiable determinant of nutritional status in
chronic haemodialysis patients, Nephrol Dial Transplant, 2003; 18(9): 1874-1881.

5. Testa A., Beaud J.M., The other side of the coin: interdialytic weight gain as an index of good nutriti-
on, Am J Kidney Dis, 1998; 31(5): 830-834.

175



6. Lim V.S., Kopple J.D., Protein metabolism in patients with chronic renal failure: role of uremia and
dialysis, Kidney Int, 2000; 58(1): 1-10.

7. Dombros N., Pathogenesis and management of malnutrition in chronic dialysis patients, Nephrol Dial
Transplant, 2001; 16(Suppl 6): 111-113.

8. Bergstroem J., Lindholm B., Malnutrition, cardiac disease, and mortality: an integrated point of
view, Am J. Kidney Dis, 1998; 32(5): 834-841.

9. Zimmerman J., Herrlinger S., Pruy et al., Inflammation enhances cardiovascular risk and mortality in
hemodialysis patients, Kidney Int, 1999; 55(2): 648-658.

10. Santoro A., Mancini E., Cardiac effects of chronic inflammation in dialysis patient, Nephrol Dial
Transplant, 2002; 17(Suppl 8): 10-15.

11. Stenvinkel P., The role of inflammation in the anaemia of end-stage renal disease, Nephrol Dial
Transplant, 2001; 16(Suppl 7): 36-40.

12. Kimmel P.L., Peterson R.A., Weihs K.L. et al., Psychosocial factors, behavioral compliance and
survival in urban hemodialysis patients, Kidney Int, 1998; 54(1): 245-254.

13. Ayus J.C., Sheikh-Hamad D., Silent infection in clotted haemodialysis acces grafts, ] Am Soc Nep-
hrol, 1998; 9(7): 1314-1321.

14. Haubitz M., Brunkhorst R., C-reactive protein and chronic Chlamydia pneumonia infection - long
term predictors of cardiovascular disease survival in patients on dialysis, Nephrol Dial Transplant, 2001;
16(4): 809-815.

15. Stenvinkel P., Heimbiirger O., Jogestrand O., Kérnell A., Samuelsson A., Does persistent infection
with Chlamydia pneumoniae increase the risk of atherosclerosis in chronic renal failure?, Kidney Int, 1999;
55(6): 2531-2532.

16. Craig R., Spittle M. et al., Importance of periodontal disease in the kidney patient, Blood Purif, 2002;
20(1): 113-119.

17. Memoli B., Postiglione L., Cianciaruso B. et al., Role of different dialysis membranes in the release
of interleukin-6 soluble receptor in uremic patients, Kidney Int, 2000; 58(1): 417-424.

18. Bemelmans M.H., Gouma D.J., Buurman W.A. Influense of nephrectomy on tumor necrosis factor
clearance in murine model, ] Immunol, 1993; 150(5): 2007-2017.

19. Poole S., Bird T.A., Selkirk S. et al. Fate of injected interleukin 1 in rats: sequestration and degra-
dation in the kidney, Cytokine, 1990; 2(6): 416-422.

20. Niebauer J., Volk H-D, Kemp M. et al. Endotoxin and immune activation in chronic heart failure: a
prospective cohort study, Lancet, 1999; 353(9167): 1838-1842.

21. Hricik D.E., Schulak J.A. et al., Effects of the kidney or kidney- pancreas transplantation on plasma
pentosidine, Kidney Int, 1993; 43(2): 398-403.

22. Pereira B.J.G., Shapiro L., King A.J. et al., Plasma levels of IL- 1§, TNF-o. and their specific inhibitors
in undialyzed chronic renal failure, CAPD and haemodialysis patients, Kidney Int, 1994; 45(3): 890-896.

23. Herbelin A., Urena P., Nguyen A.T. et al., Elevated circulating levels of interleukin-6 in patients with
chronic renal failure, Kidney Int, 1991; 39(5): 954-960.

24. Haubitz M., Schulze M., Koch K.M., Increase of C-reactive protein serum values following haemo-
dialysis, Nephrol Dial Transplant, 1990; 5(7): 500-503.

25. Sester U., Sester M. et al., Strong depletion of CD14/CD16 monocytes during haemodialysis treat-
ment, Nephrol Dial Transplant, 2001; 16(7): 1402-1408.

26. Kaysen G.A., Dubin J.A., Miiller H.G. et al., The acute-phase response varies with time and predict
serum albumin levels in haemodialysis patients, Kidney Int, 2000; 58(1): 346-352.

27. Memoli B., Postiglione L., Ciancaruso B. et al., Role of different dialysis membranes in the release
of interleukin-6 soluble receptor in uremic patients, Kidney Int, 2000; 58(1): 417-424.

28. Schouten W., Grooteman M. et al., Effects of dialyser and dialysate on the acute phase response in
clinical bicarbonate dialysis, Nephrol Dial Transplant, 2000; 15(3): 379-384.

29. Tielemans C., Husson C., Schurmans T. et al., Effects of ultrapure and non-sterile dialysate on the
inflammatory response during in vitro haemodialysis, Kidney Int, 1996; 49(1): 236-243.

30. Panichi V., Migliori M. et al., Plasma C-reactive protein in haemodialysis patients: a cross-sectional
and longitudinal survey, Blood Purif, 2000; 18(1): 30-36.

31. Schindler R., Boenisch O. et al., Effect of the haemodialysis membrane on the inflammatory reaction
in vivo, Clin Nephrol, 2000; 53(6): 452-459.

32. Ammann K., Ritz C. et al., Why is coronary heart disease of uraemic patients so frequent and so
devastating?, Nephrol Dial Transplant, 2003; 18(4): 631-640.

176



33. Kalantar-Zadeh K., Block G. et al., Reverse epidemiology of cardiovascular risk factors in mainte-
nance dialysis patients, Kidney Int, 2003; 63(3): 793-808.

34. Ronco C., Cruz D.N., Hemodialysis-From Basic Research to Clinical Trials, Contrib Nephrol. Bazel,
Karger, 2008, vol 161: 83-88.

35. Lerma E.V,, Berns J.S., Nissenson A.R., Current Diagnosis & Treatment Nephrology & Hipertensi-
on, The McGraw-Hill Medical, 2009: 181-200.

36. Sitter T., Bergner A., Schiff H., Dialysate related cytokine induction and response to recombinant
human erythropoietin in haemodialysis patients, Nephrol Dial Transplant, 2000; 15(8): 1207-1211.

37. Schindler R., Dinarello C.A., Koch K.M., Angiotensin-converting enzyme inhibitors supress syn-
thesis of tumor necrosis factor and interleukin 1 by human peripheral blood mononuclear cells, Cytokine,
1995; 7(6): 526-533.

38. Fukuzawa M., Satoh J., Sagara M. et al., Angiotensin-converting enzyme inhibitors supress producti-
on of tumor necrosis factor-alfa in vivo and in vitro, Inmunopharmacology, 1997; 36(1): 49-55.

39. Ridker P.M., Rifai N., Lowenthal S.P., Rapid reduction in C-reactive protein with cerivastatin among
785 patients with primary hypercholesterolemia, Circulation, 2001; 103(9): 1191-1193.

40. Ikonomidis I., Andreotti F., Economou E. et al., Increased proinflammatory cytokines in patients with
chronic stable angina and their reduction by aspirin, Circulation, 1999; 100(8): 793-798.

41. Stenvinkel P., Inflammation in end-stage renal failure: could it be treated?, Nephrol Dial Transplant,
2002; 17(suppl 8): 33-38.

Rezumat

Patologia cardiovasculara este principala cauzad de deces al pacientilor cu IRC sub dializa. Cresterea
riscului CV se datoreaza doar in parte prezentei factorilor traditionali de risc. La momentul actual, un interes
deosebit pentru nefrologi prezinta relatia intre malnutritie, inflamatie si ateroscleroza. Intreruperea acestui cerc
vicios, denumit sindrom MIA, prelungeste durata vietii pacientilor cu insuficienta renala cronica sub dializa.

Summary
Cardiovascular disease remains the leading cause of death among end-stage renal disease on replasement
therapy. This increased cardiovascular risk is only partly accounted for by traditional risk factors. A recent area
of intense interest for nephrologists is the relationship between the microinflammatory state seen in uraemia,
malnutrition and accelerated atherosclerosis. The suppression of the vicious cycle of malnutrition, inflammati-
on and atherosclerosis (MIA syndrome) would improve survival in dialysis patients.

DENSITOMETRIA SI ALTE INVESTIGATII IMAGISTICE iN DEPISTAREA
LEZIUNILOR SISTEMULUI OSTEOARTICULAR LA PACIENTII
DIALIZATI. PARTICULARITATI DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

Rodica Negru-Mihalachi, doctoranda, medic nefrolog, USMF , Nicolae Testemitanu”,
Catedra Medicind interna nr.1 FRPM, Liliana Groppa, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
sefa catedrei Medicina interna Nr.1 FRPM, Dumitru Mastak,
sef Sectie Hemodializa, Rodica Cazacu, medic
Sectia Hemodializa CNSPMU

Actualitatea temei. Boala cronica renala (BCR) este o problema de sanatate ce afecteaza
5-10% din populatia mondiala [1]. Raspandirea procedurilor de hemodializa pentru tratamentul
de substitie a functiei renale a dus la supravietuirea pacientilor cu BCR. In timp, s-au observat un
sir de complicatii legate atat de metodele, cat si de durata tratamentului prin terapie de supliere a
functiei renale.

Deficienta hormonilor sexuali, imobilizarea, stilul de viatd sedentar, tratamentul cu glucocorti-
costeroizi reprezintd factori de risc importanti in dezvoltarea osteoporozei la pacientii cu BCR [2, 3,
4, 5].

Evolutia complicatiilor osteoarticulare la pacientii cu BCR in HD este lenta si asimptomatica.
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Tabloul clinic al bolii osteoarticulare coreleaza cu durata tratamentului cu hemodializa, tipul de mem-
brana a dializorului, varsta pacientului. [6, 7]. Osteodistrofia renala ocupa locul de frunte in cadrul
suferintelor osteoarticulare ale bolnavilor cu BCR dializati.

Densitometria este o metoda de diagnostic pe larg utilizata in aprecierea modificarilor cantita-
tive ale tesutului osos in populatia fara BCR [8]. Este dovedit faptul, ca datele referitoare la valoa-
rea comparativa a cercetarilor radiologice si cu ultrasunet sunt R=0,6-0,8, dar nu in cazul cercetarii
vertebrelor lombare si colului femural (R<5) [8]. Mecanismele complexe ale patogeniei tulburdrilor
metabolizmului osos si mineral in BCR au drept consecintd dereglarea microarhitectonicii osoase,
tulburarea mineralizarii tesutului osos, depozitarea cristalelor de pirofosfat de calciu, cu modificarea
calitati osului [10]. Pacientii cu BCR, cu semne de hiperparatiroidism sau hipoparatiroidism (tur-
nover sporit sau scazut), prezintd modificari ale structurii calitative si cantitative a oaselor: volum
0sos sporit, cu mineralizare slaba, istovirea stratului cortical, modificarea arhitectonicii osului (woven
bone), ce se pot evidentia prin cercetarea DMO [11, 12]. La pacientii ce suferda de BCR, densitatea
minerald osoasa joasa este asociata cu sporirea mortalitatii, riscul fiind de 4,3 ori mai inalt ca in po-
pulatia generald (indicii T-score mai mic de -2,5, criteriile Organizatiei Mondiale a Sanatatii pentru
diagnosticarea osteoporozei) [15, 16].

Obiective. Depistarea modificarilor ODR prin metode neinvazive: densitatea minerald osoasa,
examen radiologic. Determinarea tipului de afectare a densitatii minerale osoase la pacientii aflati la
tratament cu HD iterativa si corelatia cu manifestari osteoarticulare radiologice.

Materiale si metode. Studiul a inclus cercetarea pin metode clinice §i paraclinice a 63 de pa-
cienti aflati la tratament in HD iterativd cu bicarbonat in Sectia Hemodializd a Centrului National
Stiintifico-Practic de Medicind Urgentd in regim de 9 si 12 ore pe sdptamana.

Raportul 36 de barbati /27 de femei, cu varsta medie 46+1,5 (21—70) ani, sub tratament in he-
modializa iterativa, cu durata cuprinsa intre 2 luni si 20 de ani.

Examinarea clinica a inclus: acuzele pacientilor, palpare, modificarile locale la examenul vizual
(VAS scor), metode paraclinice: imagistice (radiologie), de cercetare anterior-posterior a articulatii-
lor umerilor, articulatiile radiocarpiene, metacarpo-falangiene, interfalangiene, a coloanei vertebrale,
oasele bazinului, articulatii coxo-femorale, articulatiile genunchilor, articulatiile talocrurale. S-a efec-
tuat cercetarea densitdtii minerale osoase (DMO), utilizand metoda densitometriei ultrasonografice
a segmentelor centrale ale diafizei tibiei si diafizei radiusului. Aprecierea rezultatelor s-a efectuat in
baza studierii vitezei de trecere a sunetului prin os si parametriilor de atenuare a undei ultrasonore
cu ajutorul criteriilor: numarul deviatiei standard fatd de populatia sanatoasa adultd T-scor, deviatia
standard corespunzator varstei Z-scor, riscul de fractura.

Rezultate si discutii. Din 63 de pacienti, 25 au acuzat dureri in articulatile mainilor i a umeri-
lor, 15 pacienti de intensitate medie, de intensitate mica —7 pacienti, de intensitate mare —2 pacienti
(in coloana vertebrald si in umar). Aprecierea s-a bazat pe scorul vizual analog (VAS) modificat, cu
valori cuprinse intre 3-8 puncte.

La studierea a 19 examinari radiologice ale articulatiilor umerilor, mainilor, au fost descrise un
sir de modificari patologice: resorbtie subperiostala a falangelor terminale s1 medii (suprafata ulnara)
ale mainii in 15%, leziuni chistice ale oaselor in 12,5%, erozii subperiostale Tn 9%, noduli Heber-
den epistati in 4,2%, osteofiti in 12%, leziuni subcondrale in 37%, osteoscleroza — 38%, calcinate
periarticulare — 12%; eroziile, chisturile subperiostale coreleaza cu durata aflarii la tratamentul prin
hemodializa (p>0,05).

Dureri in articulatiile genunchilor si coxofemorale au prezentat 28 si, respectiv, 3 dintre paci-
enti. In cazul a 23 de examinari radiologice efectuate, ale articulatiilor genunchilor, au fost depistate:
7,9% — osteoartritd (OA), grad III-IV Kellgren si Lawrence. La 16 examinari ale articulatiilor talo-
crurale si metatarsofalangiene au fost depistate semne de OA grad I — 6,6%, OA grad II — 2,6%, OA
gr. [II —2,2%, osteofiti —2,3%. Calcificari vasculare periferice au fost descrise In 23,8% din pacientii
investigati.

Au fost analizate 60 de rezultate ale examinarilor DMO (femur si radius), in care s-au depistat
urmatoarele modificari: la barbati, osteodensitometrie normald si osteopenie, In 15%; osteoporoza
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usoard, in 80%; osteoporoza avansatd, in 5,5%; dintre care cu risc inalt de fracturd — 15,9%, cu risc
moderat de fracturd — 68,1%, fara risc — 15% (figura 1).

La femei s-au depistat modificari ale densititii minerale osoase ,,normald” si osteopenie in
27,55%, osteoporoza usoara, in 66%, osteoporoza avansata in 5,5%, dintre care cu risc inalt de frac-
turd — 34,9%, cu risc moderat de fractura — 44,1%, fara risc de fractura — 20% (figura 2).

ONBOPNOOP usoara OOP severa
ONBOPNOOP usoara OOP severa

5,55% °
5% 0% 15% 22% 5,50/)

—

80% 66%

Figura 1. DMO barbati Figura 2. DMO femei

Declinul functiei renale duce la tulburari progresive ale homeostazei normale a organismului,
inclusiv tulburari minerale. Hemodializa reprezintd o metoda de tratament ce substitue doar o parte
din functia renala normald: de excretie, de reglare a echilibrului acido-bazic si electrolitic, dar nu
poate substitui functia endocrin metabolica. Tulburarea metabolismului mineral si endocrin in BCR
are un impact important asupra cresterii si dezvoltatii structurii osului (modelarea si remodelarea).
Drept rezultat, majoritatea pacientilor cu BCR, la tratament prin hemodializa, prezinta patologii ale
sistemului osos. Dupa primii ani de dializa, pacientii au inceput sa prezinte acuze din partea sistemu-
lui osteoarticular: dureri osoase, fracturi, deformari ale scheletului, modificari de laborator [11].

DMO este una dintre metodele contemporane de studiere a modificdrilor tesutului osos. Este
utild 1n aprecierea cantitativa a pierderilor tesutului osos ce permite depistarea diminuarii mineraliza-
rii osului si a riscului de fractura, la fel si pentru asigurarea controlului dinamic al densitatii minerale
a tesutului osos si reactia tesutului osos la tratament [8, 15]. Datele obtinute au indicat un risc sporit
al fracturilor la pacientii aflati la tratament cu HD de lungd durata. Dupd 10 ani de tratament prin
hemodializd, mai mult de jumatate din pacienti prezintd semne de ODR. Utilitatea DMO la pacientii
cu BCR este binevenita. Aceastd metoda permite aprecierea cantitativa a pierderii masei osoase, dar
nu si tipul de leziune [9]. Osteoporoza densitometrica este definita atunci cand masurarile efectuate
(in regiunea vertebrelor lombare, regiunea proximald a femurului, regiunea osului radius) ne indica
T scor mai mic de — 2,5 la pacientii cu varsta peste 50 de ani. Osteopenia (densitate minerald joasa)
este definita la valorile T scor cuprinse intre — 1 si — 2,5. Pentru persoanele mai tinere, drept criterii
de diagnostic sunt stabilite valorile Z scor cuprinse intre — 1 si —2,0. Valori mai mari de — 1 sunt
considerate ,,normale” [8,16].

Concluzii. A fost observatd o corelatie semnificativa intre eroziunile osoase depistate si durata
aflarii la hemodializa.

Prezenta eroziilor subcondrale si a semnelor de osteopenie sunt semnificativ in corelatie directa
cu durerile in articulatiile mainilor.

Procedura de hemodializa per se nu este un factor independent de risc in dezvoltarea ODR.
Modificarile DMO sunt mai pronuntate la pacientii cu duratd mare a tratamentului cu hemodializa
iterativd. Manifestarile radiologice depistate la pacientii cu BCR aflati la tratament in HD iterativa
sunt asociate cu modificari ale densitatii minerale osoase.
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Rezumat
Sporirea numarului de pacienti cu boald cronica renald actualizeaza problema complicatiilor ce apar pe
parcursul tratamentului prin hemodializa. Leziunile osteoarticulare prezente fac parte din complicatiile trata-
mentului indelungat prin HD. Modificarile radiologice caracteristice leziunilor ce fac parte din osteodistrofiile
renale (ODR) sunt: resorbtia subperiostald, chisturi, dereglarea arhitectonicii osului cortical metacarpal, scle-
roza subcondrala. Pana la 74% din pacientii cercetati prin osteodensitometrie prezintd semne de osteopenie si
osteoporoza.
Summary
The increasing number of the patients with end stage renal disease stresses the problem and its
complications, including renal. Osteoarticular complications are common in patients undergoing haemodialysis,
but haemodialysis alone does not appear be an independent risk factor for the development of osteoarthritis
(OA) of the knee, hip, or hand. Radiological findings were very frequent, above all those very specific, like
subperiosteal resorption and acroosteolysis. Impaired bone mass and impaired metacarpal cortical thickness
were also frequent findings while intracortical striation, endosteal resorption and periosteal neostosis were
found less frequently. About 74% of the investigated patients suffer from osteopenia or osteoporosis.
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ANESTEZIA COMBINATA SPINALA EPIDURALA: AVANTAJE SI
TEHNICI DE PERFORMARE

Diana Boleac, medic specialist anesteziolog
CNSPMU, Sectia Terapie Intensiva

Introducere. Anestezia combinata spinald epidurald (ACSE) este o metoda unica printre teh-
nicile blocului neuroaxial. In literatura, tehnica este descrisa pentru uz general, ortopedic, chirurgia
membrului inferior, de asemenea in urologie si ginecologie. Specificul acestei metode include sau
combind rapiditatea si siguranta blocului subarahnoidian, cu flexibilitatea blocului epidural continuu,
cu titrarea nivelului sensorial dorit, variind intensitatea blocului, controlul duratei anesteziei, cu po-
sibilitatea suplimentarii analgeziei prin cateterul epidural montat si asigura analgezia postoperatorie
[1, 2]. Studiile clinice au demonstrat ca tehnica ACSE asigura conditii chirirgicale excelente, rapide,
similare blocului subarahnoidian, superioare blocului epidural [8].

In ultimul timp, aceasta procedura a revenit pe cale larga, fapt justificat prin utilizarea extinsa in
laparotomiile pediatrice, interventiile ortopedice, obstetrica si alte domenii ale chirurgiei moderne.

In paginile arhivei anesteziei, ACSE a fost descrisd pentru prima data de Soresi la New York,
in anul 1937, utilizand tehnica ,,epi-subdurald”, mai intai injectand primar o doza de anestezic local
epidural, apoi, avansand acul in cavitatea durei, injecta doza spinala [18]. Prima montare a cateterului
in spatiul peridural in cadrul ACSE, apartine lui Ion Curelaru, datata cu anul 1979, in chirurgia abdo-
minali, in urologie si ortopedie. In anul 1981, J. Mawuridge a raportat folosirea ACSE pentru opera-
tiile cezariene si a folosit doua segmente diferite pentru punctie. ACSE a fost efectuatd in anul 1982
intr-un singur segment spinal, pentru chirurgia membrelor inferioare de catre M. Coates si M. Mum-
taz, cu utilizarea acului Tuohy de 16G si a acului spinal de 25-26G, cel din urma depasind lungimea
acului peridural cu lem. Dupa injectarea anestezicului local, acul spinal era retras si inserat cateterul
epidural [18]. In anul 1986, N. Rawal a descris ACSE, cu un singur segment secvential, pentru in-
terventie cezariana [9]. Diversitatea inaltad a acelor spinale si epidurale este responsabila de existenta
unui sir de tehnici ale ACSE si utilizarea pe scara larga in serviciul anesteziologic.

Tehnici ale ACSE, avantaje, dezavantaje. in functie de numarul spatiilor utilizate in ACSE,
se disting: tehnica segmentului unic (punctia epidurala si spinala este efectuata in acelasi spatiu) si
tehnica segmentelor separate (punctia epidurala ca spatiu e diferita de cea spinald) [1, 18]. Numarul
redus al punctiilor pielii, in cazul segmentului unic, micsoreaza incidenta discomfortului pacientilor,
a infectiei locale, a traumatismului, a durerii in locul punctiei [1, 28]. Utilizarea acului epidural ca in-
troducer pentru acul spinal, micsoreazi probabilitatea de contaminare. In cazul segmentelor separate,
persista riscul deteriorarii cateterului epidural de catre acul spinal, la plasarea preventiva a cateterului
epidural. Avantajul metodei consta in posibilitatea utilizarii setului separat de ace cu un sinecost mai
mic [28].

In functie de tipul acului utilizat, se disting ace cu un singur lumen si ace cu lumen dublu [1, 18].
Acul epidural cu un singur lumen cu sau fara orificiu suplimentar, plasat in regiunea curbei Huber a
acului Tuohy (back-eye sau ,,ochiul din spate”), permite trecerea mai facili a acului spinal. In cazul
acului cu un singur lumen tehnica a fost definita ca needle through needle sau ,,ac prin ac”. In cazul
lipsei ,,ochiului din spate”, frictiunea Intre acul spinal si cel epidural poate cauza poluarea spatiului
spinal cu particule metalice, deteriorarea varfului acului spinal in timpul introducerii. In ordinea
examinarii acestui concept, s-a simulat tehnica ,,ac prin ac” in modelul ,,in vitro”, cu identificarea
particulelor metalice debridate prin absorbtie atomica spectrografica [12]. Dupa cinci punctari cu uti-
lizarea acului similar practicii cotidiene, prin microscopia electronica nu a fost detectat nici un traseu
pe suprafata interna si capatul acului Tuohy. In acelasi timp, insertia traditionald a acului epidural
cu ,,ochiul Huber”, cu trecerea prin el a acului spinal, produce taierea fibrelor durei perpendicular
alinierii lor si sporirea riscului cefaleei postpunctie. Riscul indoirii acului spinal este micsorat de
introducerea mangonului de plastic pentru acul spinal in sistemul Espocan®[28]. Mansonul de plastic
mentine acul spinal centrat in acul epidural, ghidandu-i trecerea prin ,,ochiul din spate”. In acest tip
de tehnica, acul spinal este in contact doar cu dura si acul epidural, ceea ce presupune riscul deplasarii
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acului spinal In momentul conectarii seringii. Tehnica ,,ac prin ac” nu ofera posibilitatea testarii po-
zitiei cateterului peridural prin prezenta blocului subarahnoidian care antecedeaza, in timp ce lipseste
pacientul de senzatia nepldcuta de parestezii In momentul plasarii cateterului epidural [1, 28]. Acul
cu lumen dublu presupune tehnica numiti ,,ac langa ac” [18]. In acest tip de tehnica, acul epidural si
acul spinal sunt introduse prin lumene separate. Tehnica descrisa de Eldor si Olshwang in anul 1990,
propune plasarea acului epidural prin metoda uzuald, urmata de plasarea in spatiul subarahnoidian a
acului spinal neatasat, langa acul epidural [20]. Acul Eldor reprezintad un ac epidural, de care este ata-
sat un tub paralel, ce functioneaza ca introducer pentru acul spinal [1, 18, 28]. Acul T-A este o modi-
ficare, la care ambele ace sunt atasate, in timp ce capetele distale conflueaza in unul comun [28]. Acul
epidural indica directia cefalica iar cel spinal — pe cea caudala. Acul cu lumen dublu permite plasarea
cateterului epidural anticipat blocului subarahnoidian, ceea ce ofera posibilitatea testarii cateterului
pana la instalarea blocului, si evita frictiunea intre acul spinal si epidural.

S-a raportat extinderea caudald rapida a anesteziei, iIn comparatie cu blocul epidural unic, la
injectarea epidurala a 18 ml 2% de mepivacaina, in cadrul perforarii durei cu un ac de 26G [13], acest
fapt datorandu-se fluxului de anestezic local in spatiul subarahnoidian, prin perforarea produsa de
acul spinal. Posibilitatea pasajului anestezicului local, administrat prin cateterul epidural prin dura
punctata, utilizand preparate anatomice, a fost investigatd endoscopic [7]. Nici chiar dupd o ora, de la
administrarea a 20 ml de albastru de metilen diluat cu anestezic local (bupivacaina 0,5% izobard), nu
s-a putut detecta pasajul anestezicului local in compartimentul intratecal. Teoretic, presiunea in spa-
tiul subarahnoidian este cu 10-15 cm H,O mai mare fata de presiunea in spatiul epidural, prezentand
un obstacol pentru trecerea drogurilor in spatiul subarahnoidian. Studiind dura mater post-mortem, a
fost demonstrata, prin rotatia acului epidural, micsorarea semnificativa a fortei necesare pentru punc-
an, utilizand preparate anatomice, s-a monitorizat endoscopic avansarea cateterului epidural in spatiul
epidural, prin metoda segmentului unic. In nici un caz nu s-a reusit perforarea durei cu cateterul [7].
Acelasi mesaj a fost argumentat prin epiduroscopia cadavrelor [8]. Posibilitatea migrarii cateterului
epidural atinge valoarea de pana la 5%, in cazul perforarii multiple preventive a durei cu acul spinal.
Cateterul epidural cu fir moale provoaca mai putine parestezii in timpul insertiei, in timp ce cel cu
firul dur este mai manevrabil [1].

Exista doua directii ale gandirii, relativ independente, la capitolul plasarii cateterului peridural:
anterior sau consecutiv blocului subarahnoidian [1, 2, 18]. Plasarea cateterului consecutiv administra-
rii medicatiei suarahnoidal rezultd in instalarea blocului anterior pozitiondrii pacientului si dificulta-
tea verificarii pozitiei cateterului plasat. Plasarea cateterului epidural anterior injectarii anestezicului
local e posibila prin utilizarea tehnicii segmentului dublu sau a acului cu dublu lumen. Concomitent, o
portiune a test-dozei aparute in acul spinal poate simula lichidul cefalorahidian (LCR), ceea ce poate
provoca confuzii. S-a remarcat cd injectarea a 10 ml de solutie fiziologica in spatiul epidural, anterior
insertiei cateterului epidural, poate diminua semnificativ incidenta punctarii venoase cu cateterul epi-
dural [14]. Cook recent a raportat o serie de ACSE performate in spatii separate [22]. El plaseaza acul
spinal in spatiul subarahnoidian si introduce stiletul pentru a stopa fluxul de LCR anterior montarii
cateterului epudural 1n alt spatiu. Ulterioara administrare subarahnoidiand a anestezicului evita inser-
tia cateterului epidural pacientului deja anesteziat. Aceasta metoda e insotitd de o rata inalta de succes
s1 minime complicatii, dezavantajele fiind cele legate de durata performarii manoperei si necesitatea
a 2 punctdri separate. Multiple studii au comparat tehnicile ,,ac prin ac” si cea a ,,spatiilor separate”
[9]. Tehnica ,,spatiilor separate” a dovedit o ratd mai mica de insucces, in timp ce tehnica ,,ac prin ac”
creeaza confortul pacientului si este mai repede acceptata de catre ei.

Diametrul antero-posterior al sacului dural variazd pe parcursul flexiei si extensiei coloanei
vertebrale, fapt ce a determinat lungimea optima a acului spinal raportata varfului acului epidural
[23]. La nivelul L3-L4, diametrul se mareste de la 9-20 mm in extensie, pana la 11-25 mm in flexie.
Suplimentar, aceste informatii sunt valabile pentru efectuarea punctiei epidurale din abord median,
datoritd faptului ca sacul dural este triangular, cu baza spre corpul vertebral si unghiul — posterior li-
gamentului galben [23]. Pentru o rata inalta de succes a punctarii spatiului subarahnoidian, lungimea
minimd recomandatd a acului spinal, ce proemineaza prin acul epidural, este de 13 mm. Acul prea
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lung este greu de manipulat, scurgerea LCR este intarziatd, prezentdnd un risc inalt de obstructie si
poate trece prin sacul epidural pana in spatiul epidural anterior [1]. Ligamentul galben fusioneaza pe
linia mediana, aceasta avand loc la diferite nivele si la altele lipsind. Investigdnd incidenta lacunelor
ligamentului galben lumbar la cadavre, s-a constatat ca cel mai frecvent sunt localizate la nivelul
L -L, (22,2%), fapt semnificativ pentru abordul median [15]. Comparand abordul median i abordul
paramedian pentru blocul lombar epidural [16], s-a raportat superioritatea abordului paramedian,
argumente servind: lipsa necesitdtii flexiei extreme a spatelui pentru a deschide spatiul interlaminar;
riscul redus al traumatizarii §i canularii venelor epidurale; orientarea substantial cefalica a acului
epidural, care faciliteaza aplicarea cateterului epidural rectiliniu; incidenta mai mica a paresteziilor la
insertia cateterului, traumatizarilor ligamentare ale spatelui si a durerilor lombare. Unele studii con-
firma beneficiile abordului paramedian la pacientii cu spate rigid, in acelasi timp relevand necesitatea
unui ac spinal mai lung, comparativ cu abordul median [17].

In prezent, cele mai utilizate ace spinale sunt de trei tipuri [18]. Acele de tip Quncke, descrise
acum 100 de ani de Quincke (1891). Acest tip de ace poseda varf ascutit, taietor si oblic. Acul ne-
taietor, cu varf conic (pencil-point — sub forma de creion), devine tot mai popular, deoarece nu taie
ci separa firele durei, comparativ cu acul taietor. Sunt doua tipuri de ace pencil-point, deosebite prin
amplasarea si forma orificiilor de iesire-lateral, in raport cu varful: acul Whitacre (Whitacre si Hart,
1951) si acul Sprotte (Sprotte, 1987) [18]. Intr-un studiu prospectiv, s-a raportat utilitatea practica,
rata micd a esecului si incidenta joasa a cefaleei postpunctionale pentru acele de tip Sprotte de 25G
[24]. Comparand acele spinale Quincke 25G si Whitacre 25G, s-au identificat fragmente tisulare in
80% ale acelor Quncke, in comparatie cu 41%, pentru acele Whitacre, prin care LCR nu a fost vizu-
alizat. Pe cand prin acele Quincke s-a obtinut LCR si s-a injectat anestezicul local [25]. Comparand
forta necesard punctiei durale, cu diferite ace spinale si debitul scurgerii LCR, utilizind modelul in
vitro al durei bovine, s-a remarcat ca acele ,,pencil-point” necesitd o fortd semnificativ mai mare pen-
tru a penetra dura decat acele Quincke cu acelasi diametru [19]. Fluxul LCR prin acele Quncke a fost
aproape dublu comparativ cu acele Whitacre (8,30£9 ml vs 4,30+9 ml). Fluxul mai lent al LCR prin
acele ,,pencil-point”, comparativ cu acele Quincke, confirma superioritatea lor in reducerea incidentei
cefaleei postpunctionale. S. Halpern si R. Preston, In cadrul metaanalizei a 450 de articole publicate
in perioada 1966-1993, au relatat reducerea incidentei cefaleei postpunctionale la utilizarea acelor
spinale netaietoare raportate celor tdietoare si utilizarea acelor de marimi mici in comparatie cu ace
mari de acelasi tip [20]. Nu a fost remarcata o diferenta intre incidentele esecului componentului spi-
nal si incidentele lumbalgiei postpunctionale.

In concluzie, putem remarca cd esecul performarii ACSE se datoreaza unui sir de factori, la
care se atribuie: lungimea acului spinal (acul spinal mai scurt de 12-13 mm nu extinde dura mater pe
deplin, marind rata de insucces a punctarii spatiului epidural, in timp ce acul spinal prea lung prezinta
risc de obstructie cu manipulare dificila, cu posibilitate de avansare in spatiul epidural anterior [9];
devierea acului spinal prea lung de la linia mediand, evitdnd spatiul spinal lateral si solutia salina
utilizatd pentru identificarea spatiului epidural poate fi interpretatda ca LCR; deteriorarea cateterului
epidural de catre acul spinal, In cazul tehnicii segmentului dublu [8]; imposibilitatea testarii catete-
rului epidural introdus in prezenta blocului subarahnoidian instalat in cazul tehnicii ,,ac prin ac”’[5];
rotatia acului epidural cu 180° sporeste incidenta perforarii durei; punctarea, neintentionata, a durei
cu ac epidural sau cateter epidural [6, 7]; punctarea venelor epidurale cu cateter epidural.

Concluzii. Studiile recente demonstreaza sporirea popularitatii ACSE pentru o varietate Tnalta
de interventii chirurgicale. Desi nu este o tehnica perfecta, ACSE presupune metode de administrare
optimald a anesteziei §i analgeziei in diferite situatii clinice. Tehnica ACSE oferd anumite avantaje,
in raport cu tehnicile spinale si epidurale, argumente fiind debutul rapid al analgeziei si abilitatea de a
obtine nivelul senzorial dorit, controlul duratei blocului si asigurarea analgeziei postoperatorii. Riscu-
rile tehnice ale ACSE sunt: cefaleea postpunctionald, migrarea cateterului in spatiul subarahnoidian si
paresteziile tranzitorii provocate de acul spinal. Cu toate ca riscul este extrem de mic, adaptarile teh-
nice multiple sugereaza metode de evitare a penetrarii durei cu cateterul epidural prin orificiul acului
spinal. Riscul infectiei, al hematomului si afectarile neurologice includ multiple incercari si multiple
manipulatii ale acelor, desi rdmane a fi discutabil faptul dacd anume tehnica CSE include acest risc.
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Rezumat
Anestezia combinata spinald epidurald presupune performarea imbindrii a doud tehnici: administrarea
anestezicului in spatiul subarahnoidian, in asociere cu cateterizarea spatiului peridural. De aceastd metoda
beneficiaza pacientii ortopedici, urologici, ginecologici. Pentru prima datad metoda data a fost aplicata in 1937
de Soresi, performandu-se tehnic si utilitar pana in prezent. In functie de tipul acelor utilizate, consecutivitatea
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punctarii $i numarul spatiilor utilizate, se contureaza anumite tehnici, carora le sunt specifice anumite compli-
catii. Gradul de initiere al specialistului la capitolul ACSE si manopericitatea tehnica sunt cele care determina
succesul metodei date de anestezie si rata minimald a complicatiilor in perioada perioperatorie.

Summary
Combined spinal epidural anaesthesia is a type of regional anaesthesia, which combines the benefits of
both spinal anaesthesia and epidural analgesia. This technique may be used as well in orthopaedic and urolo-
gical surgeon as for Caesarean sections. The first spinal epidural anaesthesia has been done by Soresi in 1937.
According to tipe of the needles, consequence of punctures and number of used intervertebral spaces there are
some technical procedures and particular complications. The success of CSE anaesthesia and minimal rate of
complications depends of specialist’s level of knowlege and skills to performe this technique.

COAGULOPATIA IN POLITRAUMA

Svetlana Plimadeala’, dr. in medicind, asistent univ., Tatiana Tazlavan', dr. in medicina,
conf. univ., Alexandru Clim?, sef sectie, Alexandru Condrasov?, medic primar
Catedra Anesteziologie-Reanimatologie nr. 1 ,,Valeriu Ghereg™!, Sectia Reanimare,
CNSPMU?

Introducere. in primele 4 decade ale vietii traumatismul ocupi locul de frunte in structura mor-
talitatii, variatiile de varsta fiind cuprinse intre 15 si 44 de ani [4]. Hemoragia necontrolata rdimane a
fi una dintre schimbarile majore, responsabila de 40% din decesele asociate traumatismului si ,,exsan-
guinarea” pacientului politraumatizat este de cele mai dese ori cauzatd de leziunea vasculara primara
si coagulopatie [2, 4, 27]. Patogenia coagulopatiei Tn cadrul politraumei este complexa, in timp ce
geneza este multifactoriala (figura 1).

COAGULOPATIE

A

Acidoza

Traumatism Hemoragie | ,| Hipoxie

sever \ tisulara

Repletie volemica cu
solutii cristaloide si
coloide

Hipotermie

Dilutia factorilor
procoagulanti

Transfuzie
» | masiva de MER

Figura 1. Patogenia coagulopatiei: relatia aidoza — hipotermie — coagulopatie (inspirat din British Journal of
Anaesthesia 2005; 95(2): 130-9)

Ca rezulatat al hemoragiei din cadrul traumatismului sever, se instaleaza socul hipovolemic,
care, in vederea solutiondrii sale, impune refacerea volemica cu solutii cristaloide si coloide, iar cu
scop de corectie a deficitului de factori coagulanti — transfuzii de plasma proaspat congelata (PPC),
in timp ce refacerea functiei de transport a sangelui impune transfuzii de concentrat eritrocitar. Perfu-
ziile si transfuziile masive sunt responsabile de dilutia factorilor procoagulanti circulanti si, paralel,
fiind transfuzate n regim termic sub 37°C, produc hipotermie. Orice stare de soc se caracterizeaza
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prin hipoperfuzie tisulara si, respectiv, hipoxie tisulara, care se produce ca rezultat al convertirii cdii
aerobe de degradare la cea anaeroba si cu formare de produsi metabolici intermediari cu un pH acid,
cum ar fi acidul lactic. Producerea excesiva a celui din urma este responsabild de acidoza lactica,
clinic fenotipata prin cresterea nivelulului seric al lactatului. Acidoza, hipotermia si dilutia factorilor
procoagulanti sunt responsabile de producerea si mentinerea hipocoagulabilitatii serice, care rezultd
in exsanguinarea pacientului [4, 32, 21].

Triada letali. In literatura de specialitate, asocierea hipotermiei, acidozei si coagulopatiei la
pacientul politraumatizat a fost denumita ,triada letala” [4, 17, 22]. Coagulopatia este definita ca
incapacitatea sangelui de a se coagula normal in rezultatul pierderii, dilutiei sau inactivarii factorilor
procoagulanti circulanti [27]. Coagulopatia periculoasa pentru viata a fost definita ca dublare a valo-
rilor timpului protrombinic (PT) si a timpului tromboplastinei partiale activate (aPTT) [2, 4, 27]. Din
multitudinea factorilor de risc ai coagulopatiei in politrauma s-au conturat patru, care sunt unanim
acceptati ca decisivi in declansarea si derularea hipocoagulabilittii sanguine cu un coeficient de risc
relativ (RR), respectiv: acidoza sericd (pH<7,1), cu RR = 12,3; hipotermia (t<34°C), cu RR=8,7; ISS
(Injury Severity Score) >25, cu RR=7,7; si hipotensiunea asteriala la etapa admiterii, care este defini-
td ca o presiune sistolica (TAS)<70 mmHg cu RR=5,8 [21]. In lipsa factorilor de risc, probabilitatea
coagulopatiei nu depaseste valoarea de 1%, prezenta unui factor de risc — probabilitatea coagulopati-
ei, variaza de la 10% la 40%, in timp ce prezenta celor 4 factori de risc este in 98% din cazuri asociata
cu coagulopatia [21].

Acidoza este cel mai important factor de predictie a coagulopatiei, cea dintai avand rasunet
asupra elementelor-cheie din cascada coagularii, precum influenta si competenta situsurilor ligande
pentru ionii de Ca™ [17]. Descresterea valorilor medii ale pH-lui de la 7,4 la 7,0 este insotita de redu-
cerea activitatii enzimatice cu aproximativ 90% a FVIla, cu 55% a complexului VIIa/TF si cu 70% a
complexului Xa/Va [2, 21, 22]. Paralel, acidoza produce modificari ale structurii trombocitare, care
rezultd n scaderea capacitatii de a forma pseudopode, cu afectarea procesului de adeziune si agregare
plachetara.

Hipotermia, cel de-al doilea factor de risc al coagulopatiei, este multifactoriald si interdepen-
denta. Cauzele ce duc la instalarea hipotermiei sunt: alterarea termoreglarii centrale, descresterea
productiei de caldurd ca rezultat al hipoperfuziei in starea de soc, expunerea la temperaturile joa-
se ale mediului ambiant si, nu in ultimul rand, perfuzarea solutiilor inadecvat incélzite sau reci.
G.J. Jurcovich si colegii, intr-un articol [43], au raportat despre diferenta dintre letalitatea la pacien-
tii cu hipotermie izolata si pacientii cu hipotermie in cadrul politraumei, esantionul studiului fiind
consituit din 423 de pacienti. Astfel, In cazul celor dintai, a caror temperatura centrald a corpului nu
a depasit valoarea de 32° C, letalitatea a constituit 23%, in timp ce mortalitatea la pacientii politrau-
matizati cu temperatura centrala a corpului < 32° C, a atins valoarea de 100% [43, 44]. Hipotermia
este responsabild de reducerea activitatii enzimatice a factorilor procoagulanti, cum ar fi factorul
tisular (TF), complexele FVIIa/TF si Xa/Va [17, 21, 38]. Hipotermia deprima procesul de agregare
plachetara si adeziune, prin inhibarea interactiunii factorului von Willebrant cu complexul GPIV-V-X
[17, 22, 24, 38]. Pe langa calea procoagulanta, hipotermia paralel mai produce activarea procesului
fibrinolitic, toate in suma fiind responsabile de inducerea si mentinerea coagulopatiei [38].

Diagnosticul coagulopatiei. Diagnosticul coagulopatiei este complex si include in sine: datele
obiective clinice si cele paraclinice. Hemoragiile nonchirurgicale din marginile plagii, suprafetele
seroase, locurile de insertie ale abordurilor venoase si arteriale sunt primul semn de alarma al coa-
gulopatiei. La metodele paraclinice de rutina utilizate pentru diagnosticarea hipocoagulabilitatii sunt
atribuite: testele timpului protrombinic (PT) si timpul tromboplastinei partial activate (aPTT), nea-
junsul primar fiind subestimarea factorului termic, deoarece in cadrul performarii testelor date mos-
trele sanguine sunt plasate in regimul de termostat la temperatura de 37°C [2]; calculul trombocitilor
si determinarea nivelului seric al fibribogenului, date care livreaza doar valori numerice fara a da
caracteristica functionald; ACT (activated cloting time) care reprezintd o alternativa a PT; trombe-
lastografia (TEG), care asigurd evaluarea functionald a coagulabilitatii serice in sdngele integru [2].
Metoda data este performata la patul bolnavului, volumul necesar examinarii fiind de doar 360 pul de
sange integru, in calcul fiind luatad si temperatura corporala a pacientului. TEG masoara timpul de
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coagulare (valoarea R), timpul de formare a cheagului (unghiul a), calitatea cheagului (MA: maximal
amplitude), liza cheagului (LY 30) (figura 2).

—— (oaguiaiion ——s——— Flbrinolysis———»

Ll & —

Figura 2. Tromboelastografia (inspirat: J Trauma 2006; 61: 57-64)

Valoarea R reprezinta debutul formarii cheagului, iar elongarea lui reflectd deficienta factorilor
procoagulanti. Unghiul a reflectd rata de fibrind participanta in formarea cheagului, parametrul fiind
afectat de functia fibrinogenului si, intr-o masurd mai micd, de functia plachetard. TEG s-a dovedit a
fi unul dintre cei mai sensibili si de Tnalta precizie test de evaluare a dereglarilor de coagulare 1n raport
cu alte teste standarde [2, 42]. Desi avantajele sunt mai mult decat convingatoare, TEG, la ora actuala,
deocamdata nu este o metoda standardizata de evaluare a coagulabilitatii serice.

Prevenirea si tratamentul precoce al coagulopatiei. In vederea intreruperii cercului vicios,
responsabil de mentinerea coagulopatiei, ca una dintre cele mai dramatice complicatii ale pacientului
politraumatizat, se recomanda reincalzirea agresiva a pacientului, reversarea starii de soc, corectia
acidozei §i reversarea coagulopatiei cat mai precoce. Mdasurile terapeutice sunt initiate deja la etapa
de prespital si urmeaza, fara intrerupere, in serviciul departamentului de urgenta, sala de operatie si
serviciul terapiei intensive [20, 38].

Corectia hipotermiei este asigurata primar prin inldturarea vestimentatiei umede de pe suprafata
corporald a suferindului, acoperirea cu plapume calde si utilizarea cuverturilor termogeneratoare.
Frisonul, fiind o reactie compensatorie in situatiile de hipotermie, creeaza inconveniente prin sporirea
ratei de consum a O, in conditii de livrare defectuoasa si, paralel, afecteaza respiratia spontand, care,
la randul sdu, altereaza aportul oxigenului in patul arterial. Se recomandd administrarea de O, incalzit
in cazul pacientului cu respiratie patenta, si, in cazul pacientilor cu functie respiratorie protezata, utili-
zarea ventilatoarelor inzestrate cu dispozitive de umezire si incalzire a aerului inhalat si, Tn mod obli-
gatoriu, a filtrului bacterian la nivelul piesei Y. Repletia volemica se asigura prin perfuzarea solutiilor
calde, a componentilor eritrocitari si a plasmei proaspat congelate, incalzita inainte de administrare.
Infuzia a 10 I de solutii cristaloide la temperatura de 40°C unui pacient normoponderal asigura un
aport caloric echivalent cu 80 kcal, care este suficient pentru a spori temperatura corporala cu 1,4°C.
Cristaloizii pot fi Incélziti prin plasarea pungilor in cuptor cu microunde sau termostat stationar [38].
In acelasi timp, infuzia solutiiilor cristaloide la temperatura de 40°C este relativ sigura, desi, intr-un
studiu experimental, efectuat pe caini, chiar infuzia solutiilor de 65°C nu a produs careva complicatii
hemolitice [8, 39]. Componentii sanguini sunt incalziti prin intermediul dispozitivelor speciale, cum
ar fi blood warmer sau prin suplimentarea solutiilor cristaloide incalzite. In formele grave de hipoter-
mie se recurge la metode agresive de incilzire a bolnavului, din care fac parte: lavajul peritoneal, ple-
ural, montarea suntului arterio-venos sau by-pass-ul cardiopulmonar. Lavajul intracavitar reprezinta o
cale eficienta de transfer a unei cantititi impunatoare de caldura. Acest fapt se explica prn capacitatea
de conductanta a caldurii de 1kcal/L/°C pentru apd, in timp ce pentru aer — doar de 0,24kcal/L/°C, si,
ca rezultat, rata de cedare a caldurii apei o depaseste pe cea a aerului de 32 de ori [37]. Pentru eva-
luarea eficientei anumitor strategii de incalzire a bolnavului Gentilello si colab. au recurs la modelul
matematic de analiza termodinamica, luand in calcul masa corporald, suprafata corporald, conduc-
tivitatea termicd, in functie de tesuturi, productia endogend a caldurii si proprietatile termofizice ale
aerului, apei, radiatiei s.a. [9, 10].
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Figura 3. Analiza termodinamica a corectiei hipotermiei in baza principiilor de transfer a caldurii si
termodinamicii. Lavajul cavitar asigurat printr-un debit de 3 I/min., suntul arteriovenos continuu asigurat de
un flux de 201l/h (inspirat: Surg Clin North Am 1995; 75: 243-256)

Conform rezultatelor studiului, cele mai eficiente metode de reversare a hipotermiei s-au dove-
dit a fi infuzia i/v a solutiilor incalzite si incalzirea arterio-venoasa continud, pe locul doi plasindu-se
metodele de instilare intracavitara (lavaj peritoneal, pleural) (figura 3) [10, 37].

Reversarea starii de soc si corectia acidozei incepe de la refacerea volemica in regim damage
control, care include in sine doud elemente-cheie: resuscitarea volemica hipotensiva, care are drept
obiectiv mentinerea TAS<90 mmHg si TAM>65 mmHg, presiune ce asigurd perfuzia tisulard, in
timp ce previne sangerarea repetatd de la nivelul vaselor sanguine recent acoperite cu cheag [20];
refacerea volemica precoce se asociaza cu transfuzii de PPC si concentrat eritrocitar (CEr) in raport
de 1:1 sau 1:2. Prudentd de prima linie in prevenirea si tratametul coagulopatiei se atribuie alegerii
corecte a solutiilor pentru refacerea volemica. Astfel, preparatul de electie in acest scop este sol. de
Ringher Lactat (RL), a carui prioritate este argumentata prin concentratia apropiatd a Cl- de concen-
tratia sericd (109 mmol/l versus 95-103 mmol/l), in timp ce concentratia Cl in serul fiziologic este de
154 mmol/I.
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Figura 4. Valorile TEG la intervale de timp de la mommentul traumei in grupurile SS si RL, marcajele
indicand diferenta statistica intre aceste doua grupe de pacienti (p < 0,05) la intervale identice de timp. Aria
umbrita corespunde limitelor normei (inspirat din: J Trauma 2006; 61: 57-65)

In cadrul resuscitirii agresive infuzia a mai mult de 2 1 de ser fiziologic (SS) in interval mai
mic de o ora poate produce acidoza hipercloremica, care i mai mult va agrava acidoza preexistenta.
Kiraly si colab., in cadrul unui studiu, au analizat efectul asupra coagulabilitatii serice a RL si SS uti-
lizate pentru refacerea volemica si au dovedit valori statistic comparabile ale TEG 1n aceste 2 loturi
de pacienti, criteriile de hipocoagulabilitate fiind prezente la bolnavii care au beneficiat de SS pentru
refacere volemica (figura 4) [25].
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Utilizarea macromolecularelor (sol. HES 6%, 10%, dextranilor) este asociata cu un inalt risc
de dezvoltare a coagulopatiilor, ba mai mult ca atat, solutiile cu mase moleculare mari, grad inalt de
substitutie a grupelor OH" intr-o molecula de glucoza si raport nalt C/C, au actiune supresiva asupra
coagulabilitatii mult mai accentuata versus solutiile cu viteza mare de degaradare si masa moleculara
mica. Mecanismele prin care sol. macromoleculare favorizeaza dezvoltarea coagulopatiei ar fi: redu-
cerea factorului von Willebrant, inducerea disfunctiei plachetare, reducerea nivelului FVIIa, interac-
tiunea la nivelul fibrinogenului. Solutiile hipertonice de NaCl (10%; 7,5%) in volume mici au dovedit
eficientd in socurile hipovolemice de geneza hemoragica, prin refacerea rapidd a volumului circulant,
in timp ce studiile au dovedit un grad nalt de corelare intre hemoragiile necontrolate si utilizarea
lor, 1n special cand mai bine de 10% din volumul circulant a fost restituit prin solutii hipertonice de
NaCl[12, 13,26, 41]. Pentru cazurile clinice care necesita resuscitare continud si presupun transfuzie
masiva, este solicitatd activarea ,,protocolului transfuziilor masive sanguine” la banca de sange, care
presupune livrarea directd in sala de operatie, DMU, TI a: 6 unitati de PPC, 6 unitati de CEr, 6 pungi
de concentrat trombocitar si 10 unitati de crioprecipitat. In cele mai severe forme de traumatism se
recurge si la transfuzii de sdnge proaspat integru [4]. Desi este cunoscut faptul ca transfuzia in can-
titati mari de concentrat eritrocitar impune transfuzii de PPC, concentrat trombocitar, fibrinogen sau
crioprecipitat, deocamdatd nu existd un protocol unanim acceptat la capitolul dat. Recomandarile
curente sunt de cele mai dese ori bazate pe experienta proprie, in lipsa studiilor randomizate. La
ora actuald sunt propuse doua atitudini fatd de transfuziile componentilor sanguini, fiecare dintre ele
avand anumite avantaje si dezavantaje [4]. La cea dintai se atribuie transfuzia profilactica a PPC la
atingerea unui numar critic de unitati de concentrat eritrocitar transfuzat [7, 25], desi, nici la ora actu-
ala, nu exista un raport PPC: CEr unanim acceptat [7, 18, 19]. Lipsa rezultatelor concluzive, conform
carora transfuzia profilacticd a componentilor sanguini ar preveni dezvoltarea coagulopatiei, explica
popularitatea limitata a principiului dat [29, 33].

CRISTALOIZI

coLolzi =
MER
Ht=21-24% -

PPC/CCP PT, aPTT >1,5 x norma

FIBRINOGEN Fg=1,0 gr/l

TROMBOCITI Tr < 50 x 109/

0 0,5 1.0 1,5 2,0 2,5
Volum sanguin substituit

Figura 5. Indicii trigger pentru componenti sanguini in managementul hemoragiilor masive (Transfus
Apbheresis Sci 2002; 27: 83-92 and British Journal of Anaesthesia 2005; 95 (2): 130-9)

Transfuzia profilactica a concentratului trombocitar la fel este neconcluziva, desi este stiut fap-
tul ca trombocitopenia este frecvent prezenta in cazurile transfuziilor masive de CEr [15, 16, 35].

Cel de-al doilea principiu utilizat in managementul coagulopatiei este in baza evidentelor clinice
[6, 14, 18, 36, 40] si a indicilor triggeri, cum sunt valorile de 1,5 ori mai mari ca norma, ale PT si ale
PTT, nivelul seric al trombocitilor < 50-100-10°/1 sau nivelul fibrinogenului mai mic de 1 gr/l (figura
5)[3,6, 7,27,29, 34].

Principiul dat, la fel, nu este cel mai perfect, argument servind dificultatea depistarii evidentelor
clinice ale coagulopatiei in cazurile hemoragiilor microvasculare oculte [7]. Un alt neajuns este tim-
pul necesar performarii testelor (30-60 min.), in timp ce statutul hemostatic al pacientului politrauma-
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tizat, complicat cu hemoragie profuza, sufera modificari rapide, astfel, rezultatele venite la interval de
~60 min. nu vor reflecta statutul curent al pacientului [4].

In corectia functiei de transport al sangelui si a functiei procoagulante, o atentie deosebita se
atribuie dozelor de substituenti sanguini, care pentru PPC corespund unui volum de 10-15 ml/kg ad-
ministrat In get, pentru a asigura o concentratie a factorilor procoagulanti >30%; crioprecipitatul se
administreaza in raport de 1,0 - 1,5 unitati la 10 kg masa corporald; dozarea CEr reiese din relatia: o
unitate de CEr sporeste nivelul Ht cu 3% si nivelul Hb cu 7-10g/1 la un pacient normoponderal; con-
centratul trombocitar se administreaza in doza de 1,0 unitate la 10 kg [4, 28].

Factorul VII recombinat activat (rFVIla) este un alt potential candidat al corectiei coagulopatiei
[38]. Rezultatele studiului raportate de Goodnough si colab. [11] au dovedit eficienta hemostatica
a rFVIIa intr-un sir de situatii clinice nsotite de hemoragii. rFVIla pentru prima data a fost utilizat
in scopul controlului coagulopatiei la un pacient politraumatizat la epuizarea terapiei conventionale
[5, 23, 30]. Dutton si colab. au utilizat rFVIla la pacientii politraumatizati complicati cu hemoragie
coagulopatica, ca ultima linie terapeutica, si au remarcat reducerea hemoragiei in marea majoritate a
cazurilor [5]. Conform rezultatelor studiilor recente, utilizarea precoce a rFVIla in tratamentul hemo-
ragiei coagulopatice a ameliorat evolutia coagulopatiei, a testelor de laborator si a redus necesitatea
transfuziilor de concentrat eritrocitar in primele 48 h [28], cea din urma fiind responsabila, la randul
sau, de micsorarea ratei compliatiilor asociate transfuziilor masive de concentrat eritrocitar, cum ar
fi disfunctia multipld de organe si sindromul de detresa respiratorie acuta [1]. Recente evidente suge-
reaza ameliorarea indicilor hemostazei la administrarea rVIla chiar in cazul pacientului hipotermic,
in timp ce acidoza reduce eficienta celui din urma, astfel, administrarea rVIla se recomanda a fi pre-
cedata de corectia pH-lui [31].

Concluzii. Coagulopatia este una dintre complicatiile majore ale pacientului politraumatizat §i
in asociere cu hipotermia si acidoza formeaza triada letald, care este responsabild de exanguinarea
pacientului ca rezultat al hemoragiei coagulopatice. Obiectivul prioritar la etapa primara de resusci-
tare a bolnavului politraumatizat este tratamentul hipotermiei si acidozei. Coagulopatia dilutionala
poate fi prevenita prin terapie infuzionald judicioasa in regimul damage control si restituirea precoce
a deficientei de factori coagulanti. Includerea precoce in schema de tratament a rFVIla ar putea redu-
ce necesitatea transfuziilor masive de componenti sanguini si, astfel, reducerea ratei complicatiilor
asociate transfuziilor masive.
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Rezumat

Hemoragia este una dintre cele mai dramatice complicatii ale pacientului politraumatizat si este de cele
mai dese ori cauzatd de leziunea vasculard primara si coagulopatie. Coagulopatia este unul din componentele
triadei letale, la care se mai atribuie hipotermia si acidoza. Dintre factorii de risc ai coagulopatiei fac parte:
acidoza serica (pH<7,1), hipotermia (t<34°C), gradul de leziune evaluat cu un ISS>25 si (TAS)<70 mmHg.
Tratamentul coagulopatiei este complex si reiese din verigile patogenice. Corectia acidozei, tratamentul hipo-
termiei, refacerea volemica, stabilizarea hemodinamica, restituirea precoce a deficitului de factori procoagu-
lanti si corectia functiei de transport al sdngelui prin transfuzii de concentrat eritrocitar sunt elementele cheie
ale terapiei intensive a pacientului cu politraumd, care are ca obiectiv primar asigurarea livrarii de O, sistemic
si favorizarea consumului periferic.

Summary

Bleeding is one of the most live-threatening complications of trauma-related patient. The leading causes
of the bleeding are primary vessel’s injury and coagulopathy. Coagulopathy in association with hypothermia
and acidosis was defined as ,,lethal triad”. The most important risk factors of coagulopathy are: pH below
7.1, temperature less than 34°C, Injury Severity Score (ISS) greater than 25 and systolic blood pressure < 70
mmHg. The treatment of coagulopathy is complex and pathogenic-guided. Correction of acidosis, treatment of
hypothermia, volemic equilibration, hemodynamic stabilization, earlier replacement of hemostatic components
and correction of blood’s oxygen-delivery function by transfusion of red blood cell (RBC) are the key element
of intensive therapy of trauma-related patient. The main goal of this approach is achieving of systemic oxygen
delivery and ensuring of peripheric oxygen consumption.

APLICAREA CLINICA A MARCHERILOR CARDIACI
IN SINDROMUL CORONARIAN ACUT

Olimpia Gherman, asistent univ., Ala Rabovila, asistent univ., USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Catedra Urgente Medicale, Taisia Dumbrava, sefa serviciului Cardiologie
IMSP CNSPMU, Viorica Chelban, studentd anul VI, USMF , Nicolae Testemitanu”

Marcherii cardiaci au devenit un element esential si indispensabil, de o importanta majord in
evaluarea pacientilor cu sindroame coronariene acute (SCA).

Biomarcherii sunt parametri biologici care pot fi masurati obiectiv si pot fi folositi ca indicatori
ai proceselor biologice normale, ai proceselor patologice, sau ai raspunsurilor la o interventie tera-
peutica. Biomarcherii cardiaci sunt componenti proteici ai structurilor celulare care sunt eliberati in
circulatie atunci cand are loc afectarea miocardica [16].

Utilitatea marcherilor serici depinde de capacitatea acestora de a detecta necroza miocardica si
de a stratifica riscul la pacientii cu SCA.

Un marcher ideal ar trebui sa aiba urmatoarele caracteristici [2]:

. sa se gaseasca in concentratie mare Tn miocard,

o sa nu se gaseascd in alte tesuturi,
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o sa fie eliberat repede si complet dupa leziunea miocardica;

. sa aibd o anumita persistentd plasmatica.

Aceste caracteristici depind de greutatea moleculard, de localizare in celula, de solubilitatea, de
concentratia plasmatica a clearuncului si abilitatea de a fi precis detectati In ser cu tehnici imunochi-
mice rapide [1].

Marcherii cardiaci au un rol important in diagnosticul, stratificarea riscului si tratamentul la
pacientii cu durere toracica si suspectie la SCA, precum si exacerbarea insuficientei cardiace.

Investigatii multiple au dus la cresterea numarului de marcheri candidati, dar putini au devenit
integrati 1n practica clinicd contemporana datorita necesitatii rapiditatii de diagnostic, prognostic sau
a utilitatii terapeutice [16].

Creatinfosfokinaza (CK) este o enzima intracelulara implicatd in transferul grupurilor fosfat
puternic incarcate cu energie din ATP in creatind. CK este prezentd in concentratii mari la nivelul
cordului, muschilor scheletici, creierului. Este un dimer alcétuit din 2 subunutati, fiecare putand fi
de tip M (muschi) sau de tip B (brain), acesta determinand trei dimeri diferiti sau izoenzime CK-BB,
CK-MM si CK-MB. Tipul CK-BB predomina in tesuturile de la nivelul creierului, in timp ce muschii
scheletici contin in principal CK-MM.

La nivelul cordului predominda CK-MM, izoenzima cardiaca CK-MB participa in marime de
14-42% din activitatea enzimatica totala a muschiului cardiac. Nivelul CK, de obicei, devine anormal
de mare in 4-8 ore de la ocluzia arterei coronariene, in 48 de ore ajunge la valoarea maxima si revine
la valoarea normala in 3-4 zile.

Sensibilitatea CK totald variaza intre 93-100%, pe cand specificitatea sa este scazutd de aproxi-
mativ 57-86%, datorita prezentei CK si in alte tesuturi, deci utilitatea acestui test este limitata.

Curba izoenzimei CK-MB este paraleld cu cea a CK-ului total, cu nivele detectabile la 4-8 ore
dupd debutul simptomelor. Totusi, tipul CK-MB atinge nivelul maxim in 48 de ore, pe cand CK-ul
total — Tn 72-96 de ore. Folosind CK-MB si raportul CK-MB pe CK total, majoritatea studiilor au
raportat o sensibilitate si o specificitate mai mare de 95%.

CK-MB a fost multi ani unanim acceptata, ca standardul de aur in diagnosticul infarc miocardic
acut (IMA), totusi 37 de patologii au fost asociate cu nivele crescute de CK-MB, care necesita a fi
diferentiate de IMA (tabelul 1) [1].

Tabelul 1
Patologii asociate cu nivele crescute ale CK-MB

Frecvente Mai putin frecvente Rar Neclar
Angind instabild Insuficienta cardiaca congestiva Cazuri izolate | Acromegalie
Boli cardiace inflamatorii Angina pectorala la persoane Hipotermie
Cardiomiopatii Defecte valvulare sdnatoase Febra tifoida
Insuficienta circulatorie si soc Tahicardie Bronsita cronica
Chirurgie cardiaca Caterizare cardiaca Lumbago

Traumatism cardiac
Traumatism al muschilor
scheletici (sever)
Dermatomiozita, polimiozita
Miopatii

Distrofi musculare, in special
duchenne

Exercitii fizice foarte intense
Hipertermia maligna
Sindromul Reye
Rabdomioliza de orice etiologie
Delirium tremens

Intoxicatie etnolica cronica

Soc electric

Chirurgie necardiaca

Traumatism craniocerebral
Perioada peripartum

Supradoze de amestecuri cu droguri
Intoxicatie CO

Cancer prostatic

Tulburari febrile

Cu toatd popularitatea sporitd, acest marcher biochimic are si cateva dezavantaje: s-a constatat
ca CK-MB poate fi crescuta si n distructii severe musculare si creste relativ tarziu in IMA. Pentru a
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creste sensibilitatea, se foloseste raportarea procentuald la masa totala CK (in mod normal CK-MB
nu trebuie sa depaseasca 4-5%). O alta posibilitate este dozarea izoformelor, CK-MB are 2 izoforme:
CK-MBI1 si CK-MB2, dintre care numai CK-MB2 este specifica tesutului miocardic [2, 3, 4].

Valoarea diagnostica a CK-MB creste daca se ia in considerare numai CK-MB2, care trebuie sa
fie mai mare 1u/l sau raportul CK-MB2/ CK-MB1 mai mare de 1,5 [4].

O valoare CK-MB2 mai mare de 1u/l sau un raport CK-MB2/CK-MB1 mai mare de 1,5 detec-
teaza 60% si respectiv 96 % din IMA non ST supradenivelare la 2-4 si respectiv 6 ore [5, 6].
ficarii diagnosticul la cei ce se adreseaza tardiv, dar permitand identificarea extensiei infarctului sau
reinfarctizarea [6].

Mioglobina (Mb) este o proteind mica (17500 Da) ce contine hem si care se gaseste Tn muschi
striati si In celulele cardiace, care atunci cand sunt lezate, elibereaza rapid mioglobina in ser. Nivelul
seric al mioglobinei incepe sa creascd de la 1-2 ore si se giseste crescut anormal la 80-100% din pa-
cienti cu IMA la 6-8 ore.

Pot sa apara rezultate fals-pozitive, deoarece mioglobina cardiaca nu poate fi diferentiatd de cea
a muschilor scheletici: din fericire, aceste patologii pot fi usor diagnosticate clinic. Prin excluderea
acestor pacienti, cunoscuti cu traumatisme, insuficienta renald sau consum de cocaind, un studiu a
concluzionat, ca ,,specificitatea clinica” a mioglobinei ar fi echivalenta cu cea a CK-MB si a troponi-
nei. Ea a fost consideratd un marcher cu o sensibilitate crescuta (aproape 100%), dar fara specificitate
[7].

Troponinele cardiace sunt considerate la moment cel mai specific marcher cardiac de injurie
miocardicd dintre marcherii biochimici disponibili in practica medicala curenta [13, 14].

Daca analizam toate proteinele eliberate in circulatie in timpul necrozei miocitare si anume mi-
oglobina, creatinfosfokinaza MB, ASAT, LDH-1, atunci troponinele T si I au specificitatea aproape
absoluta pentru tesutul miocardic, deoarece fac parte integrantd din aparatul contractil.

Introducerea troponinelor cardiace, ca metoda de diagnostic, a definit o noua etapa in cardiolo-
gia moderna, a fost redifinit IMA, acordandu-se un loc central marcherilor biologici, a fost reevaluat
diagnosticul si managementul pacientului cu SCA, stratificat riscul pe termen scurt si lung la pacientii
cu IMA.

Ambele troponine au fost dovedite a avea sensibilitate si specificitate nalte, pentru IMA la pa-
cientii cu dureri toracice si la cei cu posibile echivalente ischemice. Niveluri crescute ale oricareia
dintre troponine anticipeaza, de asemenea, aparitia complicatiilor cardiovasculare independent de
CK-MB si de ECG [9].

Si totusi, interpretarea rezultatelor troponinelor este contoversatd in unele patologii, cum ar fi
trombembolismul, miocardita, insuficienta renala, traumatismul cardiac, starea septica, amiloidoza,
insuficienta cardiaca decompensata.

Timp de cateva decade, biomarcherii circulari au fost utilizati pentru evaluarea patologiei mio-
cardiace la pacientii suspectati de SCA fard modificari ale segmentului ST. Totusi, marcherii biochi-
mici se utilizeaza acum nu doar pentru detectarea afectiunii miocardiace, dar si pentru stratificarea
riscului si ghidarea tratamentului la pacientii cu SCA [17, 18].

Date despre masurari concomitente ale marcherilor generali ai inflamatiei (proteina C-reacti-
va), marcherii inflamatiei vasculare (factorul de crestere placentard), marcherii activarii plachetare
(ligandul solubil CD40) si activarea neuroumorala (peptidul natriuretic) se considera in prezent foar-
te importanti, §i aprecierea multi-marcherilor va oferi informatii aditionale importante. Cu toate ca
acesti marcheri nu sunt specifici pentru arterele coronariene sau miocard si au limitarile lor, ei pot fi
instrumente importante pentru diagnostic si stratificarea terapeutica a pacientilor cu SCA [19].

Toti marcherii de necroza miocardica utilizati in prezent, cum ar fi troponinele specific cardiace
(cTnT si cTnl ), mioglobina, creatinkinaza MB, au o dinamica serica caracteristica, cu sensibilitate
si specificitate diferitd, dar toate au sensibilitate redusa in primele 4-6 ore de la debutul simptomato-
logiei.

Exista nsa tehnici, care permit identificarea rapida in prespital a nivelelor crescute de troponine
sau mioglobina (tabelul 2) [9].
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Tabelul 2
Marcheri de necroza miocardica detectabili in faza prespital a IMA

Debutul cresterii Concentratia maxima Normalizarea
Mioglobina 1-4 ore 6-7 ore 24 ore
Troponina | 3-12 ore 24 ore 5-10 zile
Troponina T 3-12 ore 12 ore 2 zile 5-14 zile

Sensibilitatea acestor teste calitative rapide este mai redusa decat testele cantitative utilizate
ulterior in spital, astfel, daca se apreciaza un rezultat negativ in acest rastimp, nu se exlude IMA. Se
considera, ca daca se va efectua o singura determinare de troponine specifice cardiace, 10-15 % din
pacienti cu risc nu vor fi depistati.

Troponinele si tropomiozina apartin grupului proteinelor structurale, implicate in reglarea con-
tractiei muschilor striati $i a muschiului cardiac.

Complexul troponina este proteina reglatoare principala a filamentelor subtiri de miofibrile, care
controleaza hidroliza actinmiozinei ATP Ca—dependenta. Complexul de troponina este alcatuit din
trei subunitdti: troponina T, troponina I si troponina C.

Troponina I (¢cTn I) este o subunitate inhibitoare a ATP-azei actinmiozinice, troponina
T(cTn T) — leaga tropomiozina si troponina C (¢Tn C) — leaga Ca.

Complexul troponinic joacd un rol fundamental in transmiterea semnalului calcic pentru —inter-
actiunea dintre actina si miozind. Troponina C este senzor molecular pentru calciu, troponinele T si |
regleaza forta si viteza contractiei prin compozitia lor si prin statusul de fosforilare, prin urmare cTn
T si ¢Tn I nu sunt enzime, ci proteine structurale cu rol reglator.

Complexul reglator troponinic poate fi gasit doar in muschii striati, se cunoaste ca in fibrele
scheletice si cardiace se gasesc exprimate prin diferite izoforme ale troponinelor [1].

Analiza imunologicd bazata pe heterogenitatea semnificativa a secventelor de aminoacizi poate
determina izoforme specifice fiecarui tip de fibra musculara.

Izoforma troponina I cardiacd nu se gaseste pe parcursul nici unui stadiu de dezvoltare Tn mus-
chii scheletici si, ca urmare, este asociata doar cu necroza cardiaca.

Prezenta minima a troponinelor cardiac specifice cTn T si ¢Tn [ in plasma are deja semnificatie
patologica, conduce spre ideea de zone microscopice de necroza miocardica. Se considera ca valoare
patologica, acea valoare, care depaseste percentila 99 a valorilor cTn intr-un grup de subiecti normali,
echivalentul percentilei 99 este valoarea de 0,04 microg/l sau 0,04 ng/ml [8, 10, 11, 12].

Troponina, deci, a devenit standartul biochimic ,,de aur” al necrozei miocardice, In contextul
asocierii simptomatologiei sugestive pentru ischemie miocardica, modificari ECG sugestive de ne-
croza si in prezenta a minimum 2 determindri succesive, dintre care una sa fie in primele 24 de ore,
deoarece Tn nu cresc decat dupa 4-6 ore de la debutul simptomatologiei si raman crescute 7-10 zile
dupa producerea necrozei [1].

Rapiditatea diagnosticului IMA cu ajutorul cTn se poate ameliora daca se utilizeaza concomi-
tent cu alti marcheri cardiaci. Combinatia ¢Tnl si Mb determinate cu dispozitive portabile in momen-
tul sosirii in departamentul de urgenta si la 90 de minute dupa aceea, are o sensibilitate de 96,9% si o
valoare predictiva negativa de 99,6% in diagnosticarea IMA [15].

Ghidurile actuale europene [9] recomanda pentru pacientii cu SCA si ECG nediagnostic si de-
termindri biochimice negative initiale, cel putin incd o determinare la 6-12 ore .

Cu toate ca ECG ramane un instrument pivot pentru diagnosticul in evaluarea pacientilor cu sin-
dorm coronarian acut, doar modificarile semnificative ale segmentului ST ofera informatii importante
pentru prognostic.

De aceea, evaluarea biomarcherilor cardiaci §i repetarea acestora sunt foarte importanti pentru
eficacitatea si siguranta deciziei in evaluarea pacientului suspect SCA. Combinarea utilizarii biomar-
cherilor ce reflecta diferite aspecte patofiziologice, precum necroza miocardiaca, inflamatia vascu-
lara, stresul oxidativ, activarea neurohormonala, pot imbunatati semnificativ triajul si prognosticul
pacientului cu SCA [20].

Utilitatea clinicd a determinarilor biochimice la pacientii cu SCA este data, pe o parte, de di-
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agnosticarea IMA la pacientii cu ECG fara modificari sugestive sau cand ECG initial este dificil de
interpretat, datorita unor blocuri ventriculare preexistente sau pasing ventricular; pe de alta parte, de
confirmarea precoce a IMA la pacientii cu ECG sugestiv pentru IMA si stratificarea riscului.

Pentru a fi utili clinic, un biomarcher trebuie sa aduca informatii noi si indispensabile, iar aces-
tea sa fie informatii addugdtoare la datele clinice existente si utile in ingrijirea clinicd a pacientului.

Fiecare dintre marcherii discutati au prioritati si avantaje dar si limitari, de aceea ramane o pro-
vocare majora pentru cercetatori si clinicieni sd demonstreze daca noii biomarcheri sunt mai utili in
managementul si tratamentul pacientilor cu SCA.
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Rezumat

Marcherii cardiaci au devenit un element esential si indispensabil, de o importantd majora in evaluarea
pacientilor cu sindroame coronariene acute.

Utilitatea clinica a determindrilor biochimice la pacientii cu sindrom coronarian acut este data, pe de o
parte, de diagnosticarea infarctului miocardic acut la pacientii cu electrocardiograma fara modificari sugestive
sau cu electrocardiograma dificil de interpretat, datorita unor blocuri ventriculare preexistente sau pasing ven-
tricular; pe de altd parte, de confirmarea precoce a infarctului miocardic acut la pacientii cu electrocardiograma
sugestiva pentru infarct miocardic acut si stratificarea riscului.

Summary

Cardiac marchers have become an essential and indispensable, of great importance in evaluating patients
with acute coronary syndromes.

Clinical usefulness of biochemical determinations in patients with ACS is once a part of diagnosis in
patients with MI without ECG changes suggestive or when initial ECG is difficult to interpret, because of
ventricular blocks or pasing ventricular, the other early confirmation of AMI patients with ECG suggestive of
AMI and risk stratification.

BRONSIOLITA ACUTA — EXPERIENTA SECTIEI DE REANIMARE SI
TERAPIE INTENSIVA PEDIATRICA A ICSDOSM SI C

Liubovi Vasilos, dr. hab. in medicind, prof. univ., Ana Oglinda, dr. in medicina, asist.
univ., Natalia Golub, medic pediatru, Nelea Romanova, medic reanimatolog anesteziolog
pediatru, Elena Gherman, medic reanimatolog anesteziolog, Vasile Nedenco, medic
reanimatolog anesteziolog pediatru, Victoria Lupu, medic reanimatolog anesteziolog
pediatru

Actualitatea temei. In ultimii ani, in literatura de specialitate statisticile arati o frecventa cres-
cutd a maladiilor bronhopulmonare, in special a bronsiolitei [6, 12, 8]. Incidenta inaltd a formelor
severe ale bronsiolitei acute, dificultatile in managementul maladiei date denota actualitatea proble-
meli, in special pentru medicii practicieni [3, 6, 7, 15]. De remarcat, formele severe ale bronsiolitei,
complicate prin insuficienta respiratorie, detresd respiratorie, apnee, situatii care pun viata In pericol,
necesitd o interventie promta in salvarea vietii copilului [5, 7].

Formele severe ale bronsiolitei, mai ales la copilul sugar, in ultimii ani impun o revedere a ma-
nagementului acestei patologii, care pune in pericol viata copilului. Dupa datele statistice ale SUA,
din 100 de copii care se adreseaza la camera de garda, 2/3 dintre ei prezintd o suferintd respiratorie
acutd. Studiile arata ca 3% din totalul de nou-ndscuti si sugari cu infectii respiratorii, 1l reprezinta
bronsiolitele [1, 3, 17], iar in R. Moldova incidenta bronsiolitelor este de 2,3% din totalul de copii cu
maladii ale aparatului respirator.

Definitie. Bronsiolita acuta este caracterizata ca o inflamatie, edem si necroza acuta a epiteliului
cailor respiratorii mici, cu hiperproductie de mucus, care se manifesta prin bronhospasm sever, whe-
ezing, dispnee [1, 10, 12].

Bronsiolita acuta se intalneste in toate zonele geografice de pe mapamond, dupa datele literatu-
rii [1, 4, 9, 15], iar etiologia bronsiolitei este predominatd marcat de virusuri, in special in 50-90%,
virusul respirator sincitial (VRS) si foarte rar este initiatd de alte specii de virusi. De obicei, VRS este
eliminat de catre pacientii simptomatici si asimptomatici timp de 5-9 zile. VRS este inalt contagios
si se transmite prin contactul direct cu picdturi mari din secretii §i prin autoinoculare cu mainile con-
taminate [4, 9, 11].

Bronsiolita decurge cu atat mai sever, cu cat varsta copilului este mai mica de 6 luni, uneori
fiind fatald pentru nou-nascut. Aproximativ o jumdtate din nou-nascutii cu bronsiolita acuta dezvolta
consecutiv wheezing. Dupa datele literaturii uneori apneea poate fi primul semn clinic al bronsiolitei
la nou-nascut [2, 9, 15]. Dupa clasificarea internationald [1, 4, 15, 16], se disting 3 forme de gravitate:
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usoard, medie si severd. In forma usoari, wheezingul este moderat, detresa respiratorie este absenti
sau minora, copilul primeste lichide per os suficient, saturatia cu oxigen este la limitele normale, nu
este prezenta apneea; in forma medie, este prezent tirajul, batai ale aripioarelor nazale, semne de hi-
poxemie, care sunt corectabile prin administrare de oxigen, sunt prezente perioade scurte de apnee,
alimentatia per os este dificila. In forma severa a bronsiolitei acute, se urmireste tiraj intercostal si
sternal marcat, geamat respirator, hipoxemie severa, necorectabild prin administrare de oxigen, sunt
posibile perioade frecvente de apnee [3, 5], la acesti copii, alimentatia per os fiind imposibild. Forma
severd a bronsiolitei este indusd de urmatorii factori de risc: prematuritatea, aglomeratia, expunerea la
fumatul pasiv, ingrijirea zilnica precard. Un rol aparte in evolutia formelor grave ale bronsiolitei acute
revine copiilor cu malformatii congenitale de cord, pulmonare s.a. [1, 12].

Scopul studiului. Evaluarea clinico-evolutiva a particularititilor cazurilor cu bronsiolita la co-
pii, orientatd spre eficienta si optimizarea tratamentului in dependenta de severitatea evolutiei.

Materiale si metode. In realizarea scopului au fost supusi studiului copii cu clinica bronsiolitei
acute, internati pe parcursul ultimilor 3 ani in Sectia Reanimare pediatrica a IMSP ICSDOSM si C.
In total, pe parcursul a 3 ani, s-au internat 281 de copii cu bronsiolita, ce au constituit 11,2 la suta din
totalul de copii (2504: 741-830-933, respectiv aa. 2007-2009) internati. Varsta copiilor a fost urma-
toarea: pana la o luna, 13 copii (4,6%); 1-3 luni, 91 de copii (32,3%), 3-6 luni, 68 de copii (24,1%),
6-9 luni, 64 de copii (22,7%), 9-12 luni, 24 de copii (8,5%), mai mari de 1 an, 21 de copii (7,4%).

Conform analizei, incidenta maxima a bronsiolitei s-a inregistrat la copiii de la 2 luni si pana la
6 luni, valorile fiind cuprinse Intre 32,3% si 24,1%, respectiv.

Schema 1
Ponderea spitalizarii copiilor cu bronsiolita pe parcursul anilor 2007- 2009

1000 -
900
800 -
700 -
600 -
500 o
400
300 A
200
100 -

B Panl

M Pan2

a.2007 a.2008 a.2009

Legenda: 1 — numar total pacienti internati; 2 — pacienti cu bronsiolita

Lotul de copii studiati, divizati in trei subgrupuri, a fost supus unui management diferentiat in
dependentd de forma clinico-evolutiva a bronsiolitei. Toti copiii cu bronsiolita acuta, internati in sec-
tia de reanimare pediatrica, au fost supusi examenului clinic, cu examinarea obligatorie a hemoleuco-
gramei, a gazelor sanguine, examinari biochimice, examinarea virusologica, examinari imagistice.

Rezultate si discutii. Analiza de ansamblu a cazurilor de bronsiolitd a remarcat ca ponderea
spitalizarii copiilor internati cu bronsiolitd a fost urméatoarea: in total 281 (a. 2007 — 58 de copii; a.
2008 — 95 de copii; a. 2009 — 128 de copii), date elucidate in schema 1.

Studiind datele anamnestice ale copiilor internati, am constatat, la 2/3 din copii, 2 sau 3 factori
de risc asociati. Astfel, in grupul de studiu s-a dovedit ca 45 (16,6%) de copii au fost nascuti prema-
turi; 74 (26,3%) de copii s-au alimentat artificial; 52 (18,5%) de copii — din familii numeroase sau cu
starea materiald precard; tabagismul pasiv s-a inregistrat in 19 (6,7%) cazuri; prezenta patologiei con-
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genitale, MCC in 27 (9,6%) de cazuri; boli pulmonare cronice in 2 cazuri (0,5%), iar in 62 (22,0%) de
cazuri nu s-a izbutit decelarea nici unui factor favorizant in terenul constitutional gazda (schema 2).
Schema 2
Ponderea factorilor de risc la copiii internati cu bronsiolita

aglomeratie in fam

tabacism

boliasociate

M Pan2

prematur HPaal

alimartif

factor risc lipsa

6} 20 40 60 80

Studiul dupa sex a aratat o incidenta aproape identica 1:1,2 — fetite/baieti

Incidenta sezoniera a cazurilor copiilor internati cu bronsiolitd acutd a denotat urméatoarele: in
total, in lunile ianuarie au fost internati 88 (31,3%) de copii, in februarie, 61(21,7%), In martie, 35
(16,8%), in aprilie, 11 (3,9%), in mai, 5 (1,7%), In noiembrie, 15 (5,3%), in decembrie, 66 (23,4%) de
copii. Putem constata, cd in lunile decembrie-februarie, numarul de copii a atins cifre maxime, intre
61 si 88 de copii, date care corespund si cu statisticile literaturii de specialitate [2, 8].

Modul de internare a copiilor cu bronsiolita acutd in sectia de reanimare pediatricd a fost ur-
matorul: 68 de copii (51,9%), internati prin intermediul asistentei medicale de urgentd, 58 de copii
(20,4%), transferati pe linia aviatiei sanitare din sectiile de pediatrie sau reanimare a spitalelor raiona-
le, 27 (12,3%), transferati din sectiile patologie a nou-nascutului sau pneumologie a ICSDOSM si C,
28 (19,6%) de copii, condusi de parinti sau tutele, cauza fiind persistarea starii foarte grave a copilului,
dupa initierea tratamentului ambulatoriu sau la domiciliu.

Criteriile de internare in terapia intensiva au fost determinate de simptomele clinice, prezentate
in tabelul 1, de multe ori fiind prezente asocierea a 3-4 dintre ele.

Conform clasificarii bronsiolitei acute, copiii internati au fost apreciati in urmatoarele stari de
gravitate: forma ugoard, medie, si forma severd a manifestarilor clinice [4, 5, 9], fiind divizati 1n trei
subgrupe, dupa forma clinico-evolutiva.

Astfel, copiii care prezentau la momentul internarii stare generald grav medie, cu tahipnee mo-
deratd, constienta pastratd, cu semne de bronhospasm usor, dar retineau volumul hidric peroral, au
fost clasasi in forma usoara a bronsiolitei, total 78 (27,7%).

Copiii 1n stare grava, cu tahipnee, wheezing, falfait al aripioarelor nazale, tiraj intercostal si ster-
nal, propulsia ritmica a capului in timpul respiratiei, dispnee expiratorie, inspirul prescurtat, expirul
prelungit, au fost in forma medie de gravitate, total 112 copii (39,8%).

Iar copiii internati in stare generald foarte grava, uneori apreciatd ca extrem grava, determinata
de whhezing marcat, detresa respiratorie, tiraj intercostal si sternal, prezenta apneea prelungita, situ-
atii care au impus sustinere ventilatorie in regim CPAP (ventilatie non-invaziva cu presiune pozitiva)
sau intubatia orotraheald cu ventilatie artificiald pulmonard, din momentul interndrii sau in primele
ore de la initierea tratamentului. La unii copii cu forma severa a bronsiolitei, s-a remarcat agitatie
marcata, ulterior in 9 cazuri s-a instalat sindromul convulsiv, constienta dereglata pana la sopor —
coma gr I. Tegumente cianotizate, mramorate — semne clinice ale hipoxemiei severe, am urmarit in 7
cazuri, respiratie paradoxald, torace blocat in inspir. Auscultativ se decelau — zone de ,,plaman mut”.
Zgomotele cardiace: tahicardie, pulsul paradoxal, hipertensiune arteriald, iar la 11 copii in forma se-
verd a bronsiolitei am inregistrat hipotensiune. Inapetenta, refuzul de la alimentatie a impus alimen-
tatia prin sonda. Astfel, in forma severa a bronsiolitei au fost internati in sectia reanimare $i terapie
intensiva 91 de copii (32,3%).
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Tabelul 1
Criterii si semne clinice ale copiilor cu bronsiolita acuti internati in sectia de reanimare
pediatrica (n=281)

Criterii si semne clinice N 281 %

Apnee 74 26,3
Tuse 175 62,2
Tiraj inter si subcostal 109

Utilizarea muschilor auxiliari In actul respiratiei 164 58,2
Cianoza periorald, acrocianoza 123 43,7
Semne de bronhospasm, whhezing 129 45,9
Sindromul neurotoxic: agitatie psihomotorie, convulsii 79 28,1
Voma, semne de deshidratare 56 19,9
Alimentatia dificild per os 112 39,8

Examinarea rezultatelor hemoleucogramei in momentul interndrii a evidentiat urmatoarele: la
marea majoritate a copiilor — anemie gr.I, in 16 cazuri, Ht marit cu 10% fatd de norma, leucocitoza
moderata, cu usoara deviere spre stanga a formulei leucocitare, in 67 de cazuri (17,5%) am depistat
prezenta de mielociti si metamielociti, in aceste cazuri evolutia bronsiolitei era severd, iar copiii au
necesitat ulterior sustinere ventilatorie artificiald pulmonara si infuzie cu scop de dezintoxicare. in 11
(13,5%) cazuri indicii hemoleucogramei au fost fara schimbari esentiale.

Examinarea copiilor la prezenta virald a fost posibila in 78 (20,4%) de cazuri. Rezultatul obtinut
a fost urmatorul: la 14 (17,9%) pacienti s-a depistat virusul VRS, la 11(14,2%) — virusul paragripal,
9 (11,5%) copii — adenovirus, la 2 (2,5%) copii — candida albicans, iar la 42 (53,8%) — rezultatele au
fost negative.

Examinarea biochimica a sangelui a remarcat o diselectrolitemie moderata, transaminaze ma-
rite, hipoproteinemie, fie in urma lipsei de aport alimentar sau lichidian, fie din cauza starii foarte
grave, fie din pricina factorului cauzal al declansarii bronsiolitei.

Examinarea echilibrului acido-bazic decila o hipoxemie, hipercapnie marcata, cu acidoza sau
alcaloza mixta decompensata.

In organism mecanismele de reglare a echilibrului acido-bazic sunt asigurate de sistemele fizi-
ologice ale homeostaziei, de activitatea fiziologica a plamanilor, a céror functie este dezechilibrata
in bronsiolitd, sau din cauza schimbului gazos inadecvat. Astfel, examinarea echilibrului acidobazic
in momentul internarii si pe parcursul tratamentului ne-a permis sa constatdm urmatoarele: in 51 de
cazuri am remarcat hipoxemie cu acidoza respiratorie decompensata, iar in 18 cazuri — hipoxemie,
hipercapnie, cu acidoza mixta decompensata (tabelul 2), in 12 cazuri s-a constatat alcaloza mixta
decompensata.

Tabelul 2
Oscilarea indicilor BAB sub actiunea tratamentului (109 copii)
La momentul Dupa 6 ore Dupa 24 de ore
internarii din momentul de tratament P
internarii

1 2 3 4 5
pH 7,21 £0,05 7,23 £ 0,04 7,31+ 0,05 2-3>0,01
AB 8,0+0,32 11+£0,76 16,9 + 0,65 3-4<0,05
SB 15,8+0,76 19 +£0,87 17,0 + 0,06 2-3 <0,05
BB 25,0 +0,98 31+£0,54 35,6 0,78 2-3>0,01
BE - 11,5+0,11 -7+ 0,03 -7,5+0,01 2-3>0,01
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Tabelul 3
Dinamica gazelor sanguine sub actiunea tratamentului

La internare Dupa 6 ore din Dupa 24 de ore
momentul initierii din momentul initierii
tratamentului tratamentului
pO2 48,3+1,7 60,9+0,45 68,3+3,8
pCO2 56+0,96 44,8+0,76 38,0+1,3

Examinarea radiologica a cutiei toracice a fost necesara la marea majoritate a pacientilor, din
cauza suspectarii realizarii bronhopneumoniei. Radiografia cutiei toracice a fost efectuata in 125 de
cazuri la copiii la care persista febra, fiind prezent sindromul toxic, auscultativ, zone de matitate. La
46 de copii, radiografia se efectuase in spitalele raionale, iar alti 10 copii nu au necesitat examinare
radiologica. In cele 171 de examiniri radiologice ale cutiei toracice, am determinat prezenta bronho-
pneumoniei pe dreapta in 32 de cazuri, a bronhopneumoniei complicate cu component atelectatic in
56, iar in 5 cazuri — hiperinflatie pulmonara.

La ECG se decilau tulburari de ritm, uneori semne de hipertensiune ventriculara dreapta.

Toti copii sugari care manifesta clinica bronsiolitei acute, forma medie si severa, au necesitat
internare in unitatea de terapie intensiva pediatrica, care a impus o monitorizare a copilului, prin
instalarea postului individual cu examinarea clinica §i gazometrica speciald permanentd, asa ca: mo-
nitorizarea starii generale a copilului, involutia intensitatii wheezingului, a destresei respiratorii a
suferintei cerebrale, prezenta sindromului de anxietate, cat §i aprecierea starii de gravitate, pana la
obtinerea unui efect benefic al tratamentului. Totodata, au fost urmariti indicii saturatiei cu oxigen
prin pulsoximetrie continua.

Datele literaturii [8, 13, 14, 18], cat si obiectivele principale ale managementului copilului n
formele moderate si severe utilizate de catre noi au constat urmatoarele: dezobstruarea cailor respi-
ratorii, oxigenoterapia, accesul abordului venos, medicatia pentru combaterea obstructiei bronsgice
bronhodilatatoare (inhalator si 1.v.), corticosteroizi, reechilibrarea hidroelectrolitica.

Astfel, cei 78 de copii clasati in forma usoara au primit bronhodilatatoare inhalator: sol. adrena-
lina (1:10 000) 0,3-0,5/kg/doza inhalator; salbutamol 1 puf x 3-4 prize; inhalatii cu sol. NaCl 3%.

Copiii cu brongsiolita in forma medie au primit bronhodilatatoarele inhalator, copilul cooperant
1-2 puff-uri/ fiecare 6 ore, la copilul sugar, prin intermediul dispozitivului babyhaler, dozarea fiind
urmatoarea: sugar — sedinta de 10-15 secunde, 3-4 prize, 1-2 ani — 15-20 secunde, 3-4 prize. De
remarcat, cd dupd tratamentul sus-indicat, la 32 de copii cu forma medie mai persista wheezingul,
situatii care au necesitat administrarea de prednisolon 5 mg/kg/zi sau dexametason 0,15 mg/kg, la
fiecare 6 ore.

Cu scop de ameliorare a oxigenarii sangelui, s-a efectuat oxigenoterapie, prin administrarea de
oxigen incalzit si umidificat prin cateter nazal 1L/min., sau prin masca de oxigen 4-6 L/min.

Concomitent cu cele prescrise mai sus, copiii au primit §i inhalatii cu sol. de NaCl 3% (3,0 —
sedintd 5 min.).

De remarcat, ca din totalul de copii cu bronsiolita acuta, forma severa, cu apnee prelungita, su-
plimentarea oxigenului prin cateter nazal sau masca de oxigen nu a dat rezultatele scontate. Astfel, 56
dintre ei au necesitat intubatie orotraheala cu ventilatie artificiald pulmonara. Durata medie a respira-
tiei artificiale pulmonare a fost de 2,8 zile. Concomitent cu suplimentarea oxigenului, copiii au primit
si corticosteroizi i.v.: dexametazon 0,15-0,2 mg/kg sau prednisolon 6-8 mg/kg fiecare 6-8 ore.

Reechilibrarea hidroelectrolitica si acidobazica in formele severe si cu risc vital s-a realizat in
functie de valorile ionogramei si ale parametrilor BAB, prin administrare de infuzie in volum de 30-
50 ml/kg 24h, in dependenta de severitatea bronsiolitei si semnificatia scorului de gravitate. Solutiile
utilizate au fost clorura de sodiu 0,9% si sol. glucoza 10%.

Cu scop de profilaxie si tratament a bronhopneumoniei si a infectiilor cronice, au fost utilizate
antibiotice: cefalosporine, generatia a II sau a III, in doza de 80-100 mg/kg. In urma aplicarii tra-
tamentului complex a bronsiolitei, dupd 24-48 de ore s-a imbunatatit starea generala la 78 de copii
(27,7%) prin micsorarea intensitdtii bronhospasmului, s-a micsorat intensitatea cianozei, s-a restabilit
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expectoratia, s-a imbunatatit apetitul, iar la alti 148 de copii (52,6%), ameliorarea starii a survenit la
a 3-4-a zi din momentul initierii tratamentului, in 33 (11,7%) din cazuri mai persista wheezingul de o
intensitate moderata, imbunatatindu-se starea generala, iar in 22 (7,8%) din cazuri, starea fara dina-
mica, situatii in care a fost utilizat xantine 6-8 mg/kg 24h.

La 56 de copii (19,9%), am urmarit prezenta destresei respiratorii marcate, semne de hipoxemie
severd cu perioade prelungite de apnee, situatii in care copiii au necesitat suplimentarea oxigenului
prin intubare orotraheala cu ventilatie artificiala pulmonara.

De remarcat, ca in 76 din cazuri, a fost necesara intubatia orotraheala cu ventilatie artificiala
pulmonara. Acesti copii au manifestat clinica detresei respiratorii in ciuda terapiei intensive, se men-
tineau semnele hipoxemiei, situatii care au necesitat intubatie orotraheald, cu conectarea la respiratia
artificiala pulmonara.

Concluzii. In urma studiului efectuat, am constatat:

1) Bronsiolita acuta se dezvolta preponderent la copiii sugari, iar la 2/3 dintre copii s-a constatat
asocierea a 2 sau 3 factori de risc.

2) Experienta Sectiei Reanimare si Terapie Intensiva confirma necesitatea respectarii standar-
delor internationale de management al bronsiolitei acute la copil: terapia cu oxigen, rehidratarea, si
recomanda implementarea in practica larga. De asemenea, este recomandata terapia inhalatorie cu
sol. NaCl 3%, 1n special in forma ugoara si medie, corticosteroizii de administrat doar la pacientii cu
bronsiolita in forma severa.

3) Internarea in Sectia Terapie Intensiva si initierea corecta a managementului brongiolitei acute
favorizeaza micsorarea bronhospasmului, normalizarea gazelor sanguine, imbundtatirea starii gene-
rale si insanatosirea copilului. Pe parcursul a 3 ani, nici un copil nu a decedat cu diagnoza de bronsi-
olita acuta.
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Rezumat

In urma studiului efectuat, am constatat:

1) Bronsiolita acuta se dezvoltd preponderent la copiii sugari, iar la 2/3 dintre copii s-a constatat asocie-
rea a 2 sau 3 factori de risc.

2) Experienta Sectiei Reanimare si Terapie Intensiva confirma necesitatea respectarii standardelor inter-
nationale de management al bronsiolitei acute la copil: terapia cu oxigen, rehidratarea si recomanda implemen-
tarea in practica largd. De asemenea, este recomandata terapia inhalatorie cu sol. NaCl 3%, in special in forma
usoara si medie, corticosteroizii de administrat doar la pacientii cu bronsiolitd in forma severa.

3) Internarea in Sectia de Terapie Intensiva si initierea corectd a managementului bronsiolitei acute favo-
rizeaza micsorarea bronhospasmului, normalizarea gazelor sanguine, Iimbunatatirea starii generale si insanato-
sirea copilului. Pe parcursul a 3 ani, nici un copil nu a decedat cu diagnoza de bronsiolita acuta.

Summary

Owing to the carried out research we established:

1) Acute bronchiolitis develops predominantly at nurselings, and at 2/3 of children was established an
association of 2 or 3 risk factors.

2) Experience of the resuscitation and intensive care unit confirms the necessity of compliance with the
international standards of acute bronchiolitis management, for child: therapy with oxygen and rehydration is
recommended to be implemented in wide practice. Also is recommended inhalation therapy with solution of
NaCl 3% in light and medium form, to administer corticosteroids only to patients with severe form of bron-
chiolitis.

3) Admittance to the intensive care unit and proper initiation of acute bronchiolitis management favors
the decrease of bronchospasm, normalization of sanguine gases, improvement of general state and recovery of
a child. During 3 years not a child deceased with the diagnosis of acute bronchiolitis.

LUXATIA ANTERIOARA A CAPULUI OSULUI ULNAR

Borovic Eduard, dr. in medicind, secretar stiintific CNSPMU,
Borovic Ecaterina, studentda USMF , Nicolae Testemitanu”

Introducere. Luxatia purd a capului osului ulnar in partea palmara este o leziune rar intalnita
[6]. Baza mecanismului traumatic o constituie caderea sau liftingul fortat al mainii n pozitie de supi-
natie, insotit de leziunea ligamentului radioulnar dorsal §i a complexului fibrocartilagenos triunghiu-
lar (TFCC) [7]. Luand in considerare specificul tabloului imagistic, care depinde de pozitia corecta
a membrului traumat in timpul examinarii [5] (pozitionarea este ingreunatd de prezenta durerilor
pronuntate si, uneori, a starii excitate a pacientului), ea poate ramane nediagnosticata de ortopezii cu
experientd micd. Este descris un caz clinic, cu scopul sporirii vigilentei specialistilor traumatologi de
urgenta asupra acestor patologii rare.

Material si metode: Bolnavul B., 34 de ani, in stare de ebrictate si excitare, s-a adresat cu
plangeri de dureri insuportabile in regiunea antebratului cu iradiere in brat, pana la fosa axilara. Me-
canismul traumatismului: incercarea de a mentine o greutate cu membrul superior in pozitie de flexie
in articulatia cotului si supinatia antebratului. Examinarea obiectiva: incordarea muschilor dorsali
ai antebratului pe partea ulnara (m. extensor carpi ulnaris (n.radialis) si m. extensor digiti minimi),
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deviatie ulnara a mainii, lipsa eminentei capului ulnar pe partea dorsald. Dupd un examen imagis-
tic (figura 1), fractura oaselor articulatiei mainii nu a fost depistata. Cu scop de cupare a durerilor,
in regiunea sindesmozei distale radioulnare au fost introduse 6 ml de sol. lidocaind 2%, cu efect
analgic pozitiv imediat si disparitia Tncordarii musculare. A fost efectuatd reducerea capului osului
radial luxat anterior, prin tractia dupa axa cu presiune asupra capului osului ulnar in directie dorsala.
Controlul imagistic (figura 2) a aratat restabilirea anatomiei normale a articulatiei mainii. Dereglari
neurovasculare periferice ireversibile in dinamica nu s-au dezvoltat. Au fost indicate preparate pentru
imbundtdtirea hemocirculatiei segmentului traumatizat. S-a recomandat imobilizarea ghipsatd mai
sus de cot, in pozitie neutrd, pentru 6 saptdmani.

Rezultate obtinute. A fost diagnosticat si rezolvat ortopedic un caz de luxatie anterioard a
capului osului ulnar. In varianta descrisi, noi am observat clinica afectiunii traumatice asupra ner-
vului radial, in timp ce in literatura stiintifica sunt prezente date despre complicatii, ce pot surveni la
presiunea capului ulnei luxate asupra nervului ulnar [6]. Un diagnostic veridic trebuie stabilit pe baza
unor radiografii standard, corect efectuate, si poate fi confirmat prin scanarea tomografica (figura 3)
comparativa a incheieturilor afectate si normale [8].

Discutii si concluzii. Este descris un caz clinic de luxatie anterioard a capului osului ulnar. Spe-
cificul traumatismului, raritatea lui [3], rezultatele examindrii subiective a pacientului, in concordanta
cu tabloul imagistic primar efectuat in pozitiile strict standard cu controlul posibil tomografic [6],
necesitd o atentie adaugatoare a medicilor traumatologi de urgenta.
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Figura 1. Radiografii standard posteroanterioare
si laterald a articulatiei mainii demonstreaza dislocarea palmara a cubitusului

Figura 2. Radiografii de control dupa reducerea luxatiei
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Figura 3. Tomografia computerizata a articulatiei mainii

Referinte bibliografice

1. Acosta R, Hnat W, Scheker LR. Distal radio-ulnar ligament motion during supination and pronation. J
Hand Surg Br.,1993; 18: 502-505.

2. Berger Richard A., Weiss Arnold-Peter C., Hand Surgery. Volume 1- 2004; By Lippincott Williams &
Wilkins. USA p.2800.

3. Bruckner J.D., Alexander. A H., and Lichtman D.M., Acute Dislocations of the Distal RU Joint. JBIS.,
1995;Vol 77-A No 6.

4. Garcia-Elias M, Dobyns JH. Dorsal and palmar dislocations of the distal radioulnar joint. In: Cooney
WP, Dobyns JH, Linscheid RL, editors. The wrist: diagnosis and operative treatment. St. Louis: Mosby; 1998;
768 .

5. Heiple KG, Freehafer AA, Van’t Hof A. Isolated traumatic dislocation of the distal end of the ulna or
distal radio-ulnar joint. J Bone Joint Surg Am.1962; 44: 1387 -94.

6. Szabo,Robert M. MD, MPH .Distal Radioulnar Joint InstabilityThe Journal of Bone and Joint Surgery
(American). 2006; 88: 884-894.

7. Ward LD, Ambrose CG, Masson MV, Levaro F.The role of the distal radioulnar ligaments, interosseous
membrane, and joint capsule in distal radioulnar joint stability. ] Hand Surg Am. 2000; Mar;25 (2): 341-51.

8. Wechsler RJ, Wehbe MA, Rifkin MD, Edeiken J, Branch HM. Computed tomography diagnosis of
distal radioulnar subluxation. Skeletal Radiol.1987; 16:1 -5.

Rezumat
Este descris un caz clinic de luxatie anterioara a capului osului ulnar. Specificul traumatismului si rezul-
tatele examinarii subiective a pacientului, Tn concordanta cu tabloul imagistic, necesitad o atentie adaugatoare a
medicilor traumatologi de urgenta.
Summary
The article describes a clinical case of an anterior twist of the ulnae bone. The specific of the trauma and
the results of the subjective examination of the patient, in accordance with the primary imagistic picture, need
an additional attention of the emergency orthopedic doctors.
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COMPLICATIILE TARDIVE ALE ACCESULUI VASCULAR LA PACIENTII
DIALIZATI. PARTICULARITATI DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

Andrei Vasiliev', medic chirurg, Dumitru Mastak', sef sectie Hemodializa,
Igor Misin®, dr. hab. in medicina, conf. cerc., Adrian Tanase’, dr. hab. in medicina,
prof. univ.
CNSPMU!, USMF ,\Nicolae Testemitanu”, Clinica Chirurgie nr.1 ,,N. Anestiadi”,
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara?, USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Clinica
Urologie, Dializa si Transplant renal, IMSP Spitalul Clinic Republican®

Introducere. Numarul pacientilor cu insuficienta renala cronica (IRC), care necesita tratament
de supleere a functiei renale prin metode extracorporale este in continud crestere. Circa 90% dintre
acesti pacienti sunt tratati prin hemodializd (HD) iterativa. Datoritd utilizarii HD, se prelungeste
durata vietii, cat si reintegrarea familiald si sociala a acestor pacienti. Implementarea pe larg HD
iterative in practica a fost posibild dupa formarea in 1966 de catre Brescia si Cimino a primei fistule
arterio-venoase (FAV), care actualmente este consideratd accesul vascular (AV) de electie Tn HD [1,
4, 9]. Succesul tratamentului prin HD este intr-o dependenta directa de functionalitatea caii de abord
vascular.

In literatura de specialitate se atestd o tendinta prioritard de utilizare a FAV cu vase periferice
native, ce asigurd o functionalitate optimala si o ratd minima a complicatiilor posibile. Conditiile
obligatorii pentru formarea accesului vascular (AV) sunt: selectarea vaselor, tipul anastomozei si
mentinerea fluxului sangvin adecvat pentru asigurare a HD iterative [2, 3].

Avand in vedere caracterul iterativ al HD (2-3 sedinte/saptdmand), punctiile repetate, uneori in
acelasi loc, cat si prezenta patologiei vasculare la pacientul uremic pot genera o serie de complicatii
AV [4].

Diverse complicatii ale AV se manifestd la circa 16-25% din pacientii aflati la tratament prin
HD [5]. Ele pot fi precoce (hemoragii, tromboze, infectii) si tardive (stenoze, tromboze, anevrisme $i
pseudoanevrisme, sindromul ,,de furt” sanguin sau ,,steal” sindrom) [6].

Din aceste considerente, o importantd deosebitd prezintd depistarea complicatiilor si selectarea
unei tactici rationale de corectie. Deoarece stenozele sunt cauza principala de tromboza a FAV, dia-
gnosticul precoce ar permite corectia intr-un timp util, cu prelungirea duratei de exploatare a cailor
de abord [6]. Astfel, se impune monitorizarea unor parametri clinici, hemodinamici si functionali ai
FAV, prin calcularea recircularii in AV si aprecierea fluxului in FAV prin Dupplex scanare, care este
considerat ,,standardul de aur” in depistarea complicatiilor vasculare [7, 8].

Existenta unor rezerve vasculare suficiente la pacientul dializat permite efectuarea interventiei
reconstructive cu vasele periferice native. Doar in cazul lipsei lor este argumentata utilizarea grefelor
sintetice din politetrafluoroetilend (PTFE) pentru formarea AV nou [2, 3, 6].

Metodele de tratament chirurgical al complicatiilor se aleg individual, in functie de gradul ste-
nozei, dimensiunile anevrismului, fluxul sangvin in FAV si rezervele vasculare ale pacientului [3, 6,
71.

Importanta stiintificd, practica si sociala a acestei dileme este conditionata de cresterea supra-
vietuirii pacientilor dializati, respectiv ,,imbatranirea” populatiei dializate, epuizarea rezervelor vas-
culare ( ERV ) a pacientilor, precum si sporirea numarului de pacienti cu IRC care necesita tratament
specializat [9].

Scopul studiului consta in elucidarea problemelor de diagnostic i tratament chirurgical rational
in caz de disfunctie sau insuficienta AV la pacientii dializati.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 21 de pacienti cu IRC, stadiul terminal, aflati la
tratament prin HD iterativd in sectia hemodializda a CNSPMU, cu pierderea functiei AV de diferita
geneza, 1n perioada anilor 2006-2009. Varsta medie a pacientilor a fost de 46,48+2,66 ani (27-75
de ani), raportul barbati/femei — 5/16. Durata medie a tratamentului prin HD iterativa a constituit
7,62+0,95 ani (2-16 ani).
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Din 21 de pacienti, in 12 (57%) cazuri patologia primara ce a contribuit la dezvoltarea IRC a fost
glomerulonefrita cronica difuza, in 4 (19%) cazuri — pielonefrita cronicd, in 3 (14%) cazuri — nefro-
patia diabetica si In cate un caz (4,7%) — sindromul alport si nefropatia lupica.

Cauzele pierderii functiei AV au fost: tromboza FAV -38,09% (n==8), stenoza FAV-19,04%
(n=5), anevrismul — 28,57% (n=5), obliterarea venelor antebratului — 14,28% (n=3).

Toti pacientii cu disfunctie sau insuficientd AV au fost supusi, ca prima etapa, examindrii obiec-
tive (palpatia In regiunea anastamozei si pe traiectul venei) prin aprecierea freamatului (,,thrill”), ca
indicator al fluxului si pulsului — indicatorul rezistentei. Pulsatia accentuatd cu diminuarea freamatu-
lui, presiunea venoasa peste 100 mmHg la trei sedinte consecutive de HD, au presupus existenta unei
stenoze proximale al FAV.

Metoda scanarii Dupplex a vaselor a fost utild in aprecierea fluxului sangvin in FAV (stenozd),
diametrului vascular al m/superior, determinarea permeabilitatii venelor centrale (v.subclavia) in toa-
te cazurile de anevrism al FAV.

Angiografia CT a fost utilizata la o pacienta cu stenoza a.brahialis pe dreapta si cu tromboza
graftului PTFE la bratul stang, cu scopul aprecierii rezervelor vasculare pentru formarea unui AV
nou.

Recirculatia la nivelul AV presupune flux retrograd din partea venoasa spre partea arteriala si
a fost calculata la 2 pacienti cu disfunctia AV. Metoda este bazata pe determinarea ureei serice §i se
calculeaza dupa formula:

R=S-4/5-V X 100.

A — proba de sange din linia arteriala;

B — proba de sange din linia venoasa;

S — proba de sange sistemic.

Indicatiile pentru corectia AV au fost: tromboza FAV (n=8), fluxul neadecvat in FAV (n=21),
prezenta anevrismelor (n=5), tromboza partiala a anevrismului (n=1), depunerile de calciu in peretele
vascular, cu diminuarea fluxului, ruptura spontana a anevrismului, complicata cu hemoragie (n=1).

La 9 pacienti (42,8%) s-a constatat (ERV) si de aceea AV a fost format cu utilizarea grefei
sintetice — Gore-Tex® (stretch PTFE vascular graft, USA), cu diametrul intern de 6mm si lungimea
15-20 cm. Scopul principal al interventiilor a fost restabilirea permeabilitatii FAV, cu reconstructia
anastomozei sau formarea AV cu utilizarea graftului PTFE .

Amplasarea grefei PTFE a fost la vasele bratului in 7 cazuri si antebratului in 2 cazuri. S-a prac-
ticat anastomoza termino-laterala (graft — a.brahiald) si termino-terminala (graft — v.bazilicd).

Luénd 1n considerare riscul Tnalt al complicatiilor inflamatorii, trombotice si stenozele venelor
centrale, este argumentatd evitarea cat mai posibila a plasarii cateterului venos central ca AV perma-
nent. In prezent HD, prin cateter central, se efectueaza doar la un pacient din acest grup.

Tehnica chirurgicala de formare a FAV cu utilizarea graftului PTFE la brat. Sub anestezie
locala sau regionald se efectueaza doua incizii de 5-7 cm, in proiectia santului muschiului biceps in
1/3 inferioard si 1/3 superioara a bratului. Disectia tesuturilor cu hemostaza definitiva se efectueaza
utilizand electrocoagularea. Mobilizarea vaselor este analogica formarii FAV clasice. In timpul mo-
bilizarii venei, se efectueaza ligaturarea si transectia colateralelor mici pentru obtinerea unui segment
venos mobil si suficient pentru aplicarea anastomozei. In 1/3 inferioard a bratului se mobilizeaza
a.brahialis. In primul rand, se efectueaza anastomoza cea mai dificild din punct de vedere tehnic,
in cazurile noastre — anastomoza v.bazilica-graft (vena fiind situatd mai profund cu peretii subtiati).
Dupa finisarea anastomozei, urmeaza formarea tunelului subcutan cu ajutorul pensei Billroth. Pentru
pozitionarea corectd a graftului in tunelul subcutanat, ne orientam dupa linia de marcaj situatd pe
toatd lungimea graftului, evitdnd astfel eventualele flexiuni (king-king). Pozitia graftului in tunel
trebuie sd fie optimala pentru punctii, prin respectarea adancimii amplasarii graftului, de regulad 3-4
mm subdermal. Se finiseaza cu aplicarea anastomozei termino-laterale (graft — arterd) sub un unghi
de 90° (figura 1).
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Figura 1. Amplasarea grefei PTFE la
vasele bratului. Aspect final:

A — anastomoza graft — a.brahialis
(termino — laterald)

B — anastomoza graft — v.bazilica
(termino — terminald)

C — localizarea graftului in tunelul
subcutanat

Dupa finisarea anastomozelor, declamparea se efectueaza in urmatoarea ordine:

a) prima se retrage pensa arteriald distala. In acest timp, datorita fluxului arterial retrograd, se
produce eliminarea (stoarcerea) din proteza a bulelor de aer si a urmelor de solutie heparinizata prin
linia de sutura a anastomozei venoase;

b) peste cateva secunde dupa declamarea pensei arteriale distale, se retrage pensa venoasa;

¢) in lipsa hemoragiei evidente, se retrage pensa arteriald proximala;

d) dupa declamparea completa — hemoragia din linia de suturd este stopata, prin tamponarea
usoara a zonelor de anastomoza.

Rezultate. La examinarea obiectiva a pacientilor cu stenoza proximala AV, s-a depistat diminu-
area freamatului i accentuarea pulsatiei pe parcursul venei cu aparitia colateralelor.

Recirculatia la pacientii investigati a constituit 12% si 15%, ceea ce constituie un indicator de
disfunctie a AV. Fluxul sangvin in FAV, apreciat prin Dupplex ecografie, a fost de 5000-8000 ml/min.
in cazuri de anevrisme si diminuat pana la 500-600 ml/min. in cazuri de stenoza (figurile 2, 3).

Figura 2. Imaginea Dupplex ecografic. Figura 3. Imaginea Dupplex ecografic:
Diminuarea fluxului sangvin pana la 600 ml/min diametrul vascular

Angiografia CT a fost utilizata intr-un singur caz, atat pentru stabilirea gradului si extinderii ste-
nozei, cat si pentru vizualizarea calcinatelor. S-a depistat stenoza a.brahiale n 1/3 inferioara a bratului
drept, cu lungimea de 3-4 cm (figura 4).
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Figura 4. Angiografie CT in cazul trombozei grefei PTFE (A) pe stanga si a stenozei a.brahialis pe
dreapta (B)

S-au efectuat interventii reconstructive de formare a FAV native la 12 pacienti. La 9 pacienti
fara rezerve vasculare s-a format FAV cu utilizarea graftului PTFE. Tromboza graftului a survenit la 3
pacienti, in mediu peste 22+14,8 luni (2-51 luni), de aceea pacientii au fost operati repetat, utilizand
graft PTFE cu alti localizare. In patru cazuri de trombozi s-au efectuat tentative de trombectomie cu
sonda Fogarty 5 Fr., dar numai in doud cazuri ele au fost reusite (figura 5).

Figura 5. Trombectomia graftului cu sonda Fogarty 5 Fr

Durata medie de functionare a graftului a constituit 14,6345,79 luni (1-51 luni).
Intr-un caz de tromboza a graftului s-a efectuat conversia FAV sintetice in nativa, asa-numita
FAV secundara (secondary arteriovenous fistulas —SAVF).
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Metoda de formare a FAV cu monofilament reabsorbabil (monofilament polyglyconate — Ma-
xon®) a fost utilizata la o pacienta cu dimetrul a.radialis 1,7 mm si v.cefalica 1,8 mm.

La pacientii cu anevrism al FAV s-au efectuat: rezectia partiald a anevrismului cu angioplastie
(n=3), anevrismectomie cu hemostaza definitiva (n=1) si rezectia anevrismului cu restabilirea FAV,
prin utilizarea segmentului scurt al graftului PTFE la un caz . In toate interventiile reconstructive

cu vase native s-a practicat anastomoza arterio-venoasa termino-laterala si termino-terminald (ta-
belul 1).

Tabelul 1
Metodele de corectie chirurgicala utilizate
Diagnosticul Metoda de corectie chirurgicala N pacienti N interventii
Tromboza FAV distale Formarea FAV proximale 8 8
Obliterarea venelor
cubitale Graft PTFE la brat 3 4
Stenoza FAV Reconstructia FAV 2 2
Stenoza FAV + ERV Graft PTFE la brat 2 3
Anevrismectomiatsegment PTFE. 1 1
Rezectia partiala +angioplastie 1 1
Anevrismul FAV
Anevrismectomie 1 1
Anevrismul FAV + ERV
Graft PTFE la brat 3 4
Tromboza PTFE Trombectomie 5
Formarea FAVsecundare 1
In total 21 30

Discutii. Rezultate optime in depistarea complicatiilor AV pot fi obtinute printr-o evaluare mul-
tidisciplinara a starii AV, care include: examinarea obiectiva, recirculatia In acces, ecografia Dupplex
si angiografia.

Cunoasterea si aplicarea acestor metode, cat si interpretarea corecta a rezultatelor, permite de-
pistarea si corectia la timp a disfunctiei AV. Examinarea obiectiva reprezinta o metoda simpla si nein-
vaziva. Evaluarea FAV se face saptdmanal dupa formarea AV si se incepe din regiunea anastomozei.
Componentele obiective cele mai importante in regiunea anastomozei sunt: ,,thrill”— freamatul, ca
indicator al fluxului, pulsul — indicatorul rezistentei si suflului. Pulsatia accentuatd si diminuarea
freamatului presupun existenta unei stenoze proximale. Drept indicator valoros serveste prezenta
presiunii venoase la nivelul FAV. Presiunea venoasa peste 100 mmHg la trei sedinte consecutive de
HD indica existentd stenozei la nivelul FAV. Un semn suplimentar este dezvoltarea venelor colaterale.
Prezenta colateralelor subcutanate multiple in regiunea gatului si toracelui indica prezenta stenozei
venei centrale [2, 9, 10, 11].

Ecografia Dupplex este metoda de electie in depistarea stenozelor, anevrismelor, determinarea
fluxului sangvin in FAV si aprecierea rezervelor vasculare, diametrului vascular, ce pot fi utilizate
pentru formarea AV. Fluxul sangvin prezinta un indicator calitativ al FAV, precum si al unei hemodi-
alize adecvate [6, 7, 8].

Multiple cercetdri au demonstrat importanta aprecierii diametrului vascular preoperator ca fac-
tor important ce influenteaza maturizarea FAV si aparitia complicatiilor. Dimetrul a.radialis 1,5-2,1
mm prezice esecul in formarea FAV si determind cresterea ratei complicatiilor [12]. Fluxul prin FAV,
in cazul diametrului optimal al a.radialis, depinde de caracteristicele venei. Diametrul mic al venei
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duce la micsorarea fluxului prin FAV si prezintd un predictor al disfunctiei sau insuficientei AV. Dia-
metrul optimal al a.radialis constituie 2,1-2,5 mm, iar al v.cefalice-2,0-3,0 mm [13,14].

De obicei, fluxul prin FAV distala (radio-cefalica) este de 600-1000 ml/min., dar prin FAV proxi-
mala (brahio-cefalica sau brahio-basilicd) este 1000-2000 ml/min [12]. Fluxul sangvin < 500ml/min.
sau >2000ml/min. indicd necesitatea corectiei chirurgicale a AV [2, 3].

Tromboza se poate dezvolta practic in orice moment dupa formarea accesului vascular. Cauzele
dezvoltarii trombozei sunt: ateroscleroza, micsorarea fluxului sangvin in AV, punctiile frecvente cu
traumatizarea venei, dezvoltarea fibrozei si stenozei in AV. Pe langa aceasta, pacientii aflati la HD
deseori sunt hipovolemici, hipotensivi, cu masa corporala uscata scazuta, ceea ce duce la dezvoltarea
trombozei. Risc major de tromboza prezinta hipercoagularea intalnita frecvent la pacientii cu boala
polichistica renald, in infectiile cronice, administrarea eritropoietinei. Stabilirea diagnosticului de
tromboza nu este dificila, fiind suficienta depistarea diminuarii freamatului (thrill). Doar in cazurile
dubioase (tromboza partiald) este indicata examinarea Dupplex [5, 6, 15].

Stenoza se dezvoltd la diferite nivele ale FAV, dar cel mai frecvent in regiunea anastomozei,
fapt legat de particularititile hemodinamice in aceastd zona. Fluxul sangvin majorat, turbulenta, n-
cordarea peretelui venos sunt responsabile de aparitia hiperplaziei intimei, aterosclerozei si fibrozei
in AV [16, 17, 18]. Evolutia hiperplaziei peretelui vascular (venos) depinde de punctiile repetate n
timpul HD, traumatizarea intimei in procesul formarii anastomozei. In publicatiile recente s-a de-
monstrat ca utilizarea monofilamentului reabsorbabil (monofilament polyglyconate -Maxon®) duce
la micsorarea incidentei hiperplaziei intimei cu stenoza ulterioara, comparativ cu cel nonabsorbabil
(polypropilen-Prolene®) [19].

Formarea anevrismului prezinta un proces firesc in evolutia FAV in timp si poate fi observata la
toate tipurile de fistule. Punctiile repetate, prezenta stenozei venoase proximale contribuie la cresterea
presiunii parietale, dilatarea peretelui vascular si formare de anevrism. Incidenta formarii anevrismu-
lui al FAV constituie 5-6% [20, 21].

In conditiile in care nu este posibild efectuarea unei FAV cu vase native (esecuri, complicatii
repetate ale FAV), se va recurge la formarea FAV, cu utilizarea graftului PTFE. Datele publicate de
W.P. Geis si J. Giancchino (1980), sugereaza ca la 20% din pacienti, la o etapa anumita de tratament
prin HD, apare necesitatea implantarii grefei vasculare sintetice ca alternativa a FAV native, din cauza
epuizarii resurselor vasculare [24]. Din punctul de vedere al chirurgiei accesului vascular, problema
fundamentald este reprezentata printr-o succesiune corecta de formare a AV. Conform NKF-DOQI
Clinical Practic Guidelines for Vascular Acces. New York, National Kidney Foundation (2006), for-
marea FAV se efectueaza in urmatoarele etape [2]:

I — formarea FAV distale — radiocefalica;

IT — formarea FAV proximale (cubitale) — brahiocefalica;

[T — transpozitia v.bazilice sau graft PTFE.

Multiple studii clinice au demonstrat calitatea net superioara a protezelor sintetice confectionate
din PTFE, utilizate pentru formarea accesului vascular, fata de alte materiale. Structura microporoasa
permite concresterea tesutului conjunctiv in perete, contribuie la formarea neointimei si capsulei con-
junctive, ce transforma grefonul sintetic in unul semibiologic. Stretch PTFE graft, cu proprietatea de
elasticitate longitudinald, oferd unele avantaje la etapa formarii anastomozelor vasculare si pozitiona-
rea protezei in canalul subcutanat [25, 26].

Indicatiile de baza pentru utilizarea graftului PTFE sunt reprezentate, in general, de [1, 2, 4,
25]:

(a) Particularitatile anatomice ale vaselor periferice: diametrul vascular neadecvat, vasele peri-
ferice de tip ramificat;

(b) Schimbari patologice ale vaselor periferice: tromboza, flebita, ateroscleroza;

(c) Interventiile chirurgicale anterioare pentru formarea FAV;

(d) Prezenta factorilor de risc pentru FAV: obezitatea, hipotrofia retelei venoase, angiopatia di-
abetica.

Este necesar de mentionat faptul ca pand in prezent nici unul dintre accesele vasculare pentru
HD nu corespunde cerintelor necesare in volum deplin, cum ar fi: fluxul sangvin adecvat, functio-
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narea indelungatd, rata complicatiilor minimd, comfort pentru pacient s.a. [2, 3]. Din acest motiv,
mentinerea functionalitatii FAV native si detectarea precoce a complicatiilor cu corectia lor permite
majorarea longevitatii si calitatii vietii pacientilor aflati in dializa.

Concluzii:

1. Pacientii cu complicatii tardive ale AV trebuie se fie supusi evaluarii multidisciplinare, care
include: examinarea obiectivd a FAV (palpare), Dupplex ecografie, calcularea recirculatiei in AV,
angiografie CT.

2. Examinarea prin Dupplex ecografie a vaselor m/superior este metoda de electie in aprecierea
diametrului vascular, fluxului sangvin in FAV, detectarea stenozelor si anevrismelor FAV, precum si
in determinarea rezervelor vasculare ale pacientului pentru alegerea metodei optime de corectie a
complicatiilor.

3. Angiografia CT ofera unele avantaje comparativ cu Dupplex ecografia in determinarea calci-
ficatelor arterelor si gradului de stenoza.

4. Utilizarea graftului PTFE, ca o alternativa a FAV cu vase native, este justificata in cazul lipsei
rezervelor vasculare. Gratie formarii FAV cu graft PTFE, in cazurile noastre, a fost posibild continu-
area tratamentului prin HD iterativa la aceasta categorie de pacienti.
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Rezumat

Sunt analizate particularitatile de diagnostic si tratament chirurgical rational al complicatiilor tardive de
diferita geneza a accesului vascular la 21 de pacienti cu IRC st. terminal aflati la tratament prin HD iterativa.
Varsta medie a fost de 46,48+2,66 ani (27-75 ani). Raportul barbati/femei — 5/16. Durata medie a tratamentului
prin HD iterativa a constituit 7,62+0,95 ani (2-16 ani). Cauzele pierderii functiei AV au fost: tromboza FAV
—38,09% (n=8), stenoza FAV — 19,04% (n=5), anevrismul — 28,57% (n=5), obliterarea venelor antebratului
—14,28% (n=3). La 9 pacienti complicatiile tardive ale AV au fost asociate cu epuizarea rezervelor vasculare.
Au fost demonstrate pe un lot relativ mic de pacienti avantajele dupplexului ecografic si angiografiei CT in
diagnosticul complicatiilor tardive ale FAV. La 12 pacienti (57,14%) s-a reusit efectuarea interventiilor recon-
structive cu vase native, doar la 9 pacienti (48,85%) s-a efectuat formarea FAV cu utilizarea graftului PTFE.

Summary

The aim of the study is to analyze the diagnostic and particularities of the surgical treatment of the late
complication of the vascular access in 21 patients treated with long-term heamodialysis. The average age was
46,48+2,606 years (27-75 years). 5 of them were women. The average length of the treatment 7,62+0,95 years
(2-16 years). The main causes of the vascular access failure: late thrombosis - 38,09% (n=8), stenosis - 19,04%
(n=5), aneurysm -28,57% (n=5), cubital vein obliteration -14,28% (n=3). In 9 patients these complications
were associated with the depletion of vascular resources. The ecografic duplex and CT angiography have
been confirmed as useful methods in the diagnosis of the AVF dysfunctions. In 12 patients we performed the
reconstruction of AVF and in 9 patients we made the insertion of a synthetic (PTFE) arteriovenous graft.
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL DILATARILOR ANEVRISMALE ALE
ACCESULUI VASCULAR PENTRU HEMODIALIZA

Andrei Vasiliev', medic chirurg, Dumitru Mastak', sef Sectie Hemodializa, Igor Misin?,
dr. hab. in medicina, conf. cerc., Adrian Tanase’, dr. hab. in medicina, prof. univ.
CNSPMU', USMF ,Nicolae Testemitanu”, Clinica Chirurgie nr.1 ,,N. Anestiadi”,
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara’, USMF , Nicolae Testemitanu”,

Clinica Urologie, Dializa si Transplant renal’

Introducere. Dilatérile de tip anevrismal (DTA) fac parte din complicatiile tardive ale fistulei
arterio-venoase (FAV) si pot fi observate in toate tipurile de fistule, fiind consecinta punctiilor repeta-
te, cat si a micsorarii elasticitatii venei. Etiopatogenetic DTA pot fi: adevarate si false. Dupa localiza-
rea DTA, se impart in urmatoarele tipuri: 1) ale regiunii anastomozei, 2) venoase partiale si 3) in locul
punctiei. Incidenta formarii anevrismului FAV (AFAV) constituie 5-6% [1, 2], iar cea a psedoaneuris-
mului (PA) este de circa 0,05-1,2% [19]. In literatura de specialitate se mentioneaza ci prezenta DTA
necesitd rezolvare individuala in functie atat de dimensiuni, prezenta complicatiilor (rupturd sponta-
FAV pentru efectuarea hemodializei (HD) [3, 7, 8]. Recent au fost remarcate principiile de baza de
tratament chirurgical al DTA, directionate spre prezervarea FAV: 1) optimizarea tehnicii de corectie;
2) utilizarea grefelor vasculare biologice si sintetice, cu scop reconstructiv, sau formarea accesului
vascular nou si 3) corectia endovasculara [4, 5, 6].

Scopul. Analiza incidentei aparitiei DTA la pacientii cu insuficienta renald cronicd (IRC) st. V
(KDOQI) sub HD, si aprecierea eficacitdtii metodelor chirurgicale de tratament.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 65 de pacienti cu IRC, stadiul V (KDOQI), aflati
la tratament prin HD iterativa, in Sectia Hemodializa a CNSPMU, dintre care 15 pacienti (23%) cu
DTA de diferita localizare, in perioada anilor 2006-2009. Varsta medie a fost de 51,07+3,05 ani (34-
75 de ani). Raportul barbati/femei — 6/9. Durata medie de tratament prin HD iterativa a constituit
6,54+0,76 ani (2-12 ani). Timpul mediu de aparitie a DTA, de la momentul formarii FAV, a fost de
45,3849,47 luni (6-84 luni).

La 9 din 15 pacienti (60%) a fost observata tendinta spre majorare in dimensiuni a DTA si apari-
Eia semnelor de disfunctie a FAV — diminuarea fluxului sanguin, recirculatia, hemodializa neadecvata.
In 2 cazuri s-a constatat prezenta anevrismelor multiple (tabelul 1).

Diagnosticul DTA se bazeaza pe: 1) examinarea obiectiva a FAV, cu determinarea freamatului
sau pulsatiei pe traiectul FAV si a dimensiunilor anevrismului, 2) efectuarea Dupplex ecografiei, atat
pentru determinarea parametrilor hemodinamici, cat si pentru aprecierea starii sistemului vascular
periferic preoperatoriu (figura 1 a, b). Dupplex ecografia a fost efectuata cu aparatul ,,Vivid S6”,
General Eectrics, Medical Systems.

Figura 1. a. Dupplex ecografie. Tromboza b. Dupplex ecografie. Pseudoanevrismul grefei
partiald a anevrismului FAV PTFE
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Tabelul 1
Caracteristica generala a pacientilor

Nr. Virsta/ Cauza | Acces vascular | Dimensiunile Caracteristica
Sex IRC DTA (cm) DTA
#1 52/F SA FAV 11 18 AM, sindrom algic, depuneri de
calciu
#2 39/F ND FAV II 7 AM, stenoza, tromboza partiala
#3 75/ F GNF FAV 1 4 AFAV, stenoza, | fluxului
sangvin
#4 43 /F GNF FAV 1 8 AFAYV, stenoza, tromboza FAV
#5 47/F PNF FAV 1 6 AFAV, tromboza partiala
#6 49/B GNF FAV II 10 Ruptura spontand a A
cu hemoragie externa
#7 45/ F GNF FAV 11 5 AFAV, stenoza | fluxului
sangvin
#8 34/F GNF FAV 111 10 PA +infectarea
(PTFE)
#9 64/B PNF FAV II 7 Ruptura spontana a AFAV

cu hemoragie externa

Nota: FAV I — fistula AV radiocefalica distala, FAV II — fistula AV radiocefalica proximala (1/3 medie ante-
bratului), FAV III (PTFE) — FAV cu utilizarea grefei sintetice din politetrafluoroetilenii, cu amplasarea la vasele
bratului, GNF — glomerulonefrita, ND — nefropatia diabetica, PNF — pielonefriti, SA — sindrom Alport, AM — ane-

vrism multiplu, AFAV — anevrismul fistulei arterio-venoase

Rezultate. In acest lot de pacienti, conform tipului de FAV DTA, s-a depistat: 1) FAV distale
(n=3), FAV proximale (n=5), pseudoanevrismul grefei PTFE intr-un caz. Prezenta venei cu traiect
sinuos, formatiunii pulsative in regiunea FAV, cu modificéri cutanate de diferite manifestari (dereglari
trofice, prezenta calcinatelor, infectarea in cazul pseudoanevrismei), diminuarea freamatului pe tra-
iectul FAV s-au depistat in toate cazurile de A adevarate.

Recirculatia in FAV a avut valoare medie de 10,75+0,95 % (de la 8 pana la 15).

Dupa localizare, DTA au fost situate pe linia anastomozei (n=2) (figura 2 a, b), in locul punctiei
(n=5), anevrism venos partial (n=1), pseudoanevrism al grefei PTFE in regiunea anastomozei arteri-
ale (n=1).

Figura 2 (a, b). Anevrism in regiunea anastomozei arterio-venoase (—)
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Indicatiile pentru tratamentul chirurgical au fost: a) diminuarea fluxului sanguin in FAV (n=2),
b) ruptura spontanda a AFAV, cu hemoragie externa (n=2), c¢) pseudoanevrismul grefei PTFE cu in-
fectare (n=1), d) prezenta calcinatelor in peretele anevrismei si al sindromului algic (n=1), AFAV in
asociere cu stenoza si tromboza partiala (n=3).

Volumul interventiei chirurgicale in cazul AFAV a fost determinat de starea rezervelor vasculare
ale pacientului, caracteristicile hemodinamice ale DTA, localizarea si extinderea stenozei. Interventia
chirurgicala s-a efectuat In scopul prezervarii accesului vascular existent — 6 cazuri (#3,#4,#5,#7 #8),
formarea accesului vascular nou cu utilizarea grefei PTFE — 2 cazuri (#1,#9) si Intr-un singur caz a
fost inevitabild instalarea cateterului venos central (#6).

Figura 3. Anevrism multiplu al FAV cu tromboza Figura 4. Restabilirea permeabilitatii FAV cu
partiald, in asociere cu stenoza proximala segment al grefei PTFE

Intr-un caz, la pacienta cu anevrism multiplu in asociere cu stenozi si tromboza partiala (#2), cu
scopul prezervarii FAV native s-a efectuat rezectia anevrismului cu restabilirea integritatii FAV, cu un
segment al grefei PTFE cu L = 7 cm (figurile 3, 4).

Caracteristica generald a interventiilor efectuate, in dependenta de localizarea anevrismului,
este reprezentata in tabelul 2.

Tabelul 2
Localizarea DTA si metodele de corectie chirurgicala

Nr. Localizarea DTA Metode de corectie chirurgicala
#1 AFAV multiplu la locul punctiei Anevrismectomia + FAV PTFE
#2 | AFAV multiplu la locul punctiei Rezectia anevrismului + segment PTFE
#3 | Pe linia anastomozei Rezectia anevrismului + reconstructia FAV
#4 | Pe linia anastomozei Rezectia anevrismului + reconstructia FAV
#5  |Inlocul punctiei Rezectia anevrismului + reconstructia FAV
#6 |Inlocul punctiei Anevrismectomia + CVC
#7 | Anevrism venos partial Rezectia anevrismului + reconstructia FAV
#8 |PAPTFE infectat in regiunile anastomozei | Reconstructia anastomozei a.brahialis - PTFE

arteriale

#9 |In locul punctiei Anevrismectomia + FAV PTFE

Perioada postoperatorie favorabila, cu obtinerea fluxului sanguin adecvat. Actualmente toate
accesele vasculare sunt functionale.

Discutii. DTA prezinta un proces inevitabil in evolutia FAV si poate fi observata in toate tipurile
de fistule [1, 3].

Din punct de vedere patofiziologic, formarea AFAV este conditionata de dilatarea peretelui elas-
tic al veneli, din cauza cresterii presiunii parietale, In prezenta stenozei portiunii proximale a venei si
a turbulentei fluxului sanguin in FAV. In timp ce peretele venei se ingroasa, lamina elastici interna se
fragmenteaza si se atrofiaza, traiectul venei devine sinuos. Paralel, anevrismul se dezvolta in locurile
punctiilor multiple in timpul HD, fiind rezultatul subtierii peretelui venos si transformarii in tesut fi-
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bros [2, 9]. In studiul prezentat, anevrismul, in asociere cu stenoza venoasa proximali, a fost observat
in 4 cazuri, efectuandu-se corectiile respective.

Incidenta formarii anevrismului fals sau pseudoanevrizmului, dupa datele lui G. Szendro si al.
(2001), constituie 0,05-1,2% [19]. Peretii pseudoanevrismului sunt formati de tesuturile adiacente din
regiunea vasului sau graftului. Mecanismul dezvoltarii este direct conditionat de tehnica incorecta
de punctionare uneori 1n aceeasi arie, a cresterii presiunii in grefa. Orificiile de punctie, plasate la o
distanta minimald, conflueaza si formeaza o fisurd in perete. Astfel, se explica formarea cavitatii in
locul hematomului, iar existenta stenozei proximale influenteaza negativ evolutia progresiva a pseu-
doanevrismei [10, 11].

Manifestarile clinice ale dilatarii anevrismale se caracterizeaza prin sindrom algic, prezenta
formatiunii pulsative, cu tendintd spre dilatare, micsorarea locurilor pentru punctie, infectare. Ca o
consecinta severa, In urma dilatdrii progresive, poate surveni ruptura spontana cu hemoragie externa
semnificativa [4, 11] .

Dilatérile anevrismale cu dimensiunile < 4 cm, fard infectare si semne de disfunctie FAV, nu
necesita tratament chirurgical, ci doar supraveghere [9]. Conform recomandarilor recente ( NKF-
KDOQI Clinical Practic Guidelines for Vascular Acces, 2006, EBPG on Vascular Access 2007), indi-
catiile absolute pentru tratamentul chirurgical DTA sunt [7, 8] :

1) Dilatarea progresiva;

2) Diametrul anevrismului/pseudoanevrismului ce depaseste de doud ori diametrul venei sau
grefei;

3) Prezenta schimbarilor trofice ale pielii si/sau infectarea;

4) Micsorarea progresiva a zonei pentru punctionare;

5) Hemoragia persistenta din locurile de punctie.

Actualmente managementul in cazul DTA este controversat. Corectia disfunctiei FAV, com-
plicate cu dilatari anevrismale, se efectueaza prin metode chirurgicale — rezectia anevrismului cu
diferite variante de reconstructie a FAV sau prezervarea FAV prin metode endovasculare: embolizarea
pseudoanevrismului prin injectarea transcutana a trombinei; stentarea DTA a vasului/grefei. Conform
parerii unor autori [18], printre complicatiile probabile, dupa efectuarea trombectomiei endovascu-
lare, poate surveni migrarea trombului restant cu retromboza [18]. Implementarea noilor metode
endovasculare a sporit potentialul interventiilor reconstructive pentru prezervarea FAV, totusi rolul si
eficacitatea acestora nu este pe deplin stabilit, motiv pentru care se impun cercetari ulterioare n acest
domeniu [5, 6, 12, 13, 14].

In caz de localizare a anevrismului pe linia anastomozei, poate fi efectuati ligaturarea partiala
a FAV, cu scopul micsorarii lumenului pana la 50-75% [6, 21]. O tendintd noua 1n tehnica operatorie
este ,,plierea” anevrismului, cu prezervarea FAV native [15]. Pentru restabilirea FAV, dupa rezectia
anevrismului, este justificata utilizarea unui segment de graft PTFE [17].

Experienta acumulata in tratamentul chirurgical al DTA a evidentiat avantajele rezectiei anevris-
mului cu prezervarea FAV native sau formarea accesului vascular nou in acelasi segment [3, 9, 16].

Concluzii:

1. Dilatarea de tip anevrismal a FAV prezinta un proces inevitabil evolutiv, Tnsa momentul de
aparitie si dezvoltare a complicatiilor acesteia este in dependentd directa de corectitudinea punctio-
narii FAV .

2. Managementul chirurgical al DTA este in functie de starea rezervelor vasculare ale pacientu-
lui, caracteristicile anevrismului/pseudoaneurismului si localizarea stenozei.

3. Scopul tratamentului chirurgical consta in prezervarea FAV native, doar in cazul absentei re-
zervelor vasculare periferice necesare se recomanda utilizarea grefei sintetice PTFE, pentru formarea
accesului vascular nou.
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Rezumat
In studiu sunt analizate particularitatile de tratament chirurgical al dilatirilor anevrismale de diferite lo-
calizari ale accesului vascular la 9 pacienti cu IRC st. V KDOQI. Varsta medie a fost de 51,07+3,05 ani (34-75
de ani). Durata medie a tratamentului prin HD iterativa a constituit 6,54+0,76 ani (2-12 ani). Interventiile chi-
rurgicale au fost directionate la prezervarea accesului vascular existent in 6 cazuri, formarea FAV, cu utilizarea
grefei PTFE, 1n 2 cazuri si Intr-un singur caz a fost inevitabila instalarea cateterului venos central.

Summary
Authors analyzed the particularities of different sites complicated vascular access—related aneurysms
surgical treatment in 9 patients patients, with CKD st.V KDOQI. Median age was 51,07+3,05 years (34 — 75
years). Median duration of hemodialysis was 6,54+0,76 years (2-12 years). The aim of surgery was preserva-
tion of the existent vascular access in 6 cases, arterio-venous fistula construction using PTFE graft in 2 cases;
placement of a central venous catheter was inevitable in one case.
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