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Rezumat

In studiu au fost incluse 26 de gravide si luze cu complicatii pulmonare severe pe fondal de Gripa pandemica cu virusul de tipnou A (H1N1)
-2009. Varsta medie a constituit 28,2+1,7 ani, majoritatea gravidelor (84,62%) au fost in a doua perioada a sarcinii, dintre care 65,38%in
ultimele saptamani ale graviditdtii. Cele mai frecvente complicatii pulmonare la gravidele cu gripa pandemicd au fost pneumonii virale,
pneumonii bacteriene, leziune pulmonara acuta /sindrom de detresa respiratorie acutd, pneumotorace spontan, pneumomediastinum,
pleurezie, requrgitare pasiva. Terapia intensivd efectuatd a fost complexd si multidirectionald, bazata pe principii generale si speciale de
tratament, unul din criteriile de baza fiind aplicarea unei terapii respiratorii bine conduita si inceputa la momentul oportun. Rezolvare
sarcinii in timp util este un factor important ce contribuie la ameliorarea rezultatelor tratamentului intensiv la gravide cu complicatii
pulmonare ale Gripei Pandemice.

Summary

The study included 26 pregnant women and lying-in women with severe pulmonary complications fund pandemic influenza A (H1N1).
The average age was about 28.2 + 1.7 years; most pregnant women (84.62%) were in the second period of pregnancy, 65.38% of which
were in the last weeks of pregnancy. The most frequently pulmonary complications in pregnant women with pandemic influenza were:
viral pneumonia, bacterial pneumonia, acute lung injury/acute respiratory distress syndrome, spontaneous pneumotorax, pneumome-
diastinum, pleural effusion, passive regurgitation. Intensive care was complex and multi-faceted based on general principles and specific
treatment. One of the main criteria in intensive care was the application of respiratory therapy performed in the right time. Pregnancy
resolution in a timely manner was an important factor contributing to improved clinical outcomes in pregnant women with intensive

pulmonary complications of pandemic influenza.

Introducere

Gripa pandemicd A (HIN1) - 2009, este cea mai media-
tizata epidemie de gripa din istorie, numita si gripa porcing,
gripa mexicana sau gripa Nord - Americana, care a izbucnit
pentru prima data in luna aprilie 2009 in Mexic si s-a rdspandit
fulgerator in intreaga lume. Oficialititile medicale raporteaza
o boald gripala, care decurge cu febra, afectarea sistemului
respirator (in special naso-faringelui), mai rar cu exprimari
gastro-enterice, urmate de complicatii. Letalitatea, in general
prin insuficientd respiratorie acutd, intervine la persoanele
compromise imunitar, stresate, cu rezistenta sldbita succesiv

unor boli cronice, incluzind grupul de risc (gravidele, pacientii
obezi, etc.) (1, 2).

Virusul gripal A (HIN1)-2009 s-a raspandit intr-un ritm
tot mai alert la nivel mondial. Cu toate acestea, trebuie sd se
retind faptul ca virusul A (HIN1) este doar un alt tip de virus
gripal, asemanator celui care provoaci gripa sezoniera tipica.
Marea diferenta este data de faptul ca virusul A (HIN1) este
nou si cei mai multi dintre noi nu au imunitate la el. Acesta
este si motivul pentru care virusul A (HIN1) a devenit atat de
usor un virus pandemic (cu capacitatea de a provoca o epide-
mie globald). Astfel, desi cazurile de gripa A (HIN1) au fost
in scddere pe timp de vara, in aceastd toamnd, numarul lor a
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inceput sa creasca simtitor (2).

Patologia respiratore in sarcind si nasterea implica un risc
dublu, atat pentru viata mamei cét si a copilului. Insuficienta
pulmonara acutd creste rata mortalitatii materne in sarcina
péana la 90% comparativ cu 50-60% in afara sarcinii. Incidenta
insuficientei pulmonare primare este destul de micd compa-
rativ cu alte patologii care se asociaza sarcinii, constituind in
mediu 5%, insd in majoritatea cazurilor ea apare secundar, ca
component al insuficientei poliorganice (6).

Fiziologia pulmonara este considerabil modificata in sarci-
nd, ridicAnd problema conduitei particulare in timpul sarcinii
si la nastere. Modificérile fiziologice a aparatului respirator
in sarcind au o importantd practica majora prin: aparitia dis-
pneei in sarcina cauzata de cresterea semnificativa a debitului
respirator peste 50%, a ventilatiei alveolare cu 70%, a PaCO2
(30-35mmHg), cresterea in greutate, cresterea metabolismului
bazal cu 14%; scaderea capacitatii reziduale functionale in sar-
cind, ca urmare a ridicrii diafragmei de cétre uterul gravid si
de deplasarea coastelor, cresterea consumului de O2, sciderea
hemoglobinei, determina hipoxemia si hipoxia tisulara relativa;
cresterea reactivitatii muschiului neted bronsic, a vascularizarii
si edemului mucoasei cdilor respiratorii superioare, duc la
majorarea riscului sdngerérilor abundente nazofaringiene in
timpul intubatiei cu obstructia cailor respiratorii superioare;
cresterea secretiei glandelor salivare poate constitui un impe-
diment in timpul intubatiei; vasoconstrictia pulmonari pro-
duce o crestere a presiunii in circuitul mic, care combinaté cu
cresterea presiunii coloido-osmotice, poate favoriza producerea
edemului pulmonar (7).

Scopul lucrarii

Evaluarea factorilor de risc in dezvoltarea complicatiilor
pulmonare severe ale gripei pandemice la gravide, estimarea
caracteristicelor clinice ale complicatiilor si crearea protocolului
de conduita a terapiei intensive.

Materiale si metode

In Spitalul Clinic Republican pe perioada noiembrie
2009 - ianuarie 2010, au fost spitalizate in regim de urgentd 26
gravide silauze cu varsta medie 28,2+1,7 ani, care au prezentat
Criterii de admitere in terapia intensiva a pacientilor cu Gripa
pandemica cu virusul de tip nou A (HIN1) -2009 cu evolutie
severd sau complicatd.

In Clinica au fost plasati bolnavi cu complicatii severe ale
gripei pandemice stabilitd clinic de infectionist, indiferent de
confirmarea sau infirmarea diagnosticului prin metode de labo-
rator. In stationar au fost create conditii necesare pentru izolarea
si efectuarea triajului medical dupé indicatii epidemiologice.

Gravidele au constituit 23,21% din totalul celor internati
cu complicatii ale gripei pandemice. Majoritatea gravidelor
(84,62%) au fost in a doua perioadd a sarcinii, dintre care
65,38% in ultimele saptimani ale graviditatii. Acest moment
argumenteaza prezenta sarcinii ca unul din cel mai periculosi
factori de precipitare a complicatiilor severe ale gripei pan-
demice.

Criterii de admitere in terapia intensivd a gravidelor cu
Gripa pandemicd cu virusul de tip nou A (HIN1) - 2009 cu
complicatii pulmonare au fost:

semne clinice - tahipnee >24 resp/min, bradipnee <8 resp/
min, dispnee in repaus sau la efort fizic minim, cianoza, respi-
ratie fortata (implicarea musculaturii auxiliare), pozitie fortata,

tahicardie >100 b/min, bradicardie <60 b/min;

semne paraclinice- pH <7,3 sau >7,5, PaO2< 60mmHg,
PaCO2>60mmHg, raportul PaO2/FiO2 <300, SaO2 < 90%,
prezenta opacitétilor pulmonare in 2 sau mai multe cadrane,
scor Morey 2,5 puncte, semne de rezistenta la oxigenoterapie.

Monitoringul pacientului cu Gripd pandemicd admis
in sectia de terapie intensiva.

TA sistolica/ diastolica/ medie; alura ventriculara; pulsoxi-
metria; presiunea venoasa centrald; diureza orard; radiografia
cutiei toracice; electrocardiogratfia; consultul altor specialisti (la
necesitate) analiza generala a singelui; analiza biochimica a san-
gelui (bilirubina, ALAT, ureea, creatinina, proteina generala);
glicemia; coagulograma (protrombina, fibrinogen, timpul de
coagulare Lee-White); analiza generala a urinei; ECO doppler
a cordului; ECO abdomenului, coagulograma desfasurata;
echilibrul acido-bazic si gazos; ionograma (Na, Mg, Ca, Cl,
K); consultul altor specialisti (la necesitate); bronhoscopia,
scintigrafia pulmonara, CT, RMN la necesitate; hemocultura,
urocultura si a altor medii.

Rezultate si discutii

La spitalizare gravidele au prezentat diverse sindroame se-
vere: toate bolnavele au avut semne de insuficienta respiratorie
acutd manifestatd prin LPA/SDRA si edem cerebral; 8 (30,78%)
femei au intrunit criteriile de soc infectios; 4 (15,38%) - semne
de insuficienta renald acutd; cate 2 (7,69%) - sindrom MODS
si sindrom de CID si 1 pacienta spitalizatd in coma cerebrala.

Analiza factorilor de risc cu potential de declansare a
complicatiilor gripei pandemice a scos in evidenta prezenta la
gravidele spitalizate a depletiei hematopoetice (sindrom ane-
mic pronuntat la 25 (96,15%) femei), a statusului obstetrical
agravat (sindromul HELLP la 4 (15,38%) gravide), statusului
constitutional compromis (obezitate - la 2 (7,69%).

Un rol nefast au jucat deficientele manageriale depistate la
majoritatea gravidelor cu complicatii: administrarea cu mare
intarziere a tratamentului specific antiviral la debutul bolii,
neinstalarea oxigenoterapiei la timpul oportun, lipsa monito-
ring-ului metabolismului gazos panad la admiterea in terapia
intensivd, monitoring de laborator incomplet (tabelul 1).

La spitalizare la toate gravidele radiologic s-au depistat
pneumonii virale cu dislocare bilaterald cu manifestari pronun-
tate (infiltratie pulmonara bilaterald, fiind mai extensionata in
segmentele bazale). Dat fiind faptul, cd la gravide radiografia
pulmonara este o investigatie relativ contraindicata, bolnavele
la momentul efectudrii acestei investigatii aveau deja semne cli-
nice clasice pentru o injurie pulmonara severa: tuse pronuntata,
tahipnee, respiratie suierdtoare, dispnee la efort minim sau in
repaus, cianoza cu divers grad de pronuntare.

Majoritatea gravidelor bolnave prezentau sindrom anemic
pronuntat, deseori leucopenie cu devierea marcati a formulei
leucocitare spre stanga, trombocitopenie, limfopenie. Ulterior
la 14 femei s-au asociat pneumoniile bacteriene documentate
prin decelarea agentului bacterian in sputa bolnavelor.

La asocierea infectiei bacteriene pulmonare radiologic se
constata o extindere a opacitétilor pulmonare pe trei-patru
cadrane cu aparitia tusei productive cu expectoratii muco-
purulente deseori cu hemoptizie.

Este important de a mentiona faptul ci la toate bolnavele
gravide internate in clinicd, pneumoniile s-au complicat cu
sindromul de detresa respiratorie a adultului (SDRA).
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Tabelul 1
Antecedente si concomitente patologice - factorii de risc prezenti la gravide cu complicatii ale gripei pandemice
. . . Bolnave
Antecedente si concomitente patologice " %
Retard mintal 1 3,85
Obezitate 2 7,69
HELLP sindrom complet nediagnosticat 2 7,69
HELLP sindrom partial nediagnosticat 3 11,54
Lipsa evidentei medicale pe timpul sarcinii 3 11,54
Sindrom anemic 25 96,15
Tabagism 2 7,69
Abuz de alcool 1 3,85
Adresare tardiva la medic (peste 3 sile de la debutul bolii) 19 73,08
Spitalizare cu intdrziere (peste 5 sile de la debutul bolii) 18 69,23
Neadministrarea tratamentului specific la debutul bolii 26 100
Neinstalarea oxigenoterapiei la timpul oportun 26 100
Lipsa monitoring-ului metabolismului gazos pana la admiterea in terapia intensiva 26 100
Monitoring de laborator incomplet 26 100
Admitere tardiva in terapia intensiva 20 76,92
Tabelul 2
Incidenta si intensitatea criteriilor de admitere in terapia intensiva a gravidelor cu LPA/SDRA la spitalizare
Semne LPA/SDRA Indidenta Intensitatea
N %
Tahipnee >24 resp/min 24 92,31 28,9 £1,2 resp/min
Bradipnee <8 resp/min 2 7,69 7,5+ 0,8 resp/min
Dispnee la efort fizic minim 26 100 +++
in repaus 21 80,77 +++
(ianoza 26 100 ++
Respiratie fortata (implicarea musculaturii auxiliare) 26 100 ++
Pozitie fortata 0 0 0
Tahicardie >100 b/min 25 96,15 123,543,2 b/min
Bradicardie <60 b/min 1 3,85 52+ 2,6 b/min
pH <7,3 16 61,54 7,24£0,18
pH>7,5 10 38,46 7,51£0,13
Pa02< 60 mmHg 10 38,46 56,3+1,21 mmHg
Pa(02< 20 mmHg 25 96,15 18,9+0,67 mmHg
PaC02>60 mmHg 1 3,85 64+2,8 mmHg
<300>200 5 19,23 -
raportul Pa02/Fi02 <200>100 15 57,69 -
<100 6 23,08 -
95-100% 0 0 -
90-94% 1 3,85 -
Sa02 la Fi02=0,21 85-89% 6 23,08 -
70-84% 16 61,54 -
50-69% 3 11,54 -
Prezenta opacitatilor pulmonare in 2 sau mai multe cadrane 26 100 -
Scor Morey 2,5 punct 26 100 2,9 puncte
Semne de rezistenta la oxigenoterapie 22 84,62 -

Mentiondm de asemenea cd majoritatea gravidelor cu
sindromul de detresd respiratorie acutd au intrunit un spectru
larg de criterii cu o intensitate deosebitd pentru admiterea in
terapia intensiva:

cianozd pronuntata, respiratie fortatd, tahicardie severa
sau bradicardie,

dereglari ale metabolismului gazos,

infiltrate neomogene pulmonare in 2 sau mai multe cadrane,
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 tahipnee pronuntatd cu FR 28-35 respiratii/min (s-au
intalnit la toate gravidele);

o toate bolnavele au prezentat dispnee, dintre care 21 (88,77
%) in repaus.

« indicele oxigendrii la internare a fost sub 200 la 21 (88,77%)
gravide;

o Sa02 la Fi02=0,21 la spitalizare a fost la toate bolnavele
sub valorile 95%, iar la 19 (73,08%) paciente acest indice
a atins valori critice-mai mic de 85%.

Aceste date ne demonstreazd cd majoritatea gravidelor au
fost admise in terapia intensivd cu mare intarziere, iar la eta-
pele precedente terapiei intensive s-au intalnit unele carente in
terapia i monitoring-ul perturbarilor respiratorii.

Unanim in literaturd sunt acceptate efectele negative ale
hipocapniei de lunga duratd, care altereaza debitul vascular
cerebral, circuitul sanguin coronarian, induce perturbéri severe
in microcirculatie mai ales in tesuturile slab diferentiate. (3,4,5)

Reactia alcalind a sangelui deviaza spre stinga curba de
disociere a oxihemoglobinei, afectaind cedarea oxigenului
tesuturilor, provocand hipoxie tisulara globala. (3,4,5)

Datele reflectate in tabelul 2 ne indicéd prezenta hipocapniei
la 25 (96,15%) paciente dintre care la multe din ele pe fondalul
pH acid, ceea ce argumenteaza o combinatie periculoasd a
dereglirilor acido-bazice: acidozd metabolica provocata de
hipoxia tisulard pe fondalul alcalozei respiratorii.

Toate aceste perturbéri se mentineau o perioadd indelun-
gatd, de céteva zile, chiar si pe fondalul oxigenoterapiei sau
instalarii ventilatiei mecanice.

Analiza minutioasa a prezentei la gravide a parametrilor
clasici ai sindromului de detresa respiratorie acutd a constatat
un grad inalt de severitate a detresei respiratorii: la 3 (11,54%)
faza I a sindromului la 9 (34,61%) faza II a sindromului si la
14 (53,85%) - faza II1.

La gravidele bolnave de gripa pandemica complicata cu
sindrom de detresa respiratorie acutd in faza I sunt foarte frec-
vente; tusea, mialgii, artralgii, obstructie nazala, stranut, tuse
seaca sau cu sputa vascoasa greu de eliminat, uneori cu striuri
sanguinolente, elimindri nazale seroase, cu secretii aderente,
vascoase, cu senzatie de nas infundat, dureri in gat, dureri
retrosternale, congestie faringiand, astenie, febra 38 - 40°C
cu caracter persistent, frisoanele, tahipneea, dispneea la efort
minim, euforia, ulterior urmatd de anxietate, transpiratiile
abundente, tahicardia, deregldrile de somn, pusee de hiper-
tensiune, respiratia fortatd, pot fi intélnite cefaleea, greturi,
cianozd moderatd.

In faza II sunt foarte frecvente anxietatea, cefaleea, dere-
glarile de somn, tegumentele surii, semne de hipoxemie care
raspunde la valori mari ale FiO2, pusee de hipertensiune,
cianozd moderatd, respiratie suierdtoare; frecvente febra cu
caracter persistent sau hectic, transpiratiile abundente, tahip-
neea, dispneea in repaos, respiratia fortatd, tahicardia; pot fi
intélnite greturi cu voma.

Caz clinic. Pacienta B., 25 ani, transferatd in clinica ATI a
SCR la 13 noiembrie in stare extrem de gravd cu diagnosticul:
Gripd pandemicd A(HIN1). Pneumonie subtotald pe dreapta si
totald pe stanga. IRA gr. I11. Sarcind fiziologicd 36 saptamani.

La spitalizare bolnava in stare euforica. Slabiciune gene-
rald pronuntata, subfebrilitate. Tegumente palide, hiperemia
fetei. Cianoza generalizatd, acrocianoza pronuntatd. Dispnee
pronuntata in repaos, tahipnee, FR pana la 40 pe minut. Tuse

cu expectoratii muco-purulente, auscultativ respiratie aspra,
diminuata pe toata aria pulmonara.

S-a imbolnévit pe 4/11/2009 cu febra 37,5 - 38,0°C, tuse
seacd, dureri retrosternale, se interneazd in spitalul raional
Cantemir cu diagnoza IRVA, sarcini fiziologica 35 sdptdmani.
Din cauza agravarii starii generale, aparitia dispneei pronuntate,
este transferatd la IFP 10/11/2009 cu diagnosticul: Pneumonie
polisegmentara bilaterala, IRA provocatd de LPA/SDRA, sepsis
pulmonar,sarcind 36 saptimani. Starea generala fird ameliora-
re, progreseazd dispneea, apare acrocianoza, la 13/11/09 este
transferatd in clinica ATI, SCR.

In Clinica ATI se stabileste: Pneumonie septici bilaterald
(posibil virald), sepsis pulmonar complicat cu SDRA faza
II, scor Morey 2,5. Suspectie la gripa pandemica A(HIN1).
Anemie gr. II. Sarcind 36 sapt. Ulterior diagnosticul gripa
pandemica A(H1INI) confirmata in laboratorul virusologic.

La spitalizare analiza generald a sangelui a depistat:
Sindrom anemic, devierea marcatd a formulei leucocitare
spre stdnga, trombocitopenie, limfopenie,( hemoglobina
- 91 g/l, eritrocite - 2,9x10'%/1 , trombocite - 142x10°/1 ,
leucocite - 7,7x10°/1, mielocite 7%, metamielocite -3%,
nesegmentate-17%, segmentate — 47%, limfocite -16%,
monocite - 12%, VSH 32 mm/h, Ht 0,271/], granule toxice
+). In analiza biochimici a sangelui: bilirubina generala
17,6mcmol/], bilirubina directd 0 mcmol/l, bilirubina indi-
rectd 17,6mcmol/l, ureea 4,2mmol/l, creatinina 71mpmol/,
AST 3,62 mmol/l, ALT 5,16 mmol/l, amilaza singelui 25gr/
1/h, Proteinele 63gr/1, Albumina 29,2gr/1, Na - 138 mmol/l,
K - 3,3 mmol/l, Ca -1,9 mmol/l, Cl - 70 mmol/l , timpul
Lee-White -13 min, APTT 29sec, indicele protrombinic
104%, fibrinogenul 3,8g/l, testul cu etanol - neg., timpul de
trombind 17sec, activitatea fibrinoliticd 350. Metabolismul
acido-bazic: pH-7,51; PaCO2- 35 mmHg; BB- 43; BE= -2 ;
SB- 23; AB- 20; PaO2- 61 mmHg la FiO2 - 0,4.

Figura 1. Radiografia bolnavei B.:
bilateral infiltratie pulmonard: subtotald pe dreapta
si totald pe stdnga mai extensionatad in segmentele bazale.
Hilurile omogenitare. Diafragmul se vizualizeazd neclar,
posibil pleurezie pe stdnga.
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Terapia intensiva a inclus: oxigenoterapie, terapie antivirala
(Tamiflu), preparate si componente sanguine (plasma proaspat
congelatd, concentrat eritrocitar deplasmatizat, plasma antis-
tafilococica, y-globulina antistafilococicd), antibioticoterapie
(Prepenem, Metronidazol), tratament antifungic (Fluconazol,
Nistatina), heparina nefractionata, tratament antiweezing (sal-
butamol), tratament anticitochinic (Pentoxifilind, Nistatina),
antiaritmice (verapamil, amiocordin), vitamine (Vit.C, Vit.
grup B), antacide (Rantac, Almagel), diuretice (spironolactond,
furosemid), tocolitice, lipofundin MCT.

La a 6 zi de la spitalizare stare generald s-a ameliorat: a
dispérut dispneea, tahipneea, febra, s-au normalizat parame-
trii metabolismului acido-bazic. Bolnava transferatd in sectia
terapie generald.

In faza 11T a SDRA sau depistat foarte frecvent transpirati-
ile abundente, tahipneea, dispneea pronuntata in repaos, tuse
cu expectoratie dificild, respiratia fortata, raluri crepitante,
adinamia, tahicardia; frecvente febrilitate sau hipoteermie, fri-
soanele, anxietatea, cefaleea, somnolentd, obnubilare, adinamie,
tegumentele surii, semne de hipoxemie care nu rdspunde la
valori mari ale FiO2 si la PEEP, pusee de hipotensiune, acro-
cianozd pronuntatd; pot fi intélnite dereglari ale cunostintei,
sete, tegumente palide, greturi cu vomd severa sau persistents,
edeme periferice, respiratie ingreuiata; hemoptizie; dureri sau
o presiune toracica.

Caz clinic. Bolnava S., 24ani, transferatd in mod urgent in
sectia Reanimare Gripd Pandemicd a SCR de la Centrul Mamei
si Copilului in stare extrem de gravd, obnubilatd, la respiratie
spontand.

La spitalizare gravida constientd - obnubilata, agitatd,
prezenta urmdtoarele acuze: dispnee pronuntata in repaos,
respiratie suierdtoare, tuse cu expectoratie dificild, febra,
greturi, voma cu zat de cafea, melend, mialgii, astenie gene-
rala. Tegumentele palide, cianotice, acrocianoza pronuntata.
Auscultativ in pldmani respiratie marcat diminuata pe toata
aria pulmonara, preponderent bazal bilateral, raluri crepitante
mici preponderent pe dreapta. Frecventa respiratiei 24-28/min,
Sa02=88% la Fi02=0,21 si Sa02=96% la Fi02=0,4. Zgomotele
cardiace ritmice, sonore. TA 80/60mmHg, pulsul 108b/min.
Uterul marit in volum, conform termenului de graviditate
(36-37 saptamani).

Anamneza bolii. Se considera bolnavd de pe data de
13.11.09, cand pentru prima dati au aparut tuse ca expectora-
tii, febra pana la 39°C; cefalee, globalgii, fatigabilitate, mialgii,
osalgii. S-a autotratat la domiciliu 2 zile. Starea generala cu
agravare. Internatd la 16.11.09 la ICSOSMC depistata pozitiv la
A(HINI1)La17.11.09, au aparut voma cu zat de cafea, melena.
La1811.09 zi cu AVIA SAN, pacienta a fost transferatd in sectia
reanimare gripd pandemica a SCR, pentru initierea tratamen-
tului intensiv si monitoring-ului cardiovascular si respirator.

In analiza generala a singelui sindrom anemic, tromboci-
tipenie, devierea formulei leucocitare spre stanga (hemoglo-
bina - 88g/l, eritrocite - 2,7x1012/1, trombocite - 178x109/1.
leucocite - 6,2x109/1, mielocite-2%, metamielocite-2%,
nesegmentate-11%, segmentate — 78%, limfocite -3%, Mono-
cite - 4%, VSH -50 mm/h, Ht -0,371/1). Analiza biochimica a
sangelui: bilirubina generald 53mcmol/], bilirubina directd
40mcmol/], bilirubina indirecta 13mcmol/l, ureea 7,0mmol/l,
creatinina 166mpmol/l, AST 0,34mmol/l, ALT 0,68 mmol/l,
amilaza 23gr/l/h, proteinele 55gr/l, Na - 141 mmol/l, K - 3,8
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mmol/l, Ca -1,9 mmol/l, Cl - 80 mmol/l. Metabolismul acido-
bazic: pH-7,44, PaCO2- 24mmHg, BB - 16, BE= - 6, SB- 10,
AB - 6, PaO2- 62mmHg la FiO2 - 0,6. Coagulograma: timpul
Lee-White -5 min, APTT 29sec, indexul protrombinic 90%,
fibrinogenul 4,4g/1, timpul de trombina 18 sec, testul etanol -
negativ, activitatea fibrinolitica 350min.

Figura 2. Radiografia bolnavei S. la internare:
Infiltrate neomogene bilaterale, mai accentuat
pe stdnga. Diafragma ascensionatd,
sinusul costo-diafragmal pe stdnga voalat.

Diagnosticul Gripa pandemica A(HIN1) formd grava.
Sindrom de detresa respiratorie faza III. Sindrom de CID.
Hemoragie digestivd superioard. Ciroza hepaticd. Colecistita
cronicd acalculoasd. Sarcind 36-37 saptamani.

In Clinici TI Gripa Pandemici a fost initiat intregul spectru
de mésuri organizatorice, reanimatologice, terapeutice, inves-
tigatii clinice, paraclinice, consultative.

In pofida terapiei efectuate la a doua zi de spitalizare in cli-
nicd starea bolnavei cu dinamicé negativé: bolnava obnubilat,
precomd, Sa02 45-60% la FiO02 0,8, PaO2 42 mmHg, tahicardie
120-150 b/min, tahipnee, frecventa respiratorie 28-38 /min.

Figura 3. Radiografia bolnavei S.
Radiografia pulmonard la a 2 zi de spitalizare
in clinica la fel cu dinamicd negativa: - extinderea
opacitdtilor pulmonare bilateral.
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Au apdrut contractii uterine ritmice, dureri abdominale.
Bolnava in regim de urgentd a fost trecutd la respiratia artificiald
prin sondd orotraheald si supusd operatiei cezariene. Anestezia
a evoluat cu hemodinamica stabild dar nu s-a reusit de a ridica
Sa02 mai mult de 88% cu FiO2 0,8-1,0. Operatia cezariand
fard deosebite particularitdti, nou-ndscutul viu a fost preluat de
brigada neonatologicd.

In perioada postoperatorie bolnava a fost la respiratie arti-
ficiald continud cu dinamicd lent pozitivd: SaO2 a crescut de la
77% la 96-98% la FiO2 0,6%, PaO2 a crescut de la 42 mmHg
la 141 mmHg. La a 8 zi dupd interventie s-a reusit sevrajul de
ventilator. Ulterior lduza transferatd in sectia terapie generald
pentru reabilitare.

Semnele radiologice caracteristice detresei respiratorii
acute au fost prezente la toate gravidele incluse in studiu cu
LPA/SDRA de origine virald (tabelul 3). La gravidele din studiu
semnele radiologice de detresa respiratorie acuti au fost pre-
zente la toate bolnavele caracterizate printr-o intensitate si cu
un grad de avansare mai mare fatd de bolnavii cu LPA/SDRA
de origine virala obisnuita.

Tabelul 3
Semnele patologice radiologice in LPA/SDRA de origine virala
LPA/SDRA de origine
Virala
Semnul . -
nonvirala | La La alti
gravide | bolnavi
Mérirea in volum a cordului +- +- +-
Marirea si cresterea densitatii hilului
pulmonar * ++ *
Marirea pediculului vascular a inimii +- ++ +-
Marirea vaselor intrapulmonare + ++ +
Revdrsdri pleurale +- +- _
Edem pulmonar interstitial + +++ ++
Edem pulmonar alveolar + + +
Opacitdti in cadrane pulmonare: + +++ | +++
-1 +- - -
-2 +- +++ | +++
-3 +- +++ ++
-4 +- ++ +-

Studiul in ansamblu a parametrilor clinici si paraclinici la
gravide cu LPA/SDRA de origine virald a constatat prezenta
multiplelor dezechilibre in functia diverselor organe si sisteme:
toate pacientele au prezentat turburéri hidro-electrolitice, aci-
do-bazice, hemostatice si hemodinamice (tabelul 4). Disfunc-
tiile hepatice si renale, devierile in statusul imuno-nutritiv au
fost cauzate de problemele sarcinii §i au avut o incidentd mai
micd, dar cu o importantd deosebita in crearea algoritmului de
tratament a acestor bolnavi.

La gravidele bolnave de gripa pandemica complicata cu
sindromul de detresi respiratorie s-au inregistrat unele compli-
catii extrem de grave mai putin caracteristice acestei patologii
(tabelul 5): 1a 2 gravide s-a dezvoltat pneumotorace spontan si
la alte 2 — pneumomediastinum.

Mentionam, ci 3 din aceste complicatii s-au dezvoltat
pe fondalul respiratiei mecanice si la o bolnava la respiratie
spontana. La o bolnava in momentul declansérii contractiilor
uterine a aparut regurgitare pasiva, la care gravida nu a prezen-

Tabelul 4
Dezechilibrele sistemice la gravidele cu LPA/SDRA de origine virala
. LPA/SDRA
Dezechilibrele Fazal Fazall | Fazalll
Hidroelectrolitice + ++ +++
Acido-bazice + + 4t
Hemostazice + ++ +++
Hemodinamice + + 4+
Hepatice +- +- T+
Digestive - - T
Renale - +- ++-
Imuno-nutritive +- +- +-
Cerebrale - +- 4+

tat acuze suplimentare, depistandu-se complicatia in momentul
intubatiei efectuate la transferul gravidei la respiratie artificiald
din motivul scaderii SaO2 de la 92% la un FiO2 de 0,4 pand la
Sa02 62% care nu crestea la Fi02-1(100%).

Tabelul 5
Complicatiile pulmonare la gravide cu gripa pandemica
Complicatii n=26 %

Pneumonii virale 26 100
Pneumonii bacteriene 14 53,8
LPA/SDRA 26 100
Pneumotorace spontan 2 7,8
Pneumomediastinum 2 78
Pleurezie 1 3,9
Regurgitare pasiva 1 39

Algoritmul terapiei intensive a bolnavilor cu LPA/SDRA in faza |

La bolnavii cu LPA/SDRA cauzata de gripa pandemica, in
faza I, semnele clinice, radiologice, dereglarile hidro-electroli-
tice si acido-bazice au argumentat urmdatoarele masuri terape-
utice: inlaturarea cauzei, care a dus la dezvoltarea LPA/SDRA
(terapia antivirala cu Tamiflu); terapia cu oxigen; tratamentul
complex al socului infectios (tratament volemic, inotrop,
vasopresor etc.); tratamentul patologiei cronice coexistente
si a complicatiilor extrapulmonare; antibioticoterapia pentru
profilaxia infectiilor nozocomiale; micsorarea edemului pul-
monar (utilizarea PEEP moderat, saluretice, corticosteroizi);
terapia chinetica si pozitia semisezanda sub un unghi de 30°;
instalarea corecta a terapiei nutritive (aminoacizi, lipofundina
LCT/MCT etc.); profilaxia atelectaziilor pulmonare si a baro-
traumelor produse de ventilatia mecanicé; corectarea tulbura-
rilor de coagulare (plasma proaspit congelatd, heparinoterapia
etc.); sustinerea functiei imunitare prin diverse procedee de
imunomodulatie; tratamentul sedativ, analgezic, spasmolitic
si antipiretic; tratamentul proceselor inflamatorii si terapia
anticitochinica (pentoxifilina, corticosteroizi), utilizarea Ket-
oconazolului, tratamentul eferent (plasmafereza, hemofiltratie,
hemodializa), tratamentul cu antiproteaze (Contrical), terapia
antiweezing (Salbutamol).

Principiile terapiei intensive la bolnavii cu LPA/SDRA
de origine gripala in faza II sunt identice cu cele expuse mai
sus pentru bolnavii in faza I cu axarea atentiei la terapia re-
spiratorie tindnd cont, in mare masurd, de gravitatea leziunii
pulmonare acute.
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Tabelul 6
Structura bolnavelor gravide si lauze spitalizate in Clinica cu complicatii ale gripei pandemice
Sardi Sarcina rezolvata Decese
Perioada sarcinii n=26 % arcna . Nastere -
nerezolvata T Cezariana Matern Fetal
naturala
1-19 saptdmani 4 15,38 4 0 0 0 0
20-26 saptdmani 5 19,24 4 0 1 1 1
27-40 saptdmani 13 50,0 2 1 10 1 0
Perioada lauzie 4 15,38 - - - 2 0

La aparitia cianozei, respiratiei fortate (tahipnee, partici-
parea muschilor auxiliari in actul de respiratie), consumului
in exces a oxigenului (PaO2 - 70 mmHg, SaO2 - 90% la un
Fi02<0,4) si perturbérilor in metabolismul gazos (AaD02>159
mmHgla Fi02=1,0 sau PaO2/Fi02<300 mmHgla Fi02=0,21,
Qs/Qt=7 -10%), scaderea compliantei pulmonare (Clt) cu
5-15%, pacientul se trece in regim de CPAP prin masca cu
presiune pozitiva in caile aeriene de 4-7 cmH2O sau in regim
de BiPAP (3 cmH2O0 si 6 cmH20).

Daca pe fondal de CPAP-7 cmH2O0 sau BiPAP (4 cmH20
si 8 cmH20) se péstreazd sau apar primar cianoza, lucru res-
pirator crescut (tahipnee, participarea muschilor auxiliari in
actul de respiratie), perturbari moderate in metabolismul gazos
(Pa02<70 mmHg, Sa02=88-92% la Fi02=0,4, A-aD02>300
mmHgla Fi02=1,0 sau PaO2/Fi02<200 mmHgla Fi02=0,21,
Qs/Qt>10%), scaderea compliantei pulmonare (Clt) cu 20-35%
pe fon de hemodinamica stabila, pacientul se trece la ventilatie
mecanica utilizind urmatoarele tehnici: CMV (CPPV, PC) sau
PRVC (Vt=8-10 ml/kg, Fi02=0,4-0,6, F=80% din valoarea nor-
mala sau necesarul pentru mentinerea PaO2 la nivelul 32-35
mmHg) si un nivel PEEP de 4-5cmH?20.

Bolnavii cu SDRA sever (faza III) sunt in stare extrem de
grava si necesita intregul spectru de masuri terapeutice si re-
animatologice cu evidentierea terapiei respiratorii si masurilor
de minimizare a efectelor adverse ale hipoxemiei si hipoxiei.

Principiile terapiei intensive la bolnavii cu LPA/SDRA
de origine gripala in faza III. La bolnavii cu LPA/SDRA
faza III unul din criteriile de baza este aplicarea unei terapii
respiratorii bine conduita si inceputa la momentul oportun,
cu conditia mentinerii regimului ,,inofensiv” al suportului
ventilator mecanic care solicita urmatoarele deziderate: pre-
siunea de platou <35 mmH2O; volumul respirator in limitele
6-8 ml/kg; frecventa respiratiei si debitul respirator - la limitele
minime pentru asigurarea PaCO2 la nivelul 30-40 mmHg;
curba fluxului inspirator - decelerativ; FiO2 necesarul minim
pentru asigurarea oxigenarii adecvate a sangelui arterial si
tesuturilor (sub 0,5-0,6) utilizarea unui nivel optim individual
de PEEP; mentinerea auto-PEEP-ului la nivelul <50% din va-
lorile PEEP-ului; durata pauzei inspiratorii <30% din timpul
ciclului respirator; coraportul inspir/expir nu se inverseaza mai
mult de 1,5:1; sedarea bolnavului pentru a preveni ,lupta” cu
ventilatorul si cresterea consumului de O2. La necesitate se
utilizeazd blocante neuromusculare.

Suspendarea suportului ventilator. La sciderea presiunii
de varf < 14-18cm H20, MAP<6-8cmH20, PEEP <4-5 cm
H20, imbunatitirea metabolismului gazos (PaO2>70mmHg,
Sa02>95% la Fi02<0,4), ameliorarea mecanicii pulmonare
(Clt,d >0,8-1,0ml/cmH20/kg) si normalizarea tabloului radi-
ologic, se suspendeaza suportul ventilator dupa protocoalele

IMV/SIMYV, SIMV+PSV si trecerea la CPAP cu presiunea in
caile aeriene 4-5 cmH20, iar la o presiune <3cmH?2O si stabi-
lizarea starii generale, pacientul se extubeaza.

Terapia chinetica si pron-pozitia utilizate in timpul su-
portului ventilator, cresc capacitatea functionala respiratorie,
amelioreaza motilitatea diafragmului, redistribuie circulatia
pulmonara scazand suntul si imbundtatind oxigenarea, ame-
lioreazd circulatia limfaticd, asigura o mai buna drenare a
secretiilor bronhice.

Toti pacientii ventilati mecanic, indiferent de gradul de
severitate al LPA/SDRA, trebuie sa beneficieze de suport hemo-
dinamic. Daca TA corespunde valorilor normale, se utilizeazd
doze ,diuretice” de Dopamina (2,5-5,0ug/kg/min). In caz de
hipotensiune arteriala - se utilizeazd doze ,,cardiotonice” (6,0-
20,0ug/kg/min). In lipsa efectelor de la doze mari de Dopamina
(>15,0pg/kg/min) se racordeaza paralel si titrarea de Epinefrina
(Norepinefrina) in doze de 0,05-0,2pcg/kg/min.

In LPA/SDRA se practica un aport fluidic restrictiv, dar
cu mentinerea PVC=8-12mmHg, presiunii arteriale medii
>60mmHg, a debitului urinar >0,5ml/kg/h, fird cresterea
produsilor de retentie azotata, hematocritul-30%.

Corectia perturbarilor in sistemul de hemocoagulare.
Spasmul vascular durabil al vaselor pulmonare si existenta unor
depozite fibrinice, care actioneaza ca un mecanism de aparare,
faciliteaza dezvoltarea infiltratelor pulmonare. Administrarea
medicatiei pentru profilaxia complicatilor tromboembolice si
corectiei perturbarilor hemostazice, deja prezente la acesti paci-
enti, se initiazd cu heparina nefractionatd, deoarece activitatea
ei mare antitrombinicd are nu numai efect anticoagulant, dar si
faciliteaza diminuarea procesului de dezvoltare a infiltratelor
pulmonare.

Corticosteroizii se indica in fazele precoce ale sindromului
de detresd respiratorie, in doze moderate, timp de doud sapta-
mani. In fazele tardive, nu se indica de rutina corticosteroizii
din cauza lipsei efectului scontat si a propriettii lor de a pre-
lungi efectul miorelaxantelor.

Ketoconazolul este un derivat sintetic de imidazol folosit
in mod curent ca agent antifungic. In vitro, Ketoconazolul este
si un inhibitor puternic al unor cdi proinflamatorii la nivelul
macrofagelor. In plus, este un inhibitor al tromboxansintetazei
si al 5-lipooxigenazei, blocand astfel sinteza de prostaglandine
si leucotriene implicate in aparitia inflamatiei pulmonare. Sa
administrat enteral, de 2 ori nictimeral, cate 400 mg.

Principii generale de tratament nespecific in LPA/
SDRA sedo-analgezie; corectia echilibrului ionic; antacide;
antiproteazice; terapia eferentd de detoxicare (pasmafereza
membranara); profilaxia si tratamentul complicatiilor bacte-
riene (antibioticoterapia cu preparate din grupa imipenem sau
ceftriaxone argumentat prin cea mai mica rezistenta a florei
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microbiene la aceste antibiotice conform datelor Fluit AC et
al. Clinic Infect Dis 2008.

Sarcina a fost rezolvati pe fondalul evolutiei complicatiilor
la 12 gravide, la o gravidé prin nagtere naturald si la 11 prin
operatie cezariana.

Structura bolnavelor este redatd in tabelul 6. La gravidele
cu termenul de sarcind peste 27 saptamani toti noi nascutii au
supravietuit. A decedat fatul peste 20 minute dupa interventia
cezariana la o gravidd cu sarcina de 25 sdptamani, femeia fiind
in stare criticd cu sindrom de detresa respiratorie acuta faza
III, pneumonie bilaterala totala.

Concluzii

Gravidele au constituit 23,21% din totalul celor internati
cu complicatii ale gripei pandemice, majoritatea (84,62%) fiind
in a doua perioadd a sarcinii, dintre care 65,38% in ultimele
saptamani ale graviditatii.

Factorilor de risc cu potential de declansare a complicati-
ilor gripei pandemice la gravidele spitalizate au fost sindrom
anemic pronuntat la 96,15%, sindromul HELLP la 15,38% gra-
vide), statusul constitutional compromis (obezitate la 7,69%).

Cele mai frecvente complicatii pulmonare la gravidele cu
gripd pandemica au fost pneumonii virale (100%), pneumonii
bacteriene (53,8%), LPA/SDRA (100%), pneumotorace spontan
(7,8%) Pneumomediastinum (7,8%), pleurezie (3,9%), regur-
gitare pasivd (3,9%).

Terapia intensivd este necesara a fi complexa si multidirec-
tionald, bazatéd pe principii generale si speciale de tratament,
unul din criteriile de baza fiind aplicarea unei terapii respiratorii
bine conduita si inceputa la momentul oportun.

Rezolvare sarcinii in timp util este un factor important ce
contribuie la ameliorarea rezultatelor tratamentului intensiv
la gravide cu complicatii pulmonare ale Gripei Pandemice.
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INFLUENTA PROCEDEULUI CHIRURGICAL iN OBEZITATEA
MORBIDA ASUPRA EVOLUTIEI SINDROMULUI METABOLIC

INFLUENCE OF SURGICAL METHOD ON THE EVOLUTION
OF THE METABOLIC SYNDROME IN THE MORBID OBESITY

Sergiu Balan
doctorand, catedra chirurgie N.1

Rezumat

Introducere: Sindromul metabolic (SM) este o constelatie a factorilor de risc care apar pentru a promova direct dezvoltarea bolilor car-
diovasculare. Cei mai recunoscuti dintre factorii de risc metabolici sunt dislipidemia aterogena, cresterea tensiunii arteriale si cresterea
glucozeiin plasma. Factorul de risc fundamental predominant in sindromul metabolic pare a fi obezitatea abdominald si insulino-rezistenta.
Actualmente, chirurgia bariatrica este singura optiune capabila sd induca substantial pierderea masei corporale i sa reduca comorbiditatile.

Cuvinte chee: obezitate morbidd, sindrom metabolic, chirurgia bariatrici

Summary

Background: Metabolic syndrome (MS) is a constellation of risk factors that are responsible for much of the excess cardiovascular disease
morbidity. The major characteristics of metabolic syndrome include atherogenic dyslipidemia, elevated blood pressure and elevated serum
glucose. That the primary cause implicated in etiology there is abdominal obesity and insulin resistance. At the present time, bariatric
surgery is the only effective for achieving weight loss and improving comorbidity in obese patients.

Key words: morbid obesity, metabolic syndrome, bariatric surgery

Introducere

Obezitatea morbidd se defineste prin prezenta indicelui
de masé corporald egal sau mai mare de 40 kg/m’, sau egal
si mai mare de 35 kg/m? in prezenta comorbiditatilor [1,2].
Superobezitatea este definitd ca prezenta IMC-ului echivalent
sau mai mare de 50 kg/m” sau 225% superior masei corporale
ideale, o notiune introdusi in literatura de Mason [3].

Actualmente obezitatea reprezintd o problema medicala si
sociald majora, atingdnd proportii epidemice la nivel mondial,
cu peste 300 de milioane de persoane obeze, costurile medicale
reprezentdnd 2-7% din totalul cheltuielilor medicale in tarile
dezvoltate [4,5]. Conform Organizatiei Mondiale a Sénatatii
actualmente obezitatea se claseaza pe locul secund al letali-
tatii, fiind precedatd doar de tabagizm [6,7], anual decedeaza
peste 220.000 persoane in Europa si peste 300.000 in SUA
[8,9]. Pericolul obezitatii morbide depinde de comorbiditatile
asociate, ce duc la sciderea capacitatii de munca, invalidizare
si cresterea mortalitdtii persoanelor de vérsta tanara [10].
Persoanele ce sufera de obezitate morbida sunt supusi riscului
de deces prematur pand la 200% mai frecvent, comparativ cu
persoanele normoponderale de aceeasi varsta [11]. Forma
extremd a obezitdtii este frecvent asociatd cu diabet zaharat
tip II, hipertensiune arteriald, hiperlipidemie, arteroscleroza,
osteoartropatii degenerative, cancer cu diferite localizari, dis-
functii sexuale, alterdri respiratorii [12,13]. Asocierea factorilor
ca obezitatea, hipertensiunea arteriald, dislipidemia, toleranta
scazutd la glucoza sau diabetul zaharat tip II i hiperuricemia
alcdtuiesc sindromul metabolic (SM) sau ,,sindromul X”, ce
constituie factori de risc aterosclerotic, ca urmare a cresterii
rezistentei tisulare la insulind [14,15,16]. Hipercolesterolemiile,
scdderea colesterolului de densitate inaltd (HDL) si cresterea

trigliceridelor sunt considerate ca fiind unii dintre cei mai
puternici determinanti ai riscului cardiovascular din patologia
umana [17,18].

Scopul studiului

Aprecierea componentelor sindromului metabolic la pa-
cientii cu obezitate morbida si evolutia ulterioara a acestora
dupa interventiile chirurgicale bariatrice.

Material si metode

Studiul este bazat pe analiza prospectivé si retrospectiva a
datelor examinarii clinice si paraclinice a 118 pacienti, inclusiv
evaluarea rezultatelor a 87 pacienti cu obezitate morbida supusi
tratamentului chirurgical in Clinica Chirurgie nr.1 ,,Nicolae
Anestiadi” a Universitatii de Stat de Medicind si Farmacie
»Nicolae Testemitanu” la baza Centrului National Stiintifico-
Practic Medicind de Urgenta si Clinica ,Galaxia” in perioada
anilor 1981-2009. In studiu au fost inclusi, de asemenea, 31
pacienti cu obezitate morbida investigati si urmdriti in dina-
micd pe parcursul a 1-5 ani, ce nu au fost supusi tratamentului
chirurgical din motivele refuzului de la interventie sau a con-
traindicatiilor catre operatie.

Prelucrarea statisticd a datelor obtinute s-a efectuat cu
ajutorul programului Microsoft® Excel. Pentru evaluarea ve-
ridicitatii diferentei intre valorile comparate s-a utilizat testul
t Student. In lucrare se discuta datele cu veridicitatea nu mai
putin de 95% (p<0,05).

Dependenta statisticd dintre parametrii calitativi a fost
prezentatd prin tabele de contingentd, iar pentru verificarea
ipotezei de independenta a liniilor si coloanelor s-a folosit
criteriul Chi-patrat (X?). Semnificatia statisticd a lui Chi-patrat
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va fi data de médrimea testului de semnificatie. Dacd acesta este
mai mic de 0,05 respingem ipoteza nula si declaram existenta
asocierii dintre cele doua variabile.

Din lotul total de studiu 52 (44%) pacienti au fost supusi
tratamentului chirurgical pe perioada 1981-2003 prin bypass
intestinal sau gastroplastie orizontala si 35 (29,7%) pacienti la
care s-au efectuat interventiile chirurgicale bariatrice contem-
porane (bypass gastric (BG), bandaj gastric laparoscopic ajus-
tabil (LAGB), sleeve gastrectomia (SG) si balonul intragastral
(BIB)) in perioada 2003-2009.

Din lotul total de studiu barbati au fost - 17 (14,4%), femei
- 101 (85,6%). Raportul barbati / femei a constituit 1:6. Limita
varstei a fost cuprinsa intre 14-68 ani, cu media de 38,65+0,98
ani, ponderea cea mai mare constituind-o persoanele potential
apte de muncd 117 (99,15%) cu varsta cuprinsd intre 14 si 60
ani. Aceasta dovedeste importanta sociald a problemei abordate.

Masa corporald a variat intre 75 si 250 kg, media fiind de
120,84+2,33 kg. Indicele masei corporale in limitele 30 si 81
kg/m?, cu o medie de 44,15+0,79 kg/m?. Datele epidemiologice
au evidentiat o rata importantd a pacientilor cu superobezitate
(IMC = 50 kg/m?) (Tabelull).

Tabelul 1
Date epidemiologice in lotul general de studiu
- Obezn_atve Superobezitate
Indici morbida (n=23) P
(n=95) -
Varsta medie, ani 39+1,08 37,3+2,34 -
Femei, % 89,4 69,6 -
Barbati, % 10,6 30,4 -
Masa initiald medie, kg | 112,06+1,33 154,43+6,37 p<0,001
Indltimea medie, cm 165,08+0,74 166,39+2,06 -
IMC, kg/m? 41,19+0,37 55,48+1,42 | p<0,001°

Investigatiile de laborator au inclus: analiza generala si bi-
ochimica a sangelui, grupa sangvina, analiza generald a urinei.
Pentru aprecierea deregldarilor metabolice au fost prelevate:
lipidograma, testele de apreciere a metabolismului glucidic,
marcherii inflamatiei sistemice, statutul hormonal. Rezultatele
biochimiei singelui s-au axat pe evidentierea transaminazelor
hepatice, concentratia proteinelor, limitele sangvine a acidului
uric. Lipidograma a constituit in aprecierea colesterolului total
si fractiilor lui, fosfolipidelor, apolipoproteinelor, trigliceridelor.

Toti pacientii au fost supusi investigatiilor instrumentale in
scopul aprecierii statutului local al mucoasei gastrice, excluderii
unei eventuale patologii oncologice si endocrine, detectarea
patologiei concomitente a organelor interne.

Criteriul de apreciere a sindromului metabolic (SM) s-a
axat pe clasificarea National Cholesterol Education Program
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) (2001) [19]. Crite-
riul defineste obezitatea abdominald in prezenta circumferintei
abdominale de > 102 cm pentru bérbati si de > 88 cm pentru
femei (Tabelul 2).

Din totalul patologiilor inregistrate la bolnavii din lotul
de studiu componentele SM au avut o pondere de 36,5%, fapt
ce denota interelatia acestora cu obezitatea. Pe figura 1 este
relatatd ponderea componentelor SM din totalul patologiilor
inregistrate la bolnavii din lotul general de studiu.

Tabelul 2
Criteriile pentru stabilirea diagnosticului clinic
al Sindromului Metabolic (ATP 111)

Indici

(oricare din 3 constituie SM) (Criteriile
Perimetrul abdominal >102cm barbag
> 88 cm femei

Trigliceridele > 150 mg/dl (1,7 mmol/l)

<40 mg/dl (1,03 mmol/l) barbati
< 50 mg/dI (1,3 mmol/l) femei
> 130 mm Hg presiunei sistolice
> 85 mm Hg presiunei diastolice
> 100 mg/dl (5,6 mmol/l)
Sau tratament hipoglicemiant

Scaderea HDL colesterol

Presiune arteriald elevata

Glicemia serica

E Componentele
sindromului
metabolic

M Alte patologii

Figura 1. Ponderea componentelor SM din totalul patologiilor
inregistrate la bolnavii din lotul general de studiu

Patologie concomitentd documentata a fost inregistrata la
111 (94%) bolnavi din lotul total de studiu. Mai frecvent au fost
prezente: hipertensiunea arteriald (66,1%), maladii ale ficatului
(61%): steatoza hepatica (47,5%), hepatita cronica (13,5%);
artropatiile (44%), apneea in somn (38,1%), dislipidemii/hiper-
lipidemii (57,6%), diabetul zaharat/toleranta scazuté la glucoza
(28,8%). In figura 2 este evidentiati ponderea componentelor
sindromului metabolic.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

u HTA 66,1%

u fiperipidemie/ | s7.6%

® Diabet zaharat 28,8%

Figura 2. Ponderea componenetelor SM la bolnavii
din lotul general de studiu

In acest context se evidentiazi predominarea patologiei
cardiace, steatozei hepatice si a dereglarilor metabolismului
lipidic, fapt intalnit si in literatura de specialitate [19,20].

Din numirul total de 118 pacienti din lotul de studiu, 81
(68,6%) bolnavi au corespuns criteriilor ATP III. Analizand
componentele sindromului metabolic, s-a evidentiat prezenta
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obezitdtii in 100% cazuri, faptul fiind datorat conceptului stu-
diului. In tabelul 3 sunt prezentate parametrii antropometrici si
metabolici caracteristici bolnavilor din lotul general de studiu.

Tabelul 3
Incidenta sindromului metabolic la pacientii
din lotul general de studiu

Parametri (f::;l\:) I;if:x P
Varsta, ani 43+0,97 31,65+£1,71 | p<0,001
IMC, kg/m’ 44,04+0,9 408+0,6 | p<0,01
Masa corporald, kg 120,23+2,9 110,61+£2,25 | p<0,01

Perimetrul abdominal, cm 119,43+1,91 113,6+2,8 -
TAs, mm/Hg 148,04+1,29 128,83+1,14 | p<0,001
TAd, mm/Hg 88,45+0,97 76,33+£1,01 | p<0,001
Glicemia, mmol/I 6,5+0,3 4,92+0,14 | p<0,001
Colesterol, mmol/I 5,87+0,16 496+0,22 | p<0,01
Trigliceride, mmol/I 2,05+0,14 1,56+0,2 p<0,05
HDL, mmol/I 1,1420,05 1,440,03 | p<0,001
LDL, mmol/I 4,55+0,18 2,83+0,08 | p<0,001

Din tabelul 3 se evidentiazi cifrele superioare antropome-
trice (p<0,01), valoriile HTA (p<0,001), glicemiei (p<0,001)
la pacientii cu SM, ce este in corelatie cu varsta mai inaintata
(p<0,001) in contrast cu pacientii farda SM. Valoriile coleste-
rolului, trigliceridelor, LDL au fost marite in cazul pacientilor
cu SM, spre deosebire de lotul bolnavilor fara SM, cu exceptia
HDL ce a fost sub limita normei inferioare. Referitor la cir-
cumferinta taliei ca factor predictiv in diagnosticul SM ramane
contraversat, fapt relatat si in literatura de specialitate si poate
fi folosit epidemiologic, insd putin probabil sd prezinte interes
in importanta evaludrii clinice bune a pacientilor obezi [21].
Aceste date sustin afirmatiile unor autori ca SM este in relatie
stransd cu IMC si vérsta [22,23].

Din lotul total de studiu (n=118) 19 (16,1%) pacienti au
apartinut la forma ginoida a obezitatii. Analizand ponderea SM
(n=81) la pacientii cu prezenta ambelor forme a obezitétii s-a
evidentiat predominarea SM la pacientii cu forma abdominala
(n=77) comparativ cu forma ginoida (n=4) a obezititii (n=77;
X2=21,26; p<0,0001). Aceste date mentioneazi instalarea pre-
dilectd a SM la pacientii cu predominarea formei abdominale
a obezitdtii, fapt relatat in literatura de specialitate [19,20,22].
Multiplele investigatii afirma ca excesul grasimii viscerale este
mult mai strns asociat cu insulino-rezistenta, decit amplasarea
perifericd a compartimentului adipos [16,23,24]. Aceste des-
coperiri sustin teoria ca distributia tesutului adipos la indivizii
obezi si excesul predominant al grasimii abdominale detine un
rol important in etiologia sindromului metabolic.

In 12 cazurila pacientii din lotul cu tratament conservativ
s-a apreciat continutul sangvin al leptinei. S-a evidentiat valori
crescute, cuprizind limitele intre 16,7-113,9 (valoriile normei
- 3,63-11,09) ng/ml. Conform unor autori leptina este medi-
atorul implicat in reglarea echilibrului energetic al sistemului
SNC - hipotalamus - tesutul adipos [14]. Ultima induce mérirea
vitezei de lipolizd si reduce concentratia trigliceridelor in tesutul
adipos. Deasemenea leptina diminueaza insulino-rezistenta
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la pacientii cu diabet zaharat tip II [25]. Valorile crescute al
acestui hormon in opinia unor autori sunt datorate diminudrii
sensibilitétii receptorilor fatd de aceasta, ce induce o secretie
excesivd ca urmare are loc cresterea apetitului si acumularea
neadecvata a tesutului adipos [26].

Deci, obezitate morbida este o patologie cronica cu o
etiopatogeneza complexa ce induce dereglari hormonale si
metabolice cu perturbari la nivelul de sisteme si organe.

Valori elevate a proteinei C-reactive (12-18 mg/ml) s-au
evidentiat in 9 (42,8%) cazuri din totalul de 21 pacienti inves-
tigati. Conform unor autori, tesutul adipos la indivizii obezi
induce anormalitati in secretia adipocitelor, care poate induce
separat insulino-rezistenta si/sau producerea crescuta a citochi-
nelor inflamatorii, PAI-1 si celelalte produse bioactive; in acelasi
moment adipochinul potential protectiv, adiponectina sunt
reduse [24]. Multiple relatiri de asemenea aratd, ca prezenta
starii pro-inflamatorii, ca un divulgator de crestere a marche-
rilor inflamatori, denota un risc mai inalt pentru sindroamele
cardiovasculare acute [16]. Scopul primar al managementului
clinic la indivizii cu sindrom metabolic este de a reduce riscul
pentru bolile clinice aterosclerotice [19].

Un rol important a constituit aprecierea dereglarilor
metabolismului lipidic si glucidic in contextul sindromului
metabolic. Pentru evaluarea prevalentei deregldrilor metabolis-
mului lipidic la pacientii supusi tratamentului conservativ, s-a
determinat concentratia de colesterol total in sange, trigliceride,
HDL, LDL, testul aterogenic.

Asadar, la pacientii (n=118) din lotul general de studiu
hiperlipidemia/dislipidemia a fost inregistrata in 68 (57,6%)
cazuri, valori ale glicemiei bazale depédsind nivelele optime - in
34 (28,8%) cazuri, inclusivanamneza diabeticd - in 14 (11,8%)
cazuri. Dislipidemia a fost diagnosticatd in 28 (42,2%) cazuri
din 68 (57,6%) pacienti din lotul general investigati, inclusiv
la toti pacientii cu diabet zaharat cu anamneza indelungata.

Analiza dereglérilor metabolismului lipidic si glucidic a
relevat urmdtoarele. Valori elevate de LDL si/sau sub limitele
normei de HDL s-au inregistrat preponderent la persoanele
cu insulino-rezistenta si cu anamnezd agravatd in privinta
diabetului zaharat (n=24; X?=38,88; p<0,0001, respectiv n=20;
X?=29,5; p<0,0001) (Tabelul 4).

Tabelul 4
Interrelatia insulino-rezistentei cu dislipidemia
Indici LDL (elevat)
) o X2=38.88;
Insulino-rezistentd (n=27) 24 p<0,0001
Fard insulino-rezistenta (n=41) 4
Indici HDL (diminuat)
. . X2=29.5;
Insulino-rezistenta (n=27) 20 9<0,0001
Fara insulino-rezistentd (n=41) 3

Astfel, s-a constatat legatura semnificativa intre insulino-
rezistenta si dislipidemie (p<0,0001). Acest fapt evidentiazd
stabilirea dislipidemiei pe fondul insulino-rezistentei, iar gradul
evolutiv al dislipidemiilor este in raport direct cu durata pre-
zentei insulino-rezistentei. Conform unor autori, glicozilarea
neenzimatica si enzimatica a proteinelor conduce la scaderea
catabolismului LDL (low density lipoprotein) si VLDL (very
low density lipoprotein), la cregterea catabolismului HDL (high
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density lipoprotein colesterol) si la stimularea sintezei hepatice
de VLDL, toate aceste fenomene favorizand ateroscleroza [16].
Au fost analizate valorile medii a indicilor de laborator a
fractiilor lipidice la pacientii supusi interventiilor bariatrice
contemporane (n=35) din lotul de studiu (Tabelul 5).

Tabelul 5
Fractiile lipidice analizate la bolnavii din lotul de studiu

Concentratia sangvind BG LAGB 5 BB
(mmol/l)
Colesteroltotal | 6072021 | 5,7120,61 5854175 | 58+0,19
Triglceride 2,25+0,14 | 1,70,11% | 1,9+0,29 | 181:0,08*
HDL 1,020,03 | 1,18+0,27 | 1,05:0,15 | 1,06+:0,04
LDL 440,06 | 430,51 | 4,04+0,57 3,76:0,06
Coeficientul aterogenic | 495031 | 4,8+14 |3,94+1,76 | 441+0,07

In tabel sunt prezentate valorile medii+DS, * p<0,05 in raport cu
valoarea BG

Din tabel se apreciaza indici majorati pentru colesterol,
LDL si coeficientului aterogenic in toate loturile analizate,
excluzdnd HDL care a fost sub limitele normei.

Astfel, se evidentiazd existenta unei stranse intrepdtrun-
deri intre obezitate, dereglarile metabolice si cardiovasculare,
care incep cu insulinorezistenta, hipertensiune arteriala,
dislipidemie si diabet zaharat, ce constituie factorii esentiali
implicati in aparitia angiopatiei diabetice. Conform unor
autori tesutul adipos la indivizii obezi este insulinorezistent,
cu ridicarea nivelelor acizilor grasi neesterificati, cu instalarea
insulinorezistentei fatd de muschi si modificarea hepatica a
metabolismului [24].

Rezultate si discutii

La distanta de 6-60 luni postoperator pierderea ponderala
a constituit in limitele 27-76 kg, cu media de 60,67+5,81 in
cazul pacientilor cu obezitate morbida si 57,67+11,66 pentru
pacientii cu superobezitate (IMC = 50 kg/m?). Pe parcursul evi-
dentei la distanta s-au inregistrat rezultate notabile in evolutia
comorbiditatilor in lotul pacientilor cu interventii chirurgicale
contemporane.

Ulcerele trofice s-au epitelizat la 3 luni postoperator la un
pacient supus bypass-ului gastric (Figura 3).

Acest fapt denota eficacitatea bypass-ului gastric in ameli-
orarea evolutiei insuficientei venoase cronice, fapt relatat si de
multipli autori [27,28]. Faptul este datorat diminudrii presiunii
intraabdominale elevate la pacientii obezi, ce este responsabila
de marirea presiunii in axul venos ilio-femoral, cu instalarea
stazei venoase si aparitia semnelor clinice de insuficienta ve-
noasa cronica.

In lotul pacientilor cu bypass gastric dislipidemia a fost
rezolvata in toate cazurile (100%) cu evaluarea rezultatelor pe
perioada a 5 ani postoperator (Tabelul 6).

Datele mentionate evidentiaza eficacitatea acestui pro-
cedeu in prezenta hiperglicemiei si dislipidemiilor aterogene
(p<0,001), cu instalarea cifrelor normale la interval de 3-6
luni postoperator. In figura 4 este redatd dinamica evolutiei
parametrilor lipidici si glicemiei in lotul pacientilor supusi
bypass-ului gastric.

Figura 3. Epitelizarea ulcerelor trofice.
A - preoperator; B - postoperator

o8] (V8] £ (¥, ] (=)} ~J 2] v o
L

o L] L] L] L] Ll L]
0 3 6 12 24 -60
sl Glicemia === D]
=== Colesterol e 1D)

sl Trigliceride

Figura 4. Evolutia dislipidemiei si glicemiei
in lotul pacientilor cu bypass gastric

Tabelul 6
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu bypass gastric

Indici (mmol/l) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni 24-60 luni P(1-5)
Trigliceride 2,25+0,14 1,82+0,03 1,64+0,02 1,49+0,03 p<0,001
Colesterol total 6,07+0,21 5,51%0,06 4,85+0,08 1’35120’5057_:_‘65191i0’09 4,67+0,03 p<0,001
LDL 4+0,06 3,62+0,05 3,21+0,01 1’ 49;0’03 2,73+0,16 p<0,001
HDL 1,02+0,03 1,17+0,04 1,27+0,02 4’ 5 6;0’ 05 1,5+0,05 p<0,001
Glicemia 6,23+0,21 5,52+0,06 4,77+0,09 2’ 1+_0 ’1 1 4,97+0,16 p<0,001
Coeficientul aterogenic 4,95+0,31 3,74+0,19 2,83+0,06 T 2,31+0,09 p<0,001
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Tabelul 7
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu bandaj gastric
Indici (mmol/l) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni 18-24 luni P(1-5)
Trigliceride 1,701 1,74%0,03 1,6£0,04 1,66+0,03 1,52+0,01 *
Colesterolul total 5,71+0,61 5,8+0,05 5,71+0,02 4,96+0,07 4,67+0,23 *
LDL 4,3+0,51 3,79+0,09 3,81+0,02 3,77£0,06 4,07+0,2 *
HDL 1,18+0,27 1,05+0,06 1,1+0,05 1,210,02 1,14+0,03 *
Glicemia 6,66+0,07 6,43+0,54 6,02+0,29 5,61£0,25 4,96+0,16 p<0,001
Coeficientul aterogenic 48+14 4,67+0,06 4,5+0,05 4,59+0,07 436+0,08 *
In tabel sunt prezentate valorile medii=DS, * p>0,05 in raport cu valoarea indicilor preoperatori
Referitor la metabolismul glucidic, stabilirea euglicemiei, 10
nu a fost in corelatie cu pierderea masei corporale, deoarece s-a 9
instalat pand la pierderea ponderala semnificativa. 8
In lotul pacientilor cu bandaj gastric ameliorarea hipergli- ol
cemiei a fost de durata, cifrele normale stabilindu-se pe par-
cursul a 18 luni postoperator. Referitor la ameliorarea indicelor 6
de laborator al LDL si HDL, nu s-au inregistrat cifre in limitele 5
normei. In tabelul 7 este relatata evolutia spectrului lipidic si 4=
glicemic in lotul pacientilor ce au suportat bandaj gastric. 3
Aceste date evidentiaza eficacitatea in normalizarea
hiperglicemiei si ineficacitatea bandajului gastric in vederea & 3 =
rezolutiei dislipidemiilor aterogene. Astfel, in bandajul gastric 1 — e
se apreciaza stabilirea euglicemiei la o pierdere ponderald 0 . . T T r .
semnificativa, in contrast cu cifrele fractiilor lipidice elevate.
In figura 5 este evidentiatd dinamica evolutiei dislipidemiei 0 3 6 12 18-24
si glicemiei‘la bolnavii cu l.)and'aj' gastric. o ] &= Glicernia | D[
Astfel, instalarea euglicemiei a fost de duratd mai lunga, L
factor care sustine ipoteza implicdrii mecanismului restrictiv, === Colesterol == HDL
spre deosebire de bypass-ul gastric, unde sunt implicati factorii Trigliceride

restrictiv/malabsorbtiv si hormonal.

Evolutia tarelor asociate in lotul pacientilor cu balon intra-
gastral a avut o ameliorare temporara in vederea artropatiei si
HTA, dislipidemia si hiperglicemia mentindndu-se pe parcursul
intregului tratament (Tabelul 8).

Prin urmare balonul intragastral nu este efectiv in vederea
rezolutiei dereglarilor metabolice.

Figura 5. Evolutia dislipidemiei si glicemiei in lotul pacientilor cu
bandaj gastric

Analizind evolutia tarelor asociate a pacientilor ce au
suportat sleeve gastrectomie (n=2) s-a evidentiat tendinta re-
gresiei patologiei asociate de duratd mai lunga in comparatie cu
cei din lotul cu bypass gastric. S-a constatat ameliorarea artro-

Tabelul 8
Evolutia spectrului lipidic si glicemicin lotul pacientilor cu balon intragastral
Indici (mmol/1) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni P(1-4)
Trigliceride 1,81+0,08 1,65+0,06 1,76+0,03 1,78+0,1 *
Colesterolul total 5,8+0,19 5,6+0,25 5,52+0,67 5,96+0,12 *
LDL 3,76%0,06 3,73+0,29 3,63+0,41 3,75+0,24 *
HDL 1,06+0,04 1,120,045 1,18+0,07 1,17+0,04 *
Glicemia 6,7+0,98 5,84+0,7 6,08+0,93 6,18+0,1 *
Coeficientul aterogenic 4.41+0,074 4,07+0,05 3,740,068 4.23+0,06 *
In tabel sunt prezentate valorile medii+DS, * p>0,05 in raport cu valoarea indicilor preoperatori
Tabelul 9
Evolutia spectrului lipidic si glicemic in lotul pacientilor cu sleeve gastrectomie
Indici (mmol/1) Preoperator 1luna 3 luni 6-8 luni
Trigliceride 1,9+0,29 1,72+0,02 1,75+0,03 1,47+0,33
Colesterolul total 5,85+1,75 5,8+0,8 5,51+0,4 5,74+0,93
LDL 4,04+0,57 4,09+0,52 3,58+0,12 4,0+0,8
HDL 1,05+0,15 1,15+0,05 1,01+0,11 1,15+0,25
Glicemia 5,9+0,3 5,89+0,41 4,85+0,05 4,3+0,3
Coeficientul aterogenic 3,94+1,76 3,85+0,75 3,7+0,51 3,54+0,17
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patiei si incotenentei de urind. Tensiunea arteriala a revenit la
limitele normei, cu excluderea tratamentului medical specific.

Dereglirile metabolismului glucidic au tendinta de ameli-
orare, pe cand in rezolutia dislipidemiilor aterogene se atestd o
tendinta inefectiva a acestui procedeu (Tabelul 9).

Asadar, bypass-ul gastric este superior comparativ cu
procedeele restrictive in ameliorarea metabolismului glucidic
si este unica armd din procedeele din studiu in combaterea
dislipidemiilor aterogene (p<0,001).

Bandajul gastric laparoscopic si bypass-ul gastric lapa-
roscopic sunt cele mai frecvent procedee bariatrice folosite.
Totusi, care anume din aceste procedee ar trebui sd raiméana de
electie este necunoscut [8]. Pentru exemplu, bypass-ul gastric
este procedeul de alternativa in SUA, pe cand multi chirurgi in
Europa prefera bandajul gastric. Aceasta contradictie indica ca
alegerea procedurii este condusé de factorii geografici si mai
degraba de indemanarea chirurgilor, decat de dovezile medi-
cale. Singurile si foarte putinele centre au o larga experientd
cu amandoud procedee laparoscopice. Deci, incercarile de a
compara cele doud procedee sufera de defecte severe metodo-
logice cu necorespunzatoarele date demografice.

Discutia este curent limitata spre pretentia apératorilor a
oricarui procedeu laparoscopic la care alegerea este valabila din
cauza ,rezultatelor bune”. Totusi, evidenta la distantd a aratat o
inaltd cuprindere de absenta de pierdere ponderala pe termen
lung si complicatii in bandajul gastric laparoscopic. De exem-
plu, penetrarea bandei, band slippage si dilatarea esofagiald au
locintre 15% si 58% de cazuri. In prezenta dibaciei chirurgicale
miniinvazive, bypass-ul gastric laparoscopic poate oferi o masa
corporala pierduta mai buna comparativ cu bandajul gastric,
dar s-ar putea sa fie asociat cu o raza de actiune mai inaltd a
complicatiilor chirurgicale [8]. Studiul ideal pentru a inden-
tifica cea mai buna procedura trebuie sa fie supus procesului
controlat randomizat [8].

Pe parcursul evidentei au fost monitorizate datele tensiunii
arteriale (TA) in lotul pacientilor cu interventii chirurgicale
(Tabelul 10). S-a evidentiat o diminuare semnificativa a para-
metrilor tensiunii arteriale (p<0,001) in lotul pacientilor supusi
interventiilor chirurgicale.

Tabelul 10
Evolutia tensiunii arteriale in lotul pacientilor cu interventii
chirurgicale
Indici Preoperator Postoperator P
TAs 141,67£3,03 116,67+2,16 p<0,001
TAd 87,08+1,99 73,33£1,42 p<0,001

Aceste date evidentiaza eficacitatea tratamentului chirurgi-
cal in ameliorarea hipertensiunii arteriale la pacientii obezi, fapt
constatat si de multiplele publicatii internationale [28,29,30].

Conform unor autori pe fondul obezitatii morbide se poate
declanga steato-hepatita, care poate favoriza ciroza hepatica
[22,23]. Un rol aparte in studiu a avut evaluarea transami-
nazelor hepatice la pacientii cu hepatita cronica nonvirala
diagnosticati preoperator, hiperuricemie si prezenta factorilor
proinflamatori (Tabelul 11).

S-au evidentiat rezultate notabile in ameliorarea postope-
ratorie a indicilor analizati (p<0,001).

Studiile evidentiaza ca dereglarile depresive sunt asociate
cu cresterea activitétii sistemului hipotalamic-pituitral-adrenal
cu cresterea in circulatie a concentratiilor citokinelor pro-
inflamatorii, incluzand interleucina-6 (IL-6) [31,32]. Miller
a constatat relatia directa intre depresie si cresterea IL-6 prin
cresterea masei corporale [31]. Tesutul adipos secreta IL-6,
care este in stare sa inducd eliberarea de proteina C-reactiva.
Pentru acest motiv s-a sugerat ideea ca obezitatea este asociatd
cu raspunsul cronic inflamator [24]. Riscul inalt al prezentei
marcherilor crescuti inflamatori, in special a proteinei C-re-
active, include cresterea riscului patologiilor cardio-vasculare
[32]. Studiile recente au evidentiat reducerea semnificativd a
IMC si proteinei C-reactive dupa BG [31].

Tabelul 11
Evolutia parametrilor biochimici la pacientii din lotul de studiu
Parametri Preoperator | Postoperator P
ALT, u/l 62,33+5,58 36,93+1,58 | p<0,001
AST,u/l 47,05+0,93 33,12£1,54 | p<0,001
Acidul uric, mmol/| 474,05+16,75 265,5+9,5 p<0,01
PCR, mg/ml 14+1,67 4,6+0,51 p<0,001

Aceste date sugereaza cd obezitatea, depresia si factorii in-
flamatori apar in corelatie, iar reducerea masei corporale dupa
BG, contribuie la reducerea depresiei si inflamatiei, la sporirea
calitatii vietii si mai putin a dereglérilor alimentare. Rezultatele
evaludrii la distantd indicad asupra eficacitatii clinice inalte a
interventiilor bariatrice la pacientii cu obezitate morbidé in
aspectul pierderii ponderale ameliorarii patologiei asociate si
preintampinarii complicatiilor lor.

Conduzii

Obezitatea morbidé genereaza sindromul metabolic (68%),
cele mai frecvente componente ale lui fiind HTA, insulinore-
zistenta si hiperlipidemiile/dislipidemiile. Gradul de severitate
ale componentelor SM este intr-o relatie directd cu gradul si
forma obezitatii cat si timpului evolutiv de la debutul ei, iar
dislipidemia se instaleaza pe fundalul insulinorezistentii co-
reland direct cu ultima.

In ameliorarea SM metodele moderne din chirurgia bari-
atricd (bandajul gastric, bypass-ul gastric, sleeve gastrectomia)
au o rata inaltd de eficientd. Din ele bypass-ul gastric este cel
mai efectiv procedeu in aspectul ameliorarii insulinorezistentii
si diabetului zaharat tip II si unicul din studiu care permite
corijarea dislipidemiilor aterogene.

Selectarea procedeului chirurgical trebuie efectuat in de-
pendenta de IMC si stadiile evolutive ale componentelor SM,
evitdnd procedeele complexe in stadiile compensate ale aces-
tuia, in scopul diminudrii riscului de instalare a complicatiilor
postoperatorii majore.

Sleeve gastrectomia necesitd studii complementare in
aspectul ameliorarii evolutiei sindromului metabolic.
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DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL TROMBOZELOR
PULMONARE/TEAP iN UNITATEA DE TERAPIE INTENSIVA

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PULMONARY THROMBOSIS/
THROMBOEMBOLISM OF PULMONARY ARTERY IN THE INTENSIVE CARE UNIT

Olga CUSNIR
doctorand, Catedra Anesteziologie si Reanimatologie nr. 2, IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Introducere. In literatura exista numeroase surse stiintifice despre TEAP (tromboembolia arterei pulmonare), insa date clinice sau paradli-
nice referitoare la diagnosticul diferential clinic dintre TEAP si TAP (tromboza arterei pulmonare) lipsesc; exista doar date patomorfologice
(postmortem) de diferentiere a acestora. Scopul lucrarii: stabilirea criteriilor clinice sau paraclinice de diagnostic diferential clinic dintre
TEAP si TAP pentru crearea algoritmului optim de terapie intensiva al trombozelor pulmonare/ tromboemboliei arterei pulmonare. Material
simetode: In studiu au fost inclusi 150 de pacienti chirurgicali, internati cu suspectie de TEAP, ce a survenit la bolnavii care au fost supusi
interventiilor chirurgicale. Diagnosticul de tromboza pulmonara (TP) I-am suspectat la 13 pacienti. in studiu au fost inclusi pacienti cu
varsta cuprinsa intre 28-73 ani. Diagnosticul a fost stabilit pe baza datelor clinice, de laborator si explorari paraclinice. Rezultate: La prima
etapd de diagnostic au fost studiate semnele clinice de debut si evolutie a acestor sindroame critice. Este cunoscut ca TP isi are geneza de
origine locala (pulmonara), iar TEAP este un sindrom pulmonar declansat de cauze extrapulmonare. Semnele clinice si anamneza au fost
analizate dupd stabilirea diagnosticului de TEAP/TP in ansamblu; terapia intensiva si masurile de resuscitare au fost initiate la depistarea
sindromului respectiv. Concluzii: orice dispnee, care nu are explicatie la radiografia pulmonard, trebuie luata in consideratie, indeosebi
la pacientii cu prezenta a cel putin 2 factori de risc, ca fiind suspectie de TP sau TEAP.

Summary

Introduction. There are a variety of scientific sources about thromboembolism of pulmonary artery in the specialized literature, but clinical
and laboratory data on differential clinical diagnosis between thromboembolism of pulmonary artery and pulmonary artery thrombosis are
missing, there are only pathomorphological data (postmortem) to differentiate them. Work objective: to establish clinical and laboratory
criteria of differential clinical diagnosis between thromboembolism of pulmonary artery and pulmonary artery thrombosis, in order to
create optimal intensive care algorithm of pulmonary thrombosis/thromboembolism of pulmonary artery. Material and methods:
150 surgical patients hospitalized with thromboembolism of pulmonary artery suspicion, who have undergone surgery, were included
in the study. We suspected pulmonary thrombosis in 13 patients. Patients aged between 28-73 years were included in the study. The
diagnosis was established based on clinical and laboratory data and paraclinical explorations. Results: During the first diagnosis stage,
clinical signs of onset and development of these critical syndromes were studied. We know that pulmonary thrombosis has local genesis
(pulmonary) and thromboembolism of pulmonary artery is a pulmonary syndrome triggered by extra pulmonary causes. Clinical signs
and anamnesis were analyzed after diagnosis establishment of thromboembolism of pulmonary artery/pulmonary thrombosis overall,
intensive therapy and resuscitation measures were initiated when this syndrome was detected. Conclusions: Any dyspnea which is not
explained by the chest x-ray should be taken into consideration, especially in patients with the presence of at least 2 risk factors, such as
suspected pulmonary thrombosis or thromboembolism of pulmonary artery.
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Actualitate

Avand in vedere ca existd mai multe conditii de agre-
siune generald, cu modificari ale coagularii, mai ales in
conditiile care induc hipercoagulare, teritoriul vascular
pulmonar este unul din primele si foarte frecvent afectate.
Se produce o coagulare diseminatd in capilarele pulmonare
care blocheaza, dinspre vasul mic spre vasul mare, circulatia
pulmonara. Initial se produc microtrombi, care apoi cresc si
ocupd vase din ce in ce mai mari. Aceastd microtromboza are
initial o serie de ecouri reflexe — apar aceleasi vasoconstrictii,
aceleasi sunturi, aceeasi dispnee, aceeasi simptomatologie
generald ca la o trombembolie pulmonara, cu toate ca me-
canismul de producere este altul.

TP in situ este o cauza rard de TEAP. Ea poate sa complice
hipertensiunea pulmonard (HTP) primitiva, importantd si
veche din valvulopatiile mitrale, bronhopneumopatia cronica
obstructiva, infiltrarea tumorald a peretelui arterial.

In literatura medicald sunt numeroase surse stiintifice
despre TEAP, insd date clinice sau paraclinice referitoare la
diagnosticul diferential clinic dintre TEAP si TAP lipsesc,
existd doar date patomorfologice (postmortem) de diferentiere
a acestora.

Scopul lucrarii

Stabilirea criteriilor clinice sau paraclinice de diagnostic
diferential clinic dintre tromboembolia arterei pulmonare si
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trombozele pulmonare pentru crearea algoritmului optim de
terapie intensivda a TEAP/TAP

Material si metode

In studiu au fost inclusi 150 de pacienti chirurgicali cu
suspectie de TEAP care a survenit la bolnavii ce au fost su-
pusi interventiilor chirurgicale. La 25 de pacienti chirurgicali
diagnosticul de TEAP a fost infirmat. Din cei 150 de pacienti
am putut suspecta diagnosticul de TP la 13 pacienti. In studiu
au fost inclusi pacienti cu varsta intre 28-73 ani. Diagnosticul
a fost stabilit pe baza datelor clinice, de laborator (coagulo-
grama, trombocite, echilibru gazos) si exploréri paraclinice:
electrocardiografie, examenul radiologic al cutiei toracice,
ecocardiografie Doppler, scintigrafie pulmonara.

Rezultate si discutii

Diagnosticul diferential al TEAP/TP a fost stabilit in re-
zultatul investigatiilor anamnestice, clinice §i paraclinice. La
prima etapd au fost studiate semnele clinice de debut si evolutie
a acestor sindroame critice. Este cunoscut ca TP isi are geneza
de origine locald (pulmonari), iar TEAP este un sindrom
pulmonar declansat de cauze extrapulmonare. Semnele clinice
si anamneza au fost analizate dupa stabilirea diagnosticului
de TEAP/TP in ansamblu - terapia intensivd si masurile de
resuscitare au fost initiate la depistarea sindromului respectiv.

Caracteristica si incidenta semnelor clinice in TEAP/TP
sunt redate in Tabelul 1. In cazul TP debutul este lent, deseori
insidios si de cele mai multe ori este trecut cu vederea. Tulbu-
rdrile principale sunt dispneea de efort si oboseald, uneori este
prezentd hemoptizia pentru care nu se gisesc explicatii la exa-
menul clinic obiectiv. In evolutia TP va aparea cianoza, relativ
tardiv, atat prin mecanism periferic, prin extractie crescuta de
oxigen, cét si prin sunt dreapta-stanga la nivelul foramen ovale
patent sau a anastomozelor bronhopulmonare.

La pacientii cu TEAP cel mai frecvent debutul este acut,
ce deseori apare brusc, la 91,07% din pacienti si doar intr-un
procent mult mai mic debutul poate fi lent sau insidios. Debut
lent am observat la 7 pacienti care au dezvoltat TEAP a ramu-
rilor mici in prima zi postoperator, debutul fiind cel mai des
mascat de analgezia postoperatorie cu opiode, iar pacientul
fiind intr-o stare de sedare moderata. Manifestarea clinicd
insidioasd a TEAP a fost intalnita la 3 pacienti si la 15,38% la
pacientii cu TP. La bolnavii care aveau TEAP cu debut lent sau
insidios nu s-a constat nici o cauzi care ar fi putut argumenta
migrarea trombilor spre sistemul pulmonar.

Debutul acut este manifestat prin dispnee mixtd, cel mai
frecvent dispneea este de tip inspirator, iar pacientul acuza lipsa
de aer si tahipnee pana la 83,03% din cazuri. Mult mai rar este
observatd bradipnea (1,78%) sau apneea, aceastea manifes-
tandu-se in caz de TEAP masiva, atunci cdnd trombembolul
blocheaza un vas de calibru important.

In TP debutul este lent si a fost observat la 11 pacienti, adica
la 84,61%, initial fird semne clinice subiective, cel mai frecvent
dispneea apare intr-un stadiu avansat al afectiunii cAnd sunt
clare semnele clinice si simptomele complicatiilor trombozei
in cauzd. Toti pacientii cu TP prezentau fard indoiald factori
precipitanti ai TP: sindrom de compartiment abdominal, as-
censiune semnificativa bilaterala a diafragmei etc.

Pentru TP nu este specifica paloarea si a fost observata
doar la un pacient. Cianoza este mai frecvent depistatd la acesti

Medica
Tabelul 1
Incidenta si caracteristica semnelor clinice a bolnavilor cu TEAP §i TP
Semnele clinice TEAP TP
N % N %
Brusc 102 91,07% - -
Debut: Lent 7 6,25% n 84.61%
Insidios 3 2,67% 2 15,38%
Obnubilare 7 0,62% 4 30,76%
Euforie - - 2 15,38%
Anxietate 109 100% 7 53,84%
Greturi si vomd 21 18,75% 3 23,07%
Stare de coma 3 2,67% - -
Paloare 31 27,67% 1 7,69%
(ianozd 72 64,28% 12 92,30%
Turgescenta venelor jugulare 63 56,25% n 84,61%
Dispnee 109 | 97,32% 9 69,23%
Tahipnee 93 83,03% 7 53,84%
Bradipnee 2 1,78% - -
Apnee - - - -
Tuse 32 28,57% 3 23,07%
Hemoptizie N 9,82% 2 15,38%
Tahicardie 93 83,03% 10 76,92%
Bradicardie - - - -
Instabilitate hemodinamica 98 87,5% 2 15,38%
Durere toracica 103 91,96% 1 7,69%

bolnavi (in 92,30% din cazuri) datoritd unui debit cardiac sca-
zut §i gradientului arteriovenos in O2, cu sdnge venos foarte
inchis la culoare.

Cianoza severd in cadrul TEAP este manifestd cel mai
frecvent cand este prezenta o tromboembolie masiva.

Paloarea este mai putin manifesta in doar 27,67% din
cazuri de TEAP si foarte repede trece intr-o nuanta teroasd a
tegumentelor.

Toti pacientii cu TEAP inclusi in studiu, au fost anxiosi, alca-
tuind 100% — obnubilati au fost doar 7 pacienti, care de la debut au
prezentat o TEAP masiva cu persistenta unei hipoxii semnificative.
Euforia nu este caracteristici pentru acesti pacienti. La pacientii cu
TP obnubilarea a putut fi observata la 30,76% din pacientj, euforia
la 2 pacienti, iar starea de anxietate la numai 54,0% din pacienti,
ceea ce reprezintd jumatate din cei ce au dezvoltat TEAP.

Greturi si voma au prezentat 21 din pacienti cu TEAP, ceea
ce demonstreazd existenta unei hipoxii severe, ce favorizeaza
aparitia semnelor de edem cerebral incipient. Voma a fost
prezentd mai des la pacientii cu TP.

In stare de comi au fost 3 pacienti cu TEAP, dar care au
avut asociat si un accident vascular cerebral tromboembolic
tranzitor sau persistent.

Turgescenta venelor jugulare a fost observata la peste 56,25%
din pacienti cu TEAP si la 84,61% in cazul TP, aceasta fiind expli-
catd prin existenta unei hipertensiuni pulmonare cronice.
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Dispneea a fost constatati la debut la 97,32% din pacienti,
iar 3 pacienti, care au avut un debut insidios a TEAP, in primele
2-3 zile nu au avut dispnee sau doar o dispnee moderata la efort.
Tahipnea este si ea prezenta la acesti pacienti, insd predomina
la pacientii cu TEAP si a putut fi observata la 93 (83,03%) de
pacienti si doar la 53,84% la cei diagnosticati cu TP.

Bradipnea este mult mai rar intilnita si a fost observati la 2
pacienti cu TEAP, care in scurt timp (10-30 minute) au decedat,
ceea ce ne face sd spunem cé este vorba de TEAP masiva, care
ulterior a fost confirmati la necropsie.

La pacientii cu TP bradipnee si apnee nu fost observata.

Tusea este prezenta aproximativ in aceeasi proportie in
ambele sindroame, cu o usoara prevalenta in cazul pacientilor
cu TEAP in 28,57%, comparativ cu 23,07% in TP.

Hemoptizia este mult mai frecvent intalnitd la pacientii
cu TP comparativ cu cei cu TEAP, adica 15,38% versus 9,82%
la cei din urma.

Dereglérile de ritm si conducere au fost intalnite la peste
80% din pacienti. Cel mai frecvent a fost prezenta tahicardia —
la pacientii cu TEAP in 83% din cazuri si intr-o proportie mai
mica, dar nu cu mult, la cei cu TP - 73% din pacienti.

Bradicardia la etapa de debut nu a fost stabilita la nici un
pacient cu TEAP si TP. Bradicardia a aparut ulterior la pacientii
care mai apoi au decedat in urma TEAP masiva.

Instabilitatea hemodinamica este caracteristica pacientilor
cu TEAP si a fost raportaté la 98 de pacienti (87,5%) cu hipo-
tensiune arteriald, care nu de putine ori a necesitat si suport
de medicatie vasoactiva.

In TP hipotensiunea arteriald a fost monitorizata doar la
2 pacienti, ce a constituit 15,38%.

Pentru TP durerea toracicd nu a fost specifica si a fost
manifesta la un singur bolnav, comparativ cu 91,96% in
TEAP, care de multe ori era caracterizatd de cétre pacient
ca fiind o durere retrosternald, confundata cu durerea din
infarctul miocardic.

Examenul obiectiv in cazul trombozei pulmonare este
variabil in raport cu stadiul evolutiv al bolii: initial se gdsesc
numai cauze clinice de hipertensiune pulmonara i hipertrofie
de ventricul drept pe cAnd, mai tarziu, se instaleaza semnele de
insuficientd cardiacd in dreapta, care in cele mai multe cazuri
este refractara la tratament.

Examenul fizic este aproape intotdeauna normal, contras-
tand cu tahipneea de repaus, tahicardia regulati si hipotensiune
arteriala.

In cazul TEAP simptomatologia este acutd, brutald, cu
aparitia dispneii la efort minim si chiar in repaos, tahipnee,
dureri retrosternale, tuse insotita de hemoptizii, cu cianozd a
tetei si gatului.

Caracteristica modificdrilor radiologice la pacientii cu TEAP/TP

In cazul trombozelor pulmonare radiografia toracica
este doar in mod exceptional normala (aproximativ la 5%
din cazuri), in special la cei ce au o hipertensiune pulmonara
moderata. La peste 90% din pacienti se gasesc semne de hiper-
tensiune pulmonara: bombarea trunchiului arterei pulmonare,
vasele din hil sunt largite, amputarea imaginii unui ram arterial
pulmonar dilatat etc.

In contrast cu TP, in TEAP radiografia cutiei toracice este
deseori normald la debut, iar semnele cele mai frecvent intélnite
(atelectazii, efuziuni pleurale sau ascensionarea hemidiafrag-
mului) apar la 2-3 zile de la accidentul vascular.

Radiografia cutiei toracice este utild pentru excluderea
altor cauze de dispnee sau durere toracicd, precum ar fi tumori
retrosternale, pneumotorace, pneumomediastinum, infarct
miocardic etc.

Tabelul 2
Caracteristica modificarilor radiologice la pacientii cu TEAP/TP
TEAP Tr(I)mbozav
Semne radiologice pulmonara
N % N %
Normala VL] 38,39% ] _
Condensare sau leziune 6 5.35% . a6

infiltrativa

Ascensiunea unui hemidiafragm 76 67,85% 1 7,69%

Revdrsat pleural 13 11,60% 2 15,38%
Atelectazie 93 83,03% 9 69,23%
Olighemie focala (semnul 65 58,03% 3 23,07%
Westermark)

Hiperemie in plamanul 3 28,57% i i
contralateral

Dilatarea arterei pulmonare

unilateral, cu intreruperea brusca | 37 33,03% 5 38,46%

a vaselor juxtahilar

Dilatarea ventricolului drept 57 50,89% 13 100%

Amputarea imaginii unui ram
arterial pulmonar dilatat
Infarct pulmonar, infarct-
pneumonie

12 10,71% 5 38,46%

7 6,25% - -

O radiografie toracica normald sau aproape normald la
debutul TEAP a fost observata la 38,39% din pacienti in con-
trast cu pacientii cu TP, la care nu am obtinut nicio radiografie
toracicd normald.

Semne de condensare sau leziune pulmonara au fost pre-
zente mai des la pacientii cu TEAP - in 55,35% din cazuri si
doar in 38,46% cazuri la cei cu TP.

Ascensiunea unui hemidiafragm — modificare foarte frec-
ventd in cadrul TEAP - a putut fi demonstrata la 76 de pacienti,
adicd la 67,85% si doar la 1 pacient cu TP.

Cu o diferentd nesemnificativa a fost prezenta la radiografia
toracicd a revarsatului pleural si a constat 15,38% la pacientii cu
TP, comparativ cu 11,6% la cei diagnosticati cu TEAP.

Mult mai specificd in cadrul ambelor sindroame a fost pre-
zenta a cel putin a unei atelectazii la radiografia pulmonard, iar
diferenta dintre ele fiind neimportanta si a reprezentat 72,32%
pentru TEAP si 69,23% pentru TP.

Semnul Westermark a fost observat la 65 de pacienti cu
TEADP, iar la cei cu TP a fost observat la doar 3 pacienti.

Hiperemia plamanului contralateral a fost diagnosticata
doar la pacientii cu TEAP.

Semne de hipertensiune pulmonaré, cu dilatarea trunchilui
arterei pulmonare, a fost prezente la pacientii cu TP in 38,46%,
iar la pacientii cu TEAP au fost prezente in doar 33% din cazuri,
toate acestea fiind pe un fondal cardiac preexistent, cu existenta
fibrilatiei atriale cronice si cordului hipertensiv.

In TP dilatarea ventricului drept a fost prezenta in 100%
din cazuri, ceea ce denoti existenta unei suprasolicitéri cronice
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ainimii drepte si a hipertensiunii pulmonare cronice. Infarctul
pulmonar a fost depistat la 7 pacienti cu TEAP.

Semnele electrocardiografice de cele mai multe ori nu sunt
concludente si sunt utile nu numai pentru a ajuta la excluderea
infarctului miocardic acut, dar si pentru identificarea rapida a
pacientilor cu tromboembolie pulmonara mare, acestia putand
avea manifestari electrocardiografice de suprasolicitare acuti
a inimii drepte.

Tabelul 3
Semne electrocardiografice in TEAP/TP

Semne ECG m TEAP % N Lis m
Tahicardie sinusala 43 38,39% 7 53,84%
Bradicardie sinusala 2 1,78% - -
Fibrilatie atriald 47 41,96% 5 38,46%
Extrasistole 7 6,25% 2 15,38%
Tahicardie ventriculara 1 0,89% - -
Fibrilatie ventriculad - - - -
it Il M s
Bloc total - - - -
5Q, 20| 1964% | 4| 30,76%
T,negative, aVF 13 11,60% 1 7,69%
T, ;negativ 6 5,35% 4 30,76%
P pulmonar 76 67,85% 13 100%
i R e I

Traseul normal este prezent in 6% din cazuri, evidentiaza
tahicardie sinusald, iar uneori poate aparea fibrilatie atriald,
tahicardie ventriculara sau alte modificari EKG: bloc de ramura
dreaptd incomplet sau complet; S in derivatiile I siin aVL > 1,5
mm; zona de tranzitie deplasata la V,; Qs in derivatiile IIT si
aVFE dar nu in derivatia II; axul QRS > 90° sau ax nedetermi-
nabil; voltaj scazut in derivatiile membrelor; unda T inversatd
in derivatiile III si aVF sau in derivatiile V -V, - sunt semne
comune ce reflectd suprasolicitarea ventriculului drept.

Pot fi utile indeosebi cind apar in timpul accesului si nu
au fost prezente anterior. Totusi, orice schimbdri sunt asociate
in general cu forme severe de TEAP si pot fi evidentiate semne
de efort al ventriculului drept.

Tahicardie sinusala a fost inregistraté la pacientii cu TEAP
in proportie de 38,39%, comparativ cu cei ce au prezentat TP,
iar pe traseul electrocardiografic tahicardia sinusala a fost
inregistratd la 7 pacienti, adica la 53,84%.

Bradicardie sinusala nu a fost vizualizaté la pacientii cu TP,
dar nici pentru TEAP nu este caracteristica. A putut fi intalnita
doar la 2 pacienti.

Mult mai frecvent in TEAP a fost observata fibrilatia atri-
ala, cel mai des forma tahisistolicd - la 41,96% din pacienti,
comparativ cu pacientii cu TP, care a fost de aproximativ de
doud ori mai rar intalnitd si a reprezentat doar 23,07% din
numarul pacientilor.

Tahiaritmiile sunt rareori intilnite in trombozele pulmo-
nare, si sunt greu tolerate de catre pacient.

Medica

Extrasistolia a fost inregistratda mult mai des la pacientii
cu TP, in 15,38% din cazuri. In TEAP extrasistole frecvente au
fost vizibile la doar 6,25% din pacienti.

Tahicardia ventriculara a fost depistata la un singur pacient
cu TEAP timp de 30 secunde.

Fibrilatie ventriculard nu am inregistrat la nici un pacient
cu TEAP sau TP la debut monitorizat in terapia intensiva.

Dereglarile de conducere, manifestate prin bloc de ram
drept al fasciculului Hiss, au fost mult mai frecvente la pacientii
cu TP comparativ cu pacientii cu TEAP, adica 38,46% pentru
cei cu TP si 25,0% la cei cu TEAP.

Blocuri totale nu am inregistrat la niciun pacient ce a
prezentat simptomatologia ambelor sindroame.

Semne de suprasolicitare acutd a ventriculului drept in
cadrul TEAP, manifestate prin SQ,, au fost inregistratd la
22 pacienti, T negative in aVF la 11,6% din pacienti, unda P
pulmonara la doar 67,85% din pacienti.

In TP semnele de suprasolicitare ale ventriculului drept
sunt mult mai frecvente, insa ele sunt semne de suprasolicitare
cronica, ce se modifica la repetarea microtrombozelor pul-
monare. Astfel, unda P pulmonari a fost observata pe traseul
ECG la toti pacientii si a reprezentat 100%, S Q, si T, ,negativ
au fost inregistrate in proportii egale la aceasta categorie de
pacienti. Unda T, negativd in aVF a fost vizibila la un sigur
pacient cu TP.

Semnele de insuficientd coronariana acuta sunt mai frec-
vent observate la pacientii cu TEAP (36,6%) si aproape de doua
ori mai putin la cei cu TP (15,38%).

Ecografia transtoracicd estimeaza presiunea sistolica din
artera pulmonara si exclude alte cauze cardiace de hipertensi-
une pulmonara si insuficienta ventriculara dreapta. Ecografia
transesofagiana rareori poate vizualiza trombusul in artera
pulmonara dreapté sau in cavitatile cordului drept.

Dilatatia ventriculara dreapta si hipochinezie sunt mai
frecvent intilnite in trombozele pulmonare din cauza exis-
tentei hipertensiunii pulmonare cronice. Cresterea de durata
a postsarcinii ventriculului drept este cauza de hipertrofie
ventriculard dreapta.

Tabelul 5
Modificarile ecocardiografice in cadrul TEAP/TP
la pacientii din unitatea de terapie intensiva
TEAP TP
N % N %

Semne ecocardiografice

Vizualizarea trombului (rar) - - - -

Dilatarea ventriculului drept 67 59,82% 13 100%
Hlpochlnegle Yentnsululm drept ) 179 3 23,07%
(cu exceptia varfului)
Insuficienta valvei tricuspide 107 | 95,53% 13 100%
Dilatarea arterei pulmonare 34 30,35% 7 53,84%
- absentd
0, - -
< 25 mmHig 32 28,57%
Hipertensiune moderata
pulmonard >26 <45 mmHg 56 50% 2 15,38%
- severa 0 84,61%
> 46 mmHg 24 21,42% 11
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In cadrul examenului ecocardiografic Doppler in nici un
caz nu a putut fi evidentiat trombusul. Dilatarea de ventricul
drept a fost evidenta in cadrul sindromului de TEAP la 67
(59,82%) din pacienti. Toti pacientii (100%) la care a fost stabilit
diagnosticul de TP au avut la ecocardiografie dilatat ventricu-
lul drept, ceea ce denota ca exista o suprasolicitare cronica si
hipertensiune pulmonara cronica.

Hipochinezia ventriculului drept a fost vizibild 1a 2 (1,79%)
pacienti cu TEAP si la 23% pacienti cu TP.

Insuficienta valvei tricuspide este semnul foarte frecvent
intilnit in ambele sindroame, cu o diferentd nesemnificativa
de 4,47% in detrimentul TEAP.

Dilatarea arterei pulmonare a fost prezenta la 34 de pacienti
cu TEAP sila 7 (53,84%) pacienti cu TP.

Hipertensiunea pulmonard moderatd a fost prezentd in
50% din cazuri la pacientii cu TEAP, hipertensiune pulmonara
severd s-a depistat la 24 (21,42%) din pacienti. 32 de pacienti
cu TEAP confirmaté nu au prezentat semne de hipertensiune
pulmonard, comparativ cu TP, care la examenul ecocardiografic
a demonstrat cd toti pacientii aveau semne de hipertensiune
pulmonara. Hipertensiunea pulmonara moderata a fost prezen-
tala2 pacienti cu TP sia fost vizibild la alti 11 (84,61%) pacienti.

Scintigrafia pulmonard apreciazd modificérile perfuziei
pulmonare. Aspectul normal al scintigrafiei va exclude trom-
boembolia pulmonara.

Semnele de afectare pulmonaré in cadrul trombozelor
pulmonare la scintigrafia pulmonara sunt mai pronuntate in
corelatie cu semnele clinice, comparativ cu TEAP la care clinica
este zgomotoasd, iar semnele de afectare a microcirculatiei
pulmonare sunt mult mai modeste.

Toti pacientii cu TEAP au cel putin un dezechilibru V/Q
segmentar sau mai mare la scintigrafia izotopica pulmonara.
Pacientii cu TP au de obicei dezechilibre de V/Q in cel putin
2-3 segmente in ambii pulmoni. Pentru pacientii cu deficit mai
mare la scintigrafia pulmonara de V/Q este necesara angiogra-
fia pulmonard pentru a determina gradul obstructiei arterei
pulmonare centrale precum si presiunile din artera pulmonars,
presiunea blocaté din artera pulmonara si rezistenta vasculara
pulmonara.

Diagnosticul de TEAP este improbabil la pacientii cu
scintigrame normale sau aproape normale. Scintigramele cu
probabilitate ridicatd indicd de obicei TEAP acutd, dar mai
putin de jumatate din pacienti au o scintigrama cu probabi-
litate ridicatda. Multi pacienti cu scintigrame cu probabilitate
redusd, dar cu suspiciune clinicd inalta pentru trombembolie
pulmonari, au de fapt trombembolie pulmonari la angiografie.

Scintigrafia pulmonara de perfuzie/ventilatie exclude rela-
tiv usor TP, dacd aceasta nu demonstreaza cel putin un defect
segmentar de perfuzie.

Tomografia computerizatd spiralatd a toracelui cu substanta
de contrast reprezintd o alternativi moderna a scintigrafiei
pulmonare. Studiile metaanalitice recente aratd o sensibilitate
si o specificitate a metodei de 88%, respectiv 92%.

Angiografia pulmonard (,,gold standard”) selectivi este cel
mai specific examen disponibil pentru stabilirea diagnosticu-
lui clinic de trombembolie pulmonara. Angiografia ar trebui
efectuata ca parte a unei abordari diagnostice incadrate care
combind evaluarea clinicd cu metodele de diagnostic nein-
vazive. Angiograma tinde s fie cea mai utila la pacientii la
care probabilitatea clinicd de trombembolie pulmonard diferd
substantial de probabilitatea trombemboliei pulmonare bazata
pe teste neinvazive. Se realizeaza de obicei cind scintigrama
pulmonara aratd probabilitate intermediara de trombembolie
pulmonara.

Concluzii

o trombozele pulmonare nu au o clinicd evidentd, decurg
lent, “sub masca” altor patologii, ceea ce creaza dificultati
in stabilirea unui diagnostic precoce, in deosebi dacd nu
se gasesc initial factorii de risc specifici.

o orice dispnee care nu are explicatie la radiografia pulmo-
nara trebuie luata in consideratie, indeosebi la pacienti cu
prezenta a cel putin 2 factori de risc, ca fiind suspectie de
TP sau TEAP.

o frecventa inalta a TP la pacientii chirurgicali a fost favori-
zatd de factori certi precipitanti de TP: sindrom de com-
partiment abdominal, ascensiune semnificativa bilaterald
a diafragmei etc.
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3JIEKTPOUMNEAAHCHAA MAMMOTPA®UA U EE NTPUMEHEHUE
B AUATHOCTUKE 3ABOJIEBAHUI MOJIOYHOW XEJIE3bl

ELECTRICAL IMPEDANCE MAMMOGRAPHY
IN THE DIAGNOSTICS OF MAMMARY GLAND DISEASES

Olga Raneta’, Vladimir Bella?, Juraj Svec?

JleuebHbIl hakynbmem, yHusepcumem KomeHckozo, bpamucnasa, Cnosakus’
OHKonoz2u4eckuli uHcmumum cs. Enuszasemel, bpamucnasa, Cnosakus?
Cnosaykut meduyuHckuli yHusepcumem, bpamucnasa, Cnosakus?

Abstract

Problems related to early detection of mammary gland diseases involve application of a rational diagnostics system, selection of methods
capable of recognizing early symptoms of the disease and stratification of patients at increased risk. Today the most commonly used di-
agnostic methods such as the native mammaography, digital mammography and ultrasonography have some limitations and sometimes
are low-informatives. For this reason new methods of diagnostics have been initiated.

Electricalimpedance mammography is a non-invasive screening technique capable to determine and to visualize spatial distribution of the
electrical properties of tissues inside the body thus providing valuable diagnostic information about changes in breast tissue structures.

A6cTpakT

Mpobnematika paHHero BbIABEHNA 3a60M1eBaHMII MONOYHOI Kene3bl HyXAAeTcA B NpUMeHeH!N Gonee PaLMoHanbHbIX MeToZ0B
MArHOCTVKM, a TaKXKe BbO0pa METO/10B, CMOCOGHbIX PACNo3HaBaTh PaHHUE CUMITOMBI 60NIe3HY 1 GOPMUPOBATH FPYNMbI NALMEHTOB
MOBBbILIEHHOTO pUcka. Ha CerofHAWHN feHb Takie LIMPOKO NPUMEHseMble METOAbI IMArHOCTUKM KaK HaTUBHaA Mammorpadus,
undpoBas Mammorpadua v ynbTpacoHorpadus UMEHT psf OrpaHNueHii 1 MHOTAA 0Ka3biBAKOTCA ManouHGopMmaTuBHbIMu. Mo 3Toit
MPUYNHE B NPAKTUKY BBOAATCA HOBbIE METO/IbI IMArHOCTUKN.

IneKTpoUMNeAaHCHaA MaMMOrpadua Ja&T BO3MOXKHOCTb HeHBA3UBHBIM CIOCOOOM BIU3yann3vpoBaTh pacnpeeNneHue SNeKTpONpoBOA-
HOCTY G1oNOrYecKuX TKaHel, Tam CaMbM NPEAOCTABAAS LIEHHYI0 ANATHOCTUYECKYH0 MHGOPMALIMIO 0 U3MEHEHIAX B CTPYKTYpe TKaHEiA.

BBepenue

CoBpemMeHHass MeUIMHA paclioiaraeT OTPOMHBIM ap-
CeHa/IOM AMATHOCTUYECKMX METOOB. TeM He MeHee, pabora
HaJ| CO3JlaHMeM HOBBIX U YCOBEPIIEHCTBOBAaHNMEM HbIHE
CYILIECTBYIOIIUX CIIOCOO0B AUATHOCTUKYU IIPOJOIKAETCS.
B Hacrosiiee BpeMsi [MarHOCTHKA 3a00/IeBaHNIT MOIOYON
Ke/le3bl OPVMEHTUPOBaHa, B OCHOBHOM, Ha MaMMOrpaduio u
YAbTPa3BYKOBOE McCrefjoBaHMe. YyBCTBUTENBHOCTD METOZA
PEHTIeHOBCKOII MaMMorpaduy o4eHb BbIcoKa (71% - 86.8%)
IIpY MCCIENOBAHUY XKe/le3bl ¢ OOMBIINM KOMUYeCTBOM KU-
POBOII TKaHM Ha ()OHE MHBOMIOLMN. A Y MOJIOZBIX XKEHIIVH C
JK€7Ie3VICTBIM TUIIOM CTPOEHMS, ITPY TaK Ha3bIBA€MbIX PEHTTe-
HOJIOTMYECKY “IUIOTHBIX MOJIOYHBIX JKeJle3ax, MH(POPMaTuB-
HOCTb CHIDKAETCs, a MHOI/A ¥ COMHUTeNbHa. CrennyHOCTb
MeTofla PeHTTeHOBCKOI MaMMorpadum cocrasusaer 37-40%.
He Bcerpa Bo3Mo)xHa focToBepHas juddepeHnnanbHas fyua-
THOCTVMKA MEXJY KUCTaMI ¥ COMMUAHBIMU 0OpasOBaHUAMI,
a HEKOTOPbIe COBOKYITHBIE IIPU3HAKY 3/I0Ka4eCTBEHHBIX 00-
PasoBaHMII CUMYINPYIOT FO6pOKadeCTBEHHBII Iporecc. [Ipn
MOI03pEHMI Ha BHY TPUITPOTOKOBYIO IOKAIM3alVIo ITpolecca

IPUXOFUTCS ZOIONHATD MaMMOrpaguio KOHTPACTHOM AYK-
torpadueir. Kpome Toro, nposefieHne peHTTE€HOBCKOI MaM-
Morpaduu ocyuecTBasgeTcs pa3 B 1 — 1.5 rofa, 4To CBsI3aHO
¢ 06mydeHMeM OpraHy3Ma 1 He peKOMeH/IyeTCsl IpMMeHeHNe
MeTopia 0e3 IoKa3aHuit y XeHIMH Monoxe 40 net. Henbss
UCIIONIb30BaTh METOJ B AVHAMUKE JUIA OLEHKM COCTOSHMA
MOJIOYHBIX JKe/le3 B pasHble (asbl MEHCTPYa/TbHOTO LKA, ¥
OepeMeHHBIX JKEHIIMH, a TAK)Ke Y KeHIIMH C OKupeHueM [1]
I71s1 KOHTPOJIs 9 PeKTUBHOCTH NledeHs. [|pyroit MeToy fua-
THOCTUKY 3a00JIeBaHMII MOJIOYHBIX JKeJIe3 — Y/IbTPa3ByKOBOE
uccnenoBanve (Y3V) - ceromts sIBIsSETCS MEPCIEKTUBHBIM.
YyscrBuUTenbHOCTD Y3V B tuddepeHnanbHON IMarHOCTIKe
ZOOPOKaYeCTBEHHBIX 1 3/I0Ka4eCTBEHHBIX 00pa3oBaHuil cO-
crasysieT 98,4%, a cnenuduyarocTs — 59% [2]. Ho TouHOCTD
IMATHOCTMKM 3aBYICUT OT TEXHMYIECKIX TapaMeTpoB Ipubopa
(xmacca anmapara Y31), kBanmudukamu UccefoBaress, BO3-
pacTa ¥ TOPMOHA/ILHOTO CTATyCa MAlMeHTKY, TUIIA U CTAfuN
3aboeBaHmsI.

[ToaTomy, mepes; MHOTMMI CIIELYaTMCTaMI, 3aHVIMAIOLI-
MICA BOIPOCAMI AMATHOCTUKY, JICYeHV U peabuInTalum
OONIPHBIX C PAaKOM ¥ APYrUMMM 3a060/IeBaHMAMU MOIOYHBIX
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JKere3 CTOUT 3afjada — HailTy HOBBI 1 3¢ EeKTUBHBIN CITO-
cob6 paHHEro pacrosHaBaHUA MATOJOIMY MOTOYHBIX JKeyes,
OT/IMYAIOLINIICSA OT APYIUX HOCTYIHOCTHIO, 6€30MaCHOCTHIO
u MHPOPMATUBHOCTBIO. B HacTosIee BpeMs IOABUIACH
BO3MOXXHOCTDb BU3Ya/lM3aluy TKaHe MOJIOYHONM JKele3bl C
IOMOIIBIO 97IeKTPOVIMIIeIAHCHOI MaMMOrpadyi - MeTOfa I10-
JTydeHust n306paXKeHNs pacIpefie/IeHNs MIIEIaHCa B TKAHSIX.

B xoH1ne 90-x rof0B B MOCKOBCKOM MHCTUTYTE Pajuo-
TeXHUKM U 371eKTpoHuKM Poccuitckoit Axagemnun Hayk
OBl pa3paboTaH KOMIIAKTHBIN OfHOYACTOTHBIN 37IEKTPO-
MMIIe[aHCHBIIT KoMIbIoTepHbIiT Mammorpad (MEUK), mo-
3BOJIAIONINIT MTOTYYUTD KadeCTBEHHOE M3006paXkeHNe mpo-
BOAMMOCTI 06'beMa Te/Ia C BBICOKOIT YYBCTBUTENBHOCTHIO I
YHOBNIETBOPUTENBHON pa3pelraoleil ClocCOOHOCTBIO, YTO
HO3BOJIMJIO €TO MCIIONb30BaTh B MEAVIIMHCKOJ IMpaKTUKe
[3]. Ha maHHBINI MOMEHT y)Ke BBIIYCKAIOTCA €ro ycoBep-
IIEHCTBOBaHHBIe, Ooyee cTabunbHble Bepcun. [locmenHsis
u3 HuX - «MOUK °» 5-oit Bepcuu (ur. 1).

®ur. 1. IneKTpoumneaHCHbIi KOMNbIOTEPHBII MamMorpad

Ucmopus pazsumus memoda
3/1ekmpoumnedancHoti momozpaguu

nr

A

- L -r
'Y R

-“k -

B 1978 rony R.P. Henderson n J.G. Webster mpeyymoxu-
JIM MICIIONIb30BAaTh COIPOTHUBIICHME OMOIOTMYECKNX TKaHell
K 9/IEKTPUYECKOMY TOKY, KaK MeTof guarHoctuki. OmHaKo
HOJIYYeHHBI 9TUMU YYEHBIMY CHUMOK IPYIHON KJIETKU He
6511 ToMorpaduaecknm. [1epBOOTKpBIBATEISIMMU TIEKTPONM-
nepaHcHo Tomorpaduu 6pimu bpuan bpays u ero xoyteru 13
e dunpckoro yuusepcurera (Bennkobpuranns), KOTOpbie
B 1982 rony npepcTaBuIM SNeKTPOUMIIEIAHCHYI0 TOMOTpagio
pyku [4]. 3a mocnegHue 16 et 13 IpUHIMIINAIBHON BO3-
MO>KHOCTH MCIOJIb30BaHMsA TaKOro (pusndeckoro ¢axra Kak
CONPOTHUB/IEHNE TKAHEIl K 37IeKTPUIECKOMY TOKY, B KaueCTBe
IMArHOCTIYECKOTO KPUTEPUs, EKTPOUMIIeJAHCHAs TOMOTpa-
¢us mpeobpasoBatack B CaMOCTOSITENNbHOE HanpasiieHne. Ha
CETORHALIHNIA IeHDb Habo/Iee pa3BUTO HaIlpaBJIeHMeE TIeKTPO-
MMITETAHCHOI TOMOTpaduyt MOJIOYHOI JKeyie3bl (Miu, Tpolie
TOBOPSI, AMEKTPOUMITeTaHCHas MamMorpadust) [5].

JluazHocmuyeckue 803mMoxxHOCMU

OJeKTpouMIIeJaHCHAsA MaMMOrpadus — METOJI, TO03BO-
JIAIOMINI BU3Ya/IM3MPOBATh pacpefiesieHyie 37IeKTPOIIPOBOJ-
HOCTU OGMOMOTMYECKVX TKaHell B HECKONbKUX IOIepPeuHbIX
CeYeHNAX MOJIOYHOII >Kele3bl ITallJieHTa 1 0OHapy>KIBaTh Ha
U300paKeHNAX MATOMOTUI0 KaK 06/acTH ¢ aHOMAaIbHBIMU
3HAYeHVAMU 37IeKTPOIIPOBORHOCTH [6].

Merog, ne)xaiiuii B OCHOBE pabOTbI 9/IEKTPOVMITEIAHCHO-
ro MaMMorpada, OCHOBaH Ha TOM, YTO 3/IeKTPOIIPOBOJHOCTD
PasHBIX OMOMOTUYECKUX TKaHEl, TO eCTh UX CIIOCOOHOCTD
IIPOBOANTD 3MEKTPUIECKNI TOK, Pa3Hasd. A 3TO 03HAYAET, YTO
3/TOKa4eCTBEHHBIE OITYXOMN U IPYTHie TTAaToJIornYecKye 06paso-
BaHMA MOJIOYHOII >KeJle3bl, 00/1a/jaloT 37IeKTPOIPOBOTHOCTLIO,
CYIIIeCTBEHHO OT/IMYAIONIEIICS OT 3/IEKTPOIIPOBOHOCTI OKPY-
JKAIOIMX 3/JOPOBBIX TKaHeit [7].

B mammorpade «MOVIK ® 5-s1 Bepcusi» UCIIONb3YeTCsA
U3MepUTEeNbHAA CUCTEMA M aITOPUTM PEKOHCTPYKLIMU M30-
OpakeHMIl, TTO3BOMAIOMINIT BU3YaTM3/MPOBATh CTaTUUECKIe
pacmpesieieHns 37eKTPOIPOBOJHOCTY B TKAHAX MOJIOYHOI
JKeJie3bl, puIeraomlell K MoBepXHOCTH 37eKTponoB. Vsme-
PeHUs IPOBOAATCA C IIOMOILbIO MAaTPUILIBI, COCTOAIEN 13 256
971eKTpofioB. Tok, IIpoTeKas yepes TKAHU MOJIOYHOM JKeTle3bl,

e T4

5

PN NN N

s

?
B [N [N

R 4

‘té”

r
A

W WF

4

N
1

%

Dur. 2. U306parkeHna MONOYHOI Kene3bl, COOTBETCTBYIOLLMX MIOCKOCTAM CKaHMPOBaHMS



26

Nr.2 (41),2010 o etz

cosfaeT 06beMHOE pacIpeieNieHNe EKTPIIECKOro MOTeH-
nuana. Ilepefada JaHHBIX ¥ USMEPEHMA UAYT IapajIe/IbHO
U, LS BBINIO/THEHNSI TIOJTHOTO IMK/IA M3MepeHumii, Tpebyercs
okoyo 35 cexyHp. Ha skpaHe mepcoHa/IbHOTO KOMIIBIOTEpa
HOC/Ie CKAHMPOBAHIS MOSIBIIAIOTCS CeMb M300pasKeHNI MOIOY-
HOJ1 XKeJIe3bl, COOTBETCTBYIOLVX IVIOCKOCTAM CKaHMPOBaHNA,
HapasUIe/IbHBIM IIOCKOCTH PACIOIOKEHNsS 3TIEKTPOJOB, C
BO3pacTaoleii Imy6uHoit ot 4 1o 46 MM (dur. 2).

Pesy/braTbl 06C/Ie[OBAHISI MOXKHO OLIEHITh MOMEHTA/Ib-
HO. EcTh BO3MOXHOCTb 0OPaTUTLCA K LIKaJIe L[BETHOCTH, U
0 TOMY, B KaKie IIBeTa OKPAIINBAIOTCs HOTyIeHHbIE 130-
OpaxkeH1sT, MO>KHO IIPeIIOIOKUTD Ha/lu4dye TOrO Y/IX MIHOTO
3aboneBauns. Kpome Toro, B mporpamme 3ajioxxeHa BO3MOX-
HOCTb COCTaB/IATD Ipa UKL U Ie/1aTh OIpefie/IeHHbIE PACYeTDI.
Harmpumep, cpaBHUBATD 06€ MOTOYHBIE XKe/Ie3bI MEXY CO00I1
C IIOMOLIIBIO CIIEIVa/IbHBIX IPaMKOB, HATOXKEHWIT KAPTUHOK,
a TaK)Ke PaCYUTHIBATD BENMUUNMHY PICKA BOSHUKHOBEHMS PaKa
MOJIOYHO! JKesie3bl y manmeHTKu. Llndpa anekrponpoBonHo-
CTU, TO €CTh MHJIEKC KaXK/I0M MAaTOJIOrMM ToXKe cBoii. Hakoner,
Ka>KJbIiI C/Ty4ail MOKHO CPaBHUBATD C HEKMM 3Ta/IOHOM - Ba-
PUAHTOM HOPMbI MOJIOYHOJ Ke/le3bl, KOTOPBII TOA0MpaeTcs
COBEPIICHHO MH/IVBIAYa/IbHO, YYUTHIBAsI BO3PACT SKEHIVHEL,
KaK IIPOXOIWIN €€ POJIbL, IIePUOJ, TAKTAL[UN U TaK fanee. Taroke
IporpaMma uMeeT BO3MOXKHOCTD CO3JaBaTh LUQpoByIo 6asy
HaHHBIX.

Dnckyccun

OeKTpOMMITefaHCHAS MAMMOT AU SIBISIETCSI IPOCTHIM
TOCTYIIHBIM HEJOPOTUM METOOM MCC/IEJOBAHNUS MOTIOYHOM
JKeJIe3bl, He COIPOBOXK/AETCA JIy4eBOM HArpys3Koil, HeMHBa-
3MBEH, U II03BOJIsIET He TONbKO BM3Ya/lbHO OL[EHUTH IONY-
JaeMble 7IeKTPOMMITEAHCHBIE U300 PasKEeHIsT, HO U IIPOBECTH
KO/IMYECTBEHHYIO OLIEHKY MaMMOTIPaMM, YTO OYeHb BaXKHO B
nuddepeHIMANTBHOI [UATHOCTUKE PA3INIHBIX COCTOSHUI
MOJIOYHBIX JKe/le3 M UX MaTONOTUU. IIpOmO/mKUTEeNbHOCTD
CKaQHMPOBAHMs OCYIECTB/IIeTCS B TedeHnu 35 cexyHz. IIpo-
I1eCC AMATHOCTUYECKOTo 06CIenoBaHysi, OT MOMeHTa cbopa
aHaMHe3a [I0 BbIa4y 3aK/II049eHIIsA, COCTAB/IAET B CpefjHeM 15
MuHYT. T.e. 06cefoBanme He TpebyeT OOBIINX BPEMEHHDBIX
3aTpar, YTO ABJLAETCA OYEBYFHOI BBITOZI0I, 0COOEHHO B YCIIO-
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BJAX MacCOBOTO CKPMHMHTA.

MeToq 9/1eKTpOMMIIEaHCHOM MaMMorpaduu He nMeeT
IPOTUBOIOKA3aHNIA K IPYMEHEHNIO ¥ OTPaHNYEHNA KPaTHO-
CTU IIPOLIEAY P UCC/IENOBAHMS, YTO BAXKHO JI/ISA IMHAMIYECKOT O
HaOJTIOfieHNs 32 )KEHIIVIHAMM C IIATO/IOTHEl MOTIOYHBIX XKeTles,
I KOHTPOJIA 3a JIedeHeM, TP MCIIO/Ib30BaHUY KOMOVHIPO-
BaHHBIX OPa/IbHBIX KOHTPALENTMBOB U/IM IIPEIIapaTOB FOPMO-
HO3aMeCTUTE/IbHOI Teparmu. [JaeT BO3MOXHOCTD 0OCTIeIOBaTh
OepeMeHHBIX JKEHII[VH U POAVIbHNAL.

ONeKTpOMMIEeJaHCHBIT MaMMOrpad MOXKeT MCIIOIb30-
BaTbCA B YCIOBUAX CTAlIOHAPOB, IONMUKAMHUK, KEHCKUX
KOHCY/IbTAallNIi, BpaueOHbIX KaOMHETOB U APYIUX JIedeOHO-
IpOPUMIAKTIYECKNX CTPYKTYp. Ero KoMmakTHOCTD U mopTa-
TUBHOCTD I103BOJIAET IIPOBOAUTD OOC/IeOBaHMEe MOIOYHBIX
JKere3 B BBIE3[IHBIX YCIOBUAX B paliOHax, HE MMEIUNX
cTauyoHapHoro obopynosanusa. OdueHb 3¢ deKkTuBeH s
IMATHOCTYKY JOOPOKaYeCTBEHHBIX U 37I0KaUYeCTBEHHBIX 00-
pasoBaHMII MOJIOYHBIX >Kefle3. IIpubop mmeer cregyromue
OIlepaliOHHbIE XapaKTePUCTUKM: YYBCTBUTENBHOCTH 92%,
criennduIHOCTh — 99%, IPOrHOCTUYeCKasd LIEHHOCTD II0JIO-
JKUTENBHOTO pesynbTara — 73%, IPOrHOCTUYECKAA IEHHOCTh
OTpULIATE/IBHOTO pe3ynbTaTa — 99% [8].

BbiBoabl

OJeKTpoMMIIefaHCHas MaMMorpadus JaéT BO3MOYKHOCTb:

BusyanbHO OIleHUTDh aHATOMUYECKIE OPUEHTHPBI Ha pas-
HOII I7IyOMHe CKaHMpOBaHMsL. VI306paXkeHsI COOTBETCTBYIOT
MOTIEPEYHBIM CEYEHMAM MOJIOYHON JKeme3bl, MapainelbHbIM
TPYLHOM KJIETKe.

OmnpenennTh TUIBI CTPOEHMS MOJIOYHBIX >Kesle3 (IoBe-
HUJIbHBIN, PENPONYKTUBHDIN, IIpeMEHOIay3a/lbHbli, ITOCT-
MeHOTIay3aTbHBbIIT).

Onpegennthb NMoxkasaTeny CpefgHeil, MUHUMAaNbHON 1
MaKCHMa/IbHOI 9/€KTPOIPOBOJHOCTY MOJIOYHBIX JKele3 Ha
PasHBIX YPOBHAX CKaHMPOBaHMUA B TpebyeMoit obmactu u
IIPOBECTU CPABHEHME C HOPMOIL.

JMarHoCTMpPOBaTh PasIMyYHble TUIIBI MACTOIATHI, OfM-
HOYHBbIE 1 MHO>KeCTBEHHbIe KICTDbI MOTIOYHBIX XKeJle3, pubpoa-
J€HOMBI MOJIOYHbIX Ke/le3, a TAK YKe paK MOJIOYHOI XKe/le3bl.
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Kpatkas ucropus komnauum:

+ 1839-23 mioHs K0nuyc Bunbrenbm bpayH nprnobpen Rosen-Apotheke - anteky
B T. Menb3yHreH, [epmaHus, 1 pacumpwi 4eno, Hanagve NOYTOBYIO PACCbiKy
NeKapCTBEHHDIX TPaB.

+ 1867 KomnaHusa 6bina pasgeneHa Ha [lenaprameHT A (anTeka) v [lenapTa-
MeHT B (dapmaLeBTiueckan npogykuws). bepHapg bpayH BHec Komnanmio
B KOMMepYeCKmii perucTp kak “B. Braun”.

1889 Smbnema Aesculap, e3n co 3Meelt 1 KOPOHON, CTAaHOBUTCA 3aperi-
CTPUPOBAHHbIM TOPrOBbIM 3HAKOM KOMMaHK. MepBbii Gpunuan oTkpbiBaeTca
B bepauHe.

+ 1899 HazgaHue "AESCULAP" 3aperncTprpoBaHo B KayecTBe TOPrOBO MapKM.

+ 3167 net pa3BuTIA Mbl NPUOBPENI 3HAHNA, KOTOPBIMI MOXEM MOAENTLCA
C TeMW, Ha KOM NIEXNT OTBETCTBEHHOCTb 33 OXPaHy 340POBbA N0AEi.

KomnaHua npeactaBnset npoayKumio Tpex nogpasaenenuii Braun:

MpUOPUTETHBIMW HaNpPaBNEHNAMN B AEATENbHOCTY NOApa3aeneHna focnnTanb-
Holt Mpogykuum (Hospital Care) ABASIOTCA MHGY3MOHHbIE PACTBOPBI, KIMHUYECKOE
nuTaHNe, NHOY3NOHHbIE HACOChI W MPUHAMNEXHOCTI ANA UHTEHCUBHOI Tepaniu
— n3genna ana uHy3um, LeHTpanbHble 1 nepudepryeckne BeHO3HbIE KaTeTepbl,
HabopbI 1 KOMMOHEHTbI AN PEMVIOHAPHON aHECTE3NM, YPONIOruY, ApeHaxa, broncuu.

Moppa3saenenune Aesculap npegnaraet Xupyprivyecknit UHCTPYMeHTapuil,
LIOBHbIe MaTepyanbl, MPOAYKLMIO AN1A MHTEPBEHLMOHHO KapAMONOorAN 1 fpyrve
XUpYpriyeckine NpYHaANeXHoCTH.

MogpaspeneHnem OPM (Out Patient Market) npencTaBneHa npogyKuma And yxofa
3a CTOMOIA M MU HeZlepaHnK, CPeACTBa ANA Ae3NHEKLMM 1 TUTUEHSI,

[JleBu3 «Sharing Expertise» oTpaxaet Haluy rno6anbHylo MUCCHI0 0BMEeHa OrbIToM,
HaKoMNeHHbIM 32 JONTIe rofbl NCCNe0BaHNIA, NPOMBbILLNEHHOMO NPOM3BOACTBA 1
TECHOrO COTPYAHNYECTBA C MEAULIMHCKON HayKoW.

lpynna B.Braun BXOAWT B UMCNO KPYMHEMLINX MUPOBBIX MOCTABLUMKOB ANA
3[PaBOOXPaHeHMA 1 paboTaeT 6onee yem B 50 CTpaHax Mupa. B coctase B.Braun
140 pouepHux NpeanpusATyil, 06beauHaomMx 6onee 38000 cotpyaHMKOB. O6beM
npogax Mpynnbl 8 2008 rogy cocTasia okono 3,786 MAPA. eBpo.

bonee 160 net B.Braun ugeT B HOry co BpemeHeM, NPeABOCXMLLAA pa3BuUTMe
MeAVLMHbI 1 NOCTOAHHO COBEPLUEHCTBYA CMEKTP CBOEIN NPOAYKLMN 1 ycyr. Pas-
paboTKa 1 BHeApeHe B MEANLIMHCKYI0 NPAKTIKY HOBbIX NHGY3MOHHBIX PacTBOPOB,
npenapaTos A9 KNUHNYECKOrO NUTaHMA, BHYTPUBEHHbIX aHECTETUKOB U APYriX
hapmaLieBTUYeCKIX NPOAYKTOB NO3BONAET SOPEKTMBHO MOMOraTh MaLneHTam,
HYXXA3IOLWMMCA B UHTEHCUBHOI Tepanuu.

CnusHne KomnaHui B.Braun 1 Aesculap ycununo HayuHblil noteHuman obenx
KOMMaHWI 11 pacKkpbino HOBble TOPU3OHTLI pa3suThA. bnarogapa obwmpHomy
ACCOPTUMEHTY NepefoBbIX MPOAYKTOB 1 ycyr, B.Braun ycTaHaBnusaet HoBble
CTaHAAPTbl MEAULMHCKIX TEXHONOMNI 1 BbICTYNAeT B KaYecTBe KOMMETEHTHOrO
napTHepa neyebHbIX yupexaeHnin. B HacTosiwee Bpems Aesculap aBnsetca nog-
pasgenenuem B.Braun. Cneupanu3sauma Aesculap — TexHonorum ons xupypruu u
VIHTEPBEHLMOHHON MeULNHDI.

KomnaHus B. Braun Aesculap npon3BoanT WMpOKWiA CNeKTP XMpPYPruyeckinx n-
CTPYMEHTOB Ans ab[OMIHaNbHON Xypypriu. MonHas nporpamma GrpMbl BKKYAET
BCe HEOOXOAMMOE ANA OTKPbITbIX M SHAOCKOMNYECKUX OnepaLuii, UAET 1 peyb 0
L0CTyne (COBPEMEHHbIE PAaHOPACLUMPUTENN 1 TPOAKapbl), COBCTBEHHO OnepaLmu
11 33KPbITUM PaHbl, a Takxe 06 06paboTKe MHCTPYMEHTOB.

MpUOPUTETHBIM HaNpaBieHNEM [eATENbHOCTY Nogpa3feneHns Aesculap
ABNIACTCA OCHALLEHYE ONEePaLOHHbIX 11 OTAENEHWIA MHTEPBEHLIMOHHO Tepanim.

CneKkTp NpoayKLMKM BKIOYaeT B Ce6A XUPYPriiYecKne UHCTPYMEHTbI AN OT-
KPbITOrO 11 MUHVMANbHO MHBA3WBHOMO JOCTYNa, MMMNAaHTaThl (Hanpumep, AnA
opToneaunu, HelmPOXMUPYPrivk N CNUHANbHON XMPYPriN), LOBHbIE MaTepuanbl,
KOHTEIHePHbIe CUCTEMbI U CUCTEMbI XPaHEHNA XUPYPrNyecKoro MHCTPYMeHTapus,
XMpYpruyeckne MOTOPHBIE U HaBUTaLMOHHbIE CUCTEMBI, @ TAKXKE U3[enus Ans
MHTEPBEHLMOHHON Kapauonoruy. B.Braun medical noctaBnaet megunuuHcKme n3-
[Lenus, KOTOpble 32 MHOTAe FOfibl MPUMEHEHUA B eUeBHbIX yUpeXxaeHNAX CTpaHbl
3aCTyXMNK BbICOKYIO penyTaLiyio 6narofaps BbICOKOMY KauecTsy, 3GPeKTUBHOCTY
11 6e30MacHOCTN NS NaLYEHTOB.

KauecTBeHHble Xvpypriyeckue NHCTPYMEHTbI ABAAIOTCA OCHOBOI ANA 060
onepaumu.

Ecnn macTepcTBO, TOUHOCTb U HAJEXHOCTb - 3TO BaxHble $akTopbl ycrexa
XUPYPrYeckoi onepawui, To aHanormyHble TpeboBaHUA NPeabABAATCA 1 K UC-
nonb3yeMbIM UHCTPYMEHTaM.

AESCULAP

WHcTpymeHTbI Ana o6Lweii xupyprim:

+ HoxHuupl

+ [nHUeTbI

+  3axBaTblBaOLIME 3AKUMbI

+ KpoBoocTaHaBnmBaloLLie 3ax1Mbl, 3aXUMbl «OYNbI0r», COCYAUCTbIE 3aKNMbl,
annpoKcUmaTopsl

+ [lpenapoBanbHble 1 NUraTypHble 3aXMMbl

+ Xupypruyeckue urnbl i KOPOOKM ANA UX XpaHeHWsA

+ lrnogepxaten, MHCTPYMEHTbI AA YIIMBAHNA, UTaTyPHbIE Ubl

+ PaHopacwmputenu

+ ABZOMMHasbHble paHOPaCLIMPUTENM, CAMOYAEPXKMBAIOLLMECS PaHOPaCLIK-
puTenn

+ WHcTpymeHTbI Ans abROMIHaNbHbIX 1 PEKTabHbIX OnepaLiii v s onepawii
Ha K1LeYHMKe

+ VHCTpyMeHTbI 47 onepauuii Ha NeyeH, Cene3eHKe 1 XXenyHoM ny3bipe

+ [lpyrie NHCTpyMeHTbI

+ TWTaHOBbIE NUTaTyPHblE KNWMCHI U WAMLbI ANA UX HANOXKEHNA

Otnenenme Aesculap Akafiemis 3aHUMaETCA 00yYeHeM MERULINHCKOTO Nepco-

Hasna HOBEMLLWM MEANLMHCKAM TEXHONOTUAM.

Cdepbi pesarenbHocTI:
+ Xupypruyeckue TexHonorum / CuCTeMbl [AA CTEPUNN3ALMM 11 XPaHEHUA
WHCTPYMeHTa

+ Heitpoxupyprua

+ CocypuncTble TexHONOrMM

+ [popyKuuA fnA 3akpbITUA paH

+ Opronegusa

+ CnuHanbHas xupypria

+ MoTopHble cucTembl

+ MawwmHbl gna remognaniisa

fBnaacb yacbio B.Braun Aesculap, otgeneHue Vascular Systems 3aHumaetcs
pa3paboTKoli, NPON3BOLCTBOM, MapKETUHIOM 11 MOCTABKOM NPOAYKUMN ANA UH-
TePBEHLMOHHOI KapAMOAOTIAW, @aHTOAOTAN 11 COCYANCTON Xnpypriv. bnaropaps
06LIMPHOMY Mana3oHy MHHOBALMOHHBIX MPOAYKTOB M HOBELIMX MeAULIMHCKIX
TexHonoruii, Vascular Systems ABnAeTca anbTepHaTUBHbIM EBPONEACKMM NPOK3BO-
AUTenem AnA OTAeNeHWI HTEPBEHLIMOHHON Tepanum no Bcemy Mupy.

Co BpemeHu cBoero ocHoBaHusa B 1990 ropy, Vascular Systems noctosHHo
paclmpaeT CnekTp NPoKU3BOAMMON NPoAyKUmMM. KauecTBo MHOTMX NPOAYKTOB
MOATBEPXKAEHO OTNNYHBIMU Pe3ybTaTamu NPu AUTENbHOM OMbiTe NPUMEHEHNS,
npumepamn MOTyT ABAATLCA AaTuuk daBneHna Combitrans Ans namMepeHma uHBa-
31BHOTO KPOBAHOTO JlaBnerus i cteHT-cuctema Coroflex® ana neueHna cyxenuii
KOPOHapHbIX COCYA0B. bnarogapa NHTEHCUBHOMY AWanory ¢ napTHepamu Npu
KIVHUYECKIX MCCNIENOBAHNAX, MPY Pa3paboTKe 1 Npn KNMHNYeCKol anpobauuy,
otgeneHue Vascular Systems cnocobHo 6bICTPO pearnpoBaTh Ha U3MEeHeHe no-
TpebHOCTel! 3aKa3uMKOB, 1, MPOJOMKaA COBEPLIEHCTBOBATb CBO MPOAYKLMIO,
BOM/OLATb B X13Hb HOBbIE UAEN.

B.Braun-Avitum nogpasaeneHuie 3aH1MatoLLeecs pa3paboTKoi 11 NPOU3BOACTBOM
CUCTEM W GUNLTPOB ANA SKCTPAKOPMOPaNbHOTO reMoamMani3a.

KauectBO cknapblBaeTca 13 MHOXeCTBa AeTaneil - Bam, kak nonb3osatento,
HeoOXOAMMbI XVPYPruyeckiie MHCTPYMEHTbI C BLICOKIM YPOBHEM TOYHOCTY U Ha-
AEXHOCTU.

Mbl npegnaraem Bam peLLeHma B Taknx 06nacTax, Kak XMpypryeckine MHCTpymeH-
Tbl, LUIOBHbIE MaTepuabl, NPOAYKLIMA ANA OPTONEANI, HEPOXUPYPIIN 1 XNPYPTA
NO3BOHOYHMKA, @ Take MOTOPHble cucTeMbl. MO3HaKOMbTECh C aCCOPTUMEHTOM
npogykuuu B. Braun Aesculap.

Reprezentanta in Republica Moldova:
or.Chisinau str.Ciuflea 38/1 of.1
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COLEMIA - O COMPLICATIE SEVERA SURVENITA IN LITIAZA BILIARA

(REVISTA LITERATURII)

CHOLEMIA - A SEVERE COMPLCATION IN BILIARY LITHIASIS (A REVIEW)

Liuba STRELTOV

Catedra Chirurgie nr. 1,,Nicolae Anestiadi’; USMF ,Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Sunt analizate 49 lucrdri stiintifice, ce vizeaza: fiziologia, diagnosticul functional si paraclinic ale sindromului icteric instalat in litiaza
biliara. Este expusa notiunea de colemie. Sunt mentionate date privind colereza si particularitdtile acesteia in afectiunea hepatocelulard.
Au fost studiate si sistematizate corespunzator eficacitatii metodele functionale de diagnostic ale colemiei. Au fost studiate si s-a efectuat
analiza comparativa a eficacitatii metodelor instrumentale de investigatie.

Summary

The analyses of 49 scientific works that included the study of jaundice syndrome in biliary gallstones disease, specifically: physiology,
functional and instrumental diagnosis was revealed. It was exposed the definition of cholemia. Data about cholegenesis and some disor-
ders in states with hepatocelulare disturbances were mentioned. The liver function tests were studied and the topic of the efficiency was
presented. The efficiency of instrumental methods of diagnosis was study and was given the analyses of comparison.

Introducere

Decurgerea asimptomatica, simptomaticd si in fazd de
complicatii a litiazei biliare a fost unul din obiectele de studiu
care i-a preocupat pe clinicisti de la inceputul secolului trecut.
Kehr in 1901, Osler in 1908 sugerau ideea, cd multi calculi
probabil nu produc niciodata simptome si deci nu necesita
tratament. In replica dati de Mayo W.].,in 1911, se mentiona ci
singurul tratament al litiazei biliare este cel chirurgical. Disputa
este actuald si azi, cAnd progresele stiintifice in diagnosticul si
tratamentul patologiei au un bogat arsenal precum: dizolvarea
medicamentoasd a calculilor mentionata in publicatiile lui T.
Northfield R. Jazrawi (1990), S. Sahlin si B. Anghelin (1991);
fragmentarea cu laser si dizolvarea calculilor expusa de C.
Peine (1990), G. Mey (1992), Ferrucci (1990), M. Sachmann
(1991); extragerea endoscopica a acestora relatata in lucrarile
lui L. Safrani (1978), H. Schuls (1990), N. Soehendra (1995),
E. Taylor (2000) s.a.; abordarea chirurgicala, atat clasicd, cat si
laporoscopicd, constatd de C. Wastel (1991), Smith R. (1991),
J. Petelin (1993), 1. Peters si I. Miller (1993) s.a.

Rata complicatiilor in litiaza biliard conform diferitor studii
variazé cu prevalenta colecistitei acute in 10-15% cazuri. In ce
priveste litiaza cdii biliare principale, pancreatita, colangita,
hepatita satelita — studiile releva o incidentd mai redusa de
2-4% [17]. Statisticile aratd ca, asociativ complicatiilor menti-
onate, in stérile date preexistente in 25-30% cazuri [28], apare
sindromul icteric, adica coloratia in galben a pielii, mucoaselor
si organelor interne [21]. Patofiziologic, sindromul se traduce
prin stare de colemie — cresterea cantitatii de bilirubina si a
altor compusi biliari in sdnge prin trecerea bilei in sange [10].

Aparitia icterului la un pacient purtétor de litiaza biliara,
primar diagnosticat sau cu anamnestic, sugereaza ideea insta-
larii unei stari de colemie, care solicitd urgent diferentierea
componentei obstructive de cele hepatocelulard si hemolitica
[12, 39, 48]. Sindromul icteric ce se instaleaza in litiaza biliara,
in literatura chirurgicala este de obicei studiat ca fiind un icter

mecanic benign care, comparativ cu unul malign, este ,,mai
usor” si reversibil morfofunctional [12, 48]. Dificultati majore
in diagnostic intervin la pacientii cu un teren hepatic agravat
de o patologie cronicéd hepatica concomitentd sau in cazul
asocierii unui proces inflamator sever. Este cunoscut faptul ca
supraaddugarea dupd un timp a infectiei in obstructia litiazica
genereaza suferinta hepatocelulard satelitd [1, 5, 14, 16]. La
fel, icterele hemolitice se asociaza in timp cu o componenta
obstructiva, formand calculi pigmentari [42, 43, 47].

Istoria naturald a colerezei si diagnosticul etiologic al colemiei

Bila, produsul de secretie externa a ficatului, este rezultatul
activitatii hepatocitelor, care primesc la polul sinusoidal diversi
constituenti plasmatici, pe care ii elimina la polul biliar, impreu-
nd cu alti compusi pe care i sintetizeazd. Mecanismele de secre-
tie a bilei (colereza) sunt complexe si incd insuficient clarificate.
Acestea par si se realizeze initial prin filtrare, proportionald cu
debitul sangvin hepatic (glucoza, ap4, saruri, K+, Cl-), urmatd
de secretie activd cu consum de energie cu sediu predominant
hepatocitar (acizi si sdruri biliare) si secretie — reabsorbtie (apa,
Na+, Cl-) in ducturile si canalele interlobulare, asa-numitul
»debit biliar ductular’, care modifica bila canaliculara. Celulele
ductulare reabsorb activ acidul ursodezoxicolic, schimbén-
du-1 in bicarbonat. In acest fel acizii biliari sunt recirculati de
ficat pentru a fi reexcretati, aspect cunoscut sub numele de
»sunt colehepatic” [5, 35]. Secretatd permanent cu un debit
mediu de 15 ml/kg in 24 ore, bila se acumuleaza in perioadele
interdigestive in vezicula biliard, de unde este eliminatd in
duoden in timpul digestiei. Reglarea secretiei si fluxului biliar
este realizatd prin doud mecanisme. Mecanismul principal il
constituie reglarea umorald, realizata prin intermediul unor
hormoni locali: secretina, colecistochinina, gastrina, glucago-
nul, histamina etc. Reglarea prin intermediul sistemului nervos
vegetativ prezinta mecanismul secundar [12, 42]. Compozitia
bilei este foarte complexd — prezinté un lichid apos, continand
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compusi anorganici, ce corespund celor din plasma, atét cali-
tativ si cantitativ, cat si compusi organici [24, 49]. Acizii biliari
reprezinta principalii constituenti organici - 50% din reziduul
uscat. Fosfolipidele constituie 20% din lipidele biliare si au ca
reprezentant principal lecitinele — 96% din total. Colesterolul,
ce constituie doar aproximativ 4% din totalul solidelor biliare
si 6% din greutatea lipidelor biliare, este o parte componenta
importantd. Produs de ficat, ultimul se elimina prin bila atat de
sine statator (59%), cét si sub forma sédrurilor biliare (41%), ce
se sintetizeaza din colesterol. Produsii finali ai catabolismului
hemoglobinei - pigmentii biliari constituie 2% din substantele
solide din bila, cu principalul reprezentant - bilirubina, descér-
catd in conditiile unei hemolize fiziologice in cantitéti constante
de aproximativ 300 mg/24 ore. Bilirubina in valori crescute este
una dintre componentele de bazi generice de colemie. In condi-
tii fiziologice bilirubina neconjugati este transportata sanguin
de albumine, intrata in celula se leaga de o proteina specificd
numitd ligandina, care are menirea prevenirii refluxului aces-
teia in sange [26, 36]. Bilirubina neconjugata liposolubili este
transformata in bilirubind hidrosolubild sub actiunea enzimei
microsomale bilirubin-uridindifosfat-glucuroniltransferaza si
eliminata in bila. Continutul normal al bilirubinei in plasma este
sub 16 mkmol/l (1mg%). Nivelul sub 50 mkmol/l (3 mg%) nu
duce la depunerea evidenta tisulara a pigmentului, manifestand
numai un subicter. Icterul devine manifest la valori peste aceasta
limitd, iar la o bilirubinemie de peste 12 mg%, legétura cu albu-
mine nu mai are loc si bilirubina se depune in neuroni, predilect
in nucleii motori extrapiramidali, determinidnd sindromul
icterului nuclear, encefalopatia hepatica [26, 36]. Nivelul seric
de peste 13 mg% este considerat ca o contraindicatie absolutd
pentru chirurgie [11, 12], valoarea criticd pentru o fiintd umana
fiind apreciata la 15 mg% [26, 27, 36]. Este demonstratd acti-
unea toxici a bilirubinei asupra celulelor. In concentratii mari
decupleazd fosforilarea oxidativd in mitocondrii, inhiband o
serie de sisteme enzimatice, in neuroni inhiba biosinteza ARN
si a proteinelor, cat si metabolizarea glucozei. Prin efectele sale
toxice hiperbilirubinemia influenteaza negativ apdrarea imuna
celulard si umorala a organismului [33, 36, 41].

Prezenta pigmentilor biliari in urind presupune conjugarea
bilirubinei in ficat, deoarece numai in aceasta formd devine
hidrosolubila si poate fi eliminata de rinichi. Din acest motiv
bilirubinuria lipseste in icterele prehepatice, fiind prezentd in
cele hepatice si obstructive. De mentionat faptul ca bilirubina
directd, fiind hidrosolubila, coloreazd mai intens tegumentele,
spre deosebire de fractia indirecta, care este liposolubila si mai
putin coloranta.

Un rol patogenic substantial in evolutia colemiei il au acizii
biliari. Acestia reprezintd principalii compusi organici ai bilei,
atat cantitativi - constituind pand la 50% din reziduul uscat,
cét si calitativi - cunoscut fiind rolul fundamental al acestora
in digestia si absorbtia lipidelor, vitaminelor liposolubile si
inductia fluxului biliar [21]. Principalii derivati ai acidului
colanic sunt: acidul cholic, acidul chenodeoxicholic, acidul
litocholic si acidul deoxicholic, diferentele dintre acestia fiind
date in special de numarul de grupdri hidroxilice. Se sinteti-
zeaza in ficat din colesterol acizii biliari primari: acidul cholic
si acidul chenodeoxicholic. In bili acizii se gasesc in cea mai
mare parte conjugati cu aminoacizii taurina i glucocolul, care
cresc hidrofilia acestora si consecutiv solubilitatea in lichidele
alcaline duodenale. Prin dehidroxilarea acestora in intestin

sub influenta entimelor bacteriene rezulta acizii biliari secun-
dari: acidul litocholic si acidul deoxicholic. Primul este usor
rezorbabil din intestin, de aceea poate fi apreciat in cantitati
ridicate in bila. Ultimul insg, foarte putin solubil, se absoarbe
in cantitati minime, fiind eliminat in cea mai mare parte prin
scaun. Excesivitatea acizilor biliari in snge se soldeaza cu efecte
nocive severe: eliberarea unor proteine fixate pe membrane,
cdt si fluidizarea stratului dublu lipidic al biomembranelor [7,
43, 47]. Toxicitatea acizilor biliari este data in primul rdnd de
efectul detergent al acestora asupra membranelor canaliculare si
formarea miceliilor. S-a constatat ci acidul litocholic, care este
reabsorbit din intestin, la producerea intestinala poate reduce
in excesivitate independent fluxul de acizi biliari, provocand
stare de colestaza. In sfarsit, acizii biliari formeaza complexe
insolubile cu ionii Ca*, atét in interiorul celulei, cat si extra-
celular, cauzand aparitia tulburarilor functionale care, odata
cu cresterea valorilor, manifestd leziuni morfologice, pana la
distrugerea celulelor afectate [7, 15].

Colesterolul total si in special fractiunea sa esterificata sunt
marcherii fideli ai functiilor de sintezi si estrificare hepatoci-
tard. Fiind in forma hepatocitara: in 80% serveste ca substrat
pentru sinteza acizilor biliari. Fiind catalizat de lecitincoleste-
rol-acid-transferaza trece in forma esterificatd cu acizii grasi.
Restul 20% trece in bild sub formd de colesterol liber. Ajuns
cu bila in intestin, colesterolul este partial recuperat printr-
un circuit enterohepatic. In cazul sintezei hepatice crescute
si activitatii lecitincolesterol-acid-transferazei reduse, creste
nivelul plasmatic al colesterolului, explicat prin regurgitarea
fractiunii sale libere. Fosfolipidele, reprezentate prin lecitine,
sunt solubile doar in prezenta sdrurilor biliare si nu sunt supuse
circulatiei enterohepatice.

Pentru diagnosticul etiologic al unei colemii etapa clinica,
cu 0 anamneza foarte atentd si un examen obiectiv minutios,
ramane fundamentald deoarece, dupd Himsworth ,,nu existd
nici un test al cdrui valoare sd se apropie de 0 examinare atentd
a bolnavului si nici unul, care sd fie interpretat fird ea” [12].
Istoricul bolii ofera relatii dintre cele mai valoroase pentru
diagnostic. Asadar, un sindrom dispeptic biliar, manifestat
pe parcursul a mai multi ani prin colici biliare, ce isi au mai
frecvent debutul postprandial, dupé alimentéri copioase, su-
gereaza prezenta litiazei biliare. Aparitia ictericitatii tesuturilor
dupd un puseu de colicd biliara, asociata sau neasociata cu o
componenta infectioasa, pledeazd pentru o colemie in litiaza
biliara [12, 46, 47]. Sindromul ce caracterizeaza hiprecolale-
mia, manifest prin bradicardie, astenie si prurit, este propriu
icterului mecanic, fiind variabil in litiaza biliard, dependent
de obstructia totala sau partiala a tractului biliar. Caracteristic
pentru icterul benign este cd pruritul urmeaza icterul si nu
invers [5, 6, 46]. Nu arareori insé, pruritul lipseste in icterele
mecanice, insotind in schimb icterele parenchimatoase, mai ales
cele din ciroza biliara [5, 6]. Coluria si scaunele hipocolice si
acolice evidentiate din anamnestic caracterizeaza obstructia cdii
biliare principale. In ce priveste starea generald a pacientului,
aceasta se mentine mult timp buna in obstructia litiazica, in
afara colicilor si angiocolitei, in vreme ce purtdtorii icterului
de cauza hepatica ,,se simt bolnavi” [5].

Examenul obiectiv incepe cu aprecierea coloratiei te-
suturilor. Nuanta de verdin-icter caracterizeaza obstructia
mecanica benignd, care in formele prelungite capati o nuanti
inchisa (icter melas). Rubin-icter poate fi intalnit in icterele
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parenchimatoase. In icterele hemolitice ,,bolnavii sunt mai
mult anemici decét icterici” [2, 4, 5], manifestand flavin-icter.
Palpatia si evaluarea corectd a limitelor si consistentei ficatului
isi are semnificatia deosebitd in diagnostic. Incé cu cinci secole
inaintea erei noastre Hippocrate, nota ca ,,in icter este semn rdiu,
dacd ficatul se intdreste”. In hepatitele acute virale organul este
moderat marit, cu marginea plata, este sensibil si se palpeaza
cu dificultate. Icterele obstructive se caracterizeaza obligatoriu
prin hepatomegalie dependenta de obstructia totald sau partiald
a cdi biliare si termenii de instalare a icterului [7, 12, 28, 38, 42].

Colecistul mirit in volum in colemia litiazicd poate fi
apreciat numai in cazul unei pancreatite severe cefalice, ce
genereaza sindromul icteric sau unei colecistite acute. Palparea
pancreasului sugereaza date preponderent sugestive. Explora-
rile paraclinice vizeazd baterii de teste biochimice complexe
corespunzator sindromului clinic, pentru a oferi maximum
de informatii in vederea stabilirii diagnosticului. De prima
necesitate este studierea sindromului bilio-excretor. Notiunea
de colestazd este cu mult mai larga decat cea de icter, deoare-
ce cuprinde elemente privind toate componentele biliare si
compusii eliminati de aceasta in singe, urind, fecale si bila.
Valorile bilirubinei si fractiilor acesteia ne vor indica geneza
si gravitatea colemiei. Dozarea fractiilor, directa si indirect,
este obligatorie pentru diagnostic diferential. Valorile normale
pentru fractia directa 0-0,2 mg%, pentru cea indirectd - 0,2-1
mg%, limita normald a fractiei totale — 1,0 mg%. Peste 2 mg%
apare subictericitatea sclerelor, peste 3 mg% incepe coloratia
tegumentelor, iar peste 5 mg% icterul este net. Enzimele indi-
catoare ale disfunctiei bilio-excretoare sunt: fosfataza alcalina
(FA - N 14-1 ul/l), gama-glutamiltranspeptidaza (GGT - N
6-24 ul/l), leucinaminopeptidaza (LAP - N 50-220 ul/l ) si
5-nucleotidaza (5-N - N 2-15 ul/l). FA serica formata din 3
izoenzime, hepatobiliara, osoasa si intestinala are valori nor-
male la maturi (N 14-18 ul/l) [33, 36, 42, 48].

Fosfataza
alcalina
crescuta

Gama - \
Colestaza 'glutamlltranspeptid_azk
intra si leucinaminopeptidaza,
extrahepatica 5-nucleotidaza
~__in valori crescute

Investigatii
paraclinice
instrumentale

Figura 1. Algoritmul paraclinic de confirmare a colestazei dupa
Acalovschi [2]

Odaté cu confirmarea prezentei sindromului colestatic,
devin necesare testele ce investigheaza capacitatea ficatului
de sinteza: a albuminei, fibrinogenului, factorilor de coagu-
lare din complexul protrombinic, participarea la procesul de
esterificare a colesterolului, cat si conjugarea si sinteza unor
enzime, teste folosite pentru evaluarea sindromului hepatopriv,
ce vor permite confirmarea unei suferinte acute sau cronice
hepatocelulare. Hepatocitele sintetizeazi albumina, fibrinogen,
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haptoglobind, ceruloplasmind, transferina si protrombina.
Dintre acestea fibrinogenul, haptoglobina, ceruloplasmina
cresc esential in inflamatii (reactie de faza acuta) ca raspuns
la injuriile tisulare. Importanta aprecierii albuminei in colemie
pentru diagnosticare este mai putin semnificativa, avind insi o
valoare prognostici, constituind un bun criteriu de evaluare a
severitdtii leziunilor hepatocitare — valori sub 2 g% - indica o
alterare severa si ireversibild. Coliesterazele sunt un indicator al
proteinogenezei hepatice (N - 3000-8000 mul/ml). In obstructii
pot fi moderat crescute. Proteina plasmatica transportatoare
de cupru, ceruloplasmina, poate evalua valoric in obstructiile
prelungite [41, 43]. Valorile scazute ale transferinei, proteinei
transportatoare de fier, confirma o suferintd hepatica severa
cu reducerea functiei de sintezd §i coreleazd cu prelungirea
timpului de protrombina si sciderea concentratiei albuminelor
serice. Timpul de protrombina (testul Quick) exploreaza in
mod global complexul protrombinic (protrombini, procon-
vertind, factorul X Stuart si proaccelerina). Valorile normale
ale timpului de protrombind Quick variaza intre 11,5-12,5
secunde, iar indicele de protrombina 85-100%. Hepatocitul
sintetizeaza complexul protrombinic in prezenta vitaminei K,
care la randul sau se sintetizeaza in intestin in prezenta bilei.
Pentru diferentierea factorului carential generator al colemiei se
studiaza timpul de protrombina dupéd administrare de vitamina
K (10 mg/zi) in decurs de trei zile (test Koller). In obstructii
indicele protrombinic se scurteaza cu peste 15%, pe cand in
afectiunule hepatocelulare riméne neschimbat. Colesterolul
total si in special fractia sa esterificatd sunt marcherii fideli de
sinteza si esterificare hepatica. 80% din colesterolul hepatocitar
se utilizeazd pentru sinteza acizilor biliari, iar restul trece in bila
sub forma de colesterol liber. Cresterea nivelului plasmatic al
colesterolului in colestazi se explicd prin regurgitarea fractiunii
sale libere, sinteza hepatica crescutd si activitate enzimatica ca-
talizatoare plasmatica redusd. Concentratia acizilor biliari in ser
este de 6 mmol/l, reprezentand 1:100 din concentratia acestora
in bild. Valoric cresc in obstructii, manifestind o diminuare a
raportului acid glicocolic/acid taurocolic in suferinta progresiva
hepatocelulara [36, 45, 46].

Orice agresiune impune o activitate metabolica crescuti a
mezenchimului in general si a celui hepatic in special, confir-
mata prin sindromul de inflamatie mezenchimala, adicé prin
activitate imunologica crescuta a gamaglobulinelor (N 1,1-1,4
g%). Anticorpii antialbumind (AAA) reprezinta o categorie de
anticorpi din clasa IgM a caror pozitivare este un bun indicator
al gradului de alterare a hepatocitului [4, 24, 47]. Agresiunea
diferitor factori etiologici asupra hepatocitului defineste un
ansamblu de perturbéri metabolice cu dereglarea permeabili-
tatii membranelor si iesirea constituentilor celulari in spatiul
extracelular — sindromul biochimic al citolizei hepatice [33,
35, 36]. Ramane insd de mentionat faptul cd nu totdeauna
alteratiile survenite vor fi ireversibile [12, 24]. Enzimele in-
dicatoare eliberate de hepatocit: transaminazele, sideremia,
malatdehidrogenaza si lactatdehidrogenaza in valori crescute
sunt indiciul cel mai elocvent in aprecierea gradului de alteratii
hepatocitare si reversibilitatii citolizei [24, 40, 41, 43].

Este cunoscut faptul ca colemia va produce o agresiune nu
numai asupra ficatului dar si celorlalte organe. Valorile crescute
ale ureei serice si amoniacului sanguin, denotd o insuficientd a
ciclului Krebs-Henseleit cu instalarea si progresia unei insufi-
ciente renale si encefalopatiei hepatice. Mai frecvent, colemia
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sensibilizeaza rinichii la hipoxie cu actiunea unor substante
vasoconstrictoare (angeotensina, catecolaminele), care in exces
produc alteriri endoteliare vasculare, contribuind la instalarea
unei insuficiente renale. Existd o stransa corelatie intre endo-
toxinemie si severitatea insuficientei renale [13, 35, 40, 41, 43].

Metodele instrumentale de diagnostic vor detalia nu atat
colemia, cat cauzele posibile care au generat-o. In complexitate
se va solicita atat aprecierea permeabilitatii ciilor biliare, cat si
constatarea modificarilor structurale ale organelor planseului
hepato-bilio—pancreatic [7]. Metoda de prima intentie in litiaza
biliara care confirma prezenta calculilor colecistici in 98,9%
[2, 6, 20, 23, 38] si poate sugera prezenta unei componente
obstructive, prin dilatarea cdilor biliare intra- si extrahepatice
este ecografia. Fiind o metoda neinvaziva si inofensiva, care nu
solicitd o pregatire speciala a pacientului si poate fi efectuatd
la orice ora, este metoda screening in diagnosticul litiazei bi-
liare, dar nu intotdeauna si a complicatiilor sale, cu diagnostic
cert in 18-45% in sindromul icteric litiazic, in celelalte cazuri
ramanand numai o optiune sugestiva [2, 6, 7, 20].

Metodele radiologice contemporane, folosite in diagnosti-
cul sindromului icteric in litiaza biliard, pot fi divizate in me-
tode interventionale si noninterventionale. Prin randamentul
si precizia sa radiologia constituie 0 metoda fundamentald in
diagnosticul etiologiei icterului [38]. Acceptata unanim ca me-
todd de electie, colangiografia retrogradi endoscopica a inlocuit
cu succes procedeele cu contrastare perorald, intravenoasa, care
nu intotdeauna erau informative [9, 19, 32, 44]. Aceasta inlo-
cuieste azi si colangiografia percutanatd transhepaticd, cireia
ii raman indicatii numai in cazurile cAnd accesul endoscopic
la nivelul papilei Vater este impiedicat ca urmare a stenozei
pilorice, rezectiilor gastrice procedeu Billroth-II in diferite
modificdri, gastrectomia sau anastomozele coledocojejunale.

Tomografia computerizatd ocupa in aparentd un loc limitat
in explorarea icterului biliar, deoarece asocierea ecografiei cu
opacifierile directe endoscopice si percutanate sunt deseori in-
dispensabile diagnosticului. Coafectarile organelor planseului
hepato-bilio-pancreatic, care la randul lor pot genera icterul,
solicitd aceastd investigatie [28, 32]. Metodele radiologice in-
terventionale includ biopsia ficatului si extractia calculilor din
caile biliare si sunt utilizate cu acuratete dupa indicatii [24, 28,
29]. Dezavantajul tuturor metodelor radiologice sunt compli-
catiile survenite ca reactie adversd la contrast, dependent de
calea de administrare [38, 48]. Rezonanta magnetica nucleara
ar fi o solutie a acestor probleme. Aceasta are un raspuns mai
amplu asupra maladiei si nu este limitata de prezenta icterului
sau a gravitatii acestuia. Dezavantajul esential este costul ridicat
al aparatajului si procedurii [30, 35].

In cazul diagnosticarii unei colemii aparute la un pacient
cu o suferintd hepaticd preexistentd este necesara studierea
starii morfofunctionale a ficatului prin utilizarea scintigrafiei
hepatobiliare de eliminare [44]. O vizualizare macroscopica a
ficatului suspectat ca fiind afectat morfologic din bateriile de
teste poate fi efectuata prin laporoscopie, care la necesitate ar
putea fi utilizatd si cu scop de tratament [2, 12, 28].

Facand o sumarizare a datelor din literatura la capitolul
dat se poate mentiona, ci sindromul icteric, acesta fiind insusi
o complicatie nesistematizata a litiazei biliare, mai frecvent
coexistd cu: colecistita acutd, pancreatita, colangita, hepatita.
Nu exista o specificare intre gradul de perturbiri dismetabolice
hepatice si homeostatice apérute in colemia survenita pe fun-
dalul coafectarii organelor planseului hepato-bilio-pancreatic.
Cunoasterea mai aprofundatd a perturbarilor dismetabolice ar
favoriza alegerea optimald a termenilor de tratament chirurgical
cu rezultate postoperatorii mai bune.
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LAPAROTOMIA EXPLORATORIE DE RUTINA VERSUS EXAMENUL
CLINIC: RATA DE SIGURANTA iN ABORDAREA PACIENTILOR
ASIMPTOMATICI CUTRAUMATISM ABDOMINAL DESCHIS
(Revista literaturii)

EXPLORATORY LAPAROTOMY VERSUS CLINICAL EXAMINATION:
THE SAFETY RATE DEALING ASYMPTOMATIC PATIENTS WITH ABDOMINAL
WOUNDS (A review)

Stanislav Tintari
Catedra Chirurgie nr. 1,,Nicolae Anestiadi’; USMF ,Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Managementul optimal al pacientilor asimptomatici cu pldgi abdominale este controversat. In articol se studiaza literatura de specialitate
cu o analiza comparativd a doua tactici de abordare diametral opuse: laparotomia exploratorie si examenul clinicin dinamica. Laparotomia
exploratorie se prezintd a fi 0 metoda sensibila pentru depistarea leziunilor intraabdominale, fiind inutila in 1/2 cazuri, prezentand o
rata de complicatii de 4-43%, nemaivorbind de disconfortul la care este supus pacientul si limitarea integrarii sociofamiliare. Examenul
clinic in dinamicd este o metoda noninvaziva, sensibila in determinarea leziunilor intraabdominale semnificative, desi in 4-20% cazuri
temporizeazad interventia chirurgicald si nu comportd riscuri esentiale pentru pacient. Conform datelor referintelor citate examenul clinic
este net superior decat explorarea laparotomica, atat prin acuratete, cat si prin numarul complicatiilor.

Summary

Optimal management of asymptomatic patients with abdominal wounds is under evaluation. The article surveys the literature comparative
analysis of two diametrically opposite approach tactics: exploratory laparotomy vs. clinical observation. Exploratory laparotomy appears
to be a sensitive method for abdominal lesions detection, being unnecessary in 1/2-1/3 cases and a complication rate of 4-43%. Clinical
monitoring is a non-invasive, sensitive method for significant abdominal injury diagnosis. Although for 4-20% cases clinical monitoring
delays surgery, this method is considered safe for the patient. According to references, clinical monitoring is significantly better outcomes
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and a lower complication rate vs. explorative laparotomy.

Introducere

La examenul primar al pacientului cu traumatism ab-
dominal deschis medicul trebuie sd rdspunda la 2 intrebari
de bazid: penetreaza oare plaga in cavitatea abdominala? $i
daca da, sunt oare leziuni ale organelor intraabdominale ce
necesitd solutionare chirurgicald? Medicul mereu trebuie ,,sa
penduleze” intre pericolul ,,omiterii” unei leziuni severe si o
laparotomie potential inutila. Algoritmele diagnostico-curative
la pacientii cu traumatism abdominal deschis sunt bazate pe
utilizarea urmétoarelor metode de investigare: examinarea
clinica in dinamica (ECD), explorarea locala a plagii, lavajul
peritoneal diagnostic, metode imagistice (USG, TC, RMN),
laparoscopia si laparotomia exploratorie (LE). In functie de
protocoalele clinice si posibilititile tehnice ale institutiei,
de rationamentele medicilor, in practica aceste metode sunt
utilizate solitar sau in diverse combindri. Cerintele principale
inaintate fata de fiecare metoda sunt: caracterul cit mai putin
invaziv, complicatii minime, sa confirme sau s infirme cat
mai precoce leziunile intraabdominale semnificative pentru a
nu intarzia cu diagnosticul leziunilor care, depistate tardiv, ar
putea sd sporeascd morbiditatea si mortalitatea. In plan teoretic
LE are trei argumente de bazd: rata mare a leziunilor in cazul
penetrarii plagii in cavitatea peritoneald, inofensivitatea LE

ca procedurd in cazul lipsei leziunilor intraabdominale si, in
final, caracterul indoielnic al examenului clinic. Astfel, LE se
prezinta a fi o metoda ce depisteaza si solutioneaza prompt toate
leziunile intraabdominale, pe cand ECD comporta reprosuri
privind sensibilitatea joasd, necesitatea de timp si probabilitatea
intérzierii depistarii leziunilor intraabdominale cu o potentiald
sporire a complicatiilor.

Scopul

Analiza comparativa a datelor literaturii in elucidarea
beneficiilor si riscurilor metodelor de investigare in abordarea
pacientilor cu traumatism abdominal deschis prin clarificarea
urmdtoarelor aspecte: aprecierea ponderii leziunilor intraab-
dominale care necesitd tratament chirurgical, probabilitatea
depistarii intarziate a leziunilor in functie de metoda de exa-
minare, gradul de ,inofensivitate” a LE, precum si impactul
interventiei chirurgicale int4rziate.

Definirea notiunilor

Un pacient cu traumatism abdominal deschis se considera
asimptomatic in cazul absentei semnelor clinice de abdomen
acut, socului si a evisceratiei. Laparotomia se defineste drept
negativa in lipsa leziunii peritoneului. Laparotomia se considera



34

Nr.2 (41),2010 o etz

nonterapeutica in absenta leziunilor organelor intraabdominale
sau la prezenta leziunilor minime, care prezumtiv nu pot cauza
morbiditate [1]. Din punct de vedere practic este rationala
repartizarea leziunilor intraabdominale in leziuni minore, ce
nu necesita solutionare chirurgicald si majore, rezolvarea ca-
rora necesita procedee chirurgicale. Respectiv, daca in cadrul
laparotomiei sunt depistate doar leziuni minime, laparotomia
se apreciaza nonterapeutica, in cazul leziunilor majore — la-
parotomie terapeutica. Definirea laparotomiei terapeutice se
bazeaza pe urmdtoarele criterii: leziuni parietale de organe
cavitare (ale tubului digestiv, urinar, biliar) in toatd grosimea,
lezarea diafragmei pe stanga, lezarea pancreasului (indiferent
de grad), leziuni de organe noncavitare sau structuri anatomice
(ficat, splind, rinichi, oment, ligamente peritoneale, mezenter,
vase sanguine) cu hemoragie activa ce necesitd manevre de he-
mostaza chirurgicald, exceptand compresie temporara si leziuni
de vase sanguine ce compromit perfuzia organelor [2, 3, 4].

Aspecte istorice

In dezvoltarea omenirii istoria chirurgiei a demarat in
paralel cu conflictele militare. Din cele mai vechi timpuri
pana in sec. XX atitudinea fata de pacientii cu traumatism
abdominal deschis a fost expectativa. Chiar si aparitia armelor
de foc nu a condus la schimbarea acesteia. Prima mentiune
referitoare la un caz de plagé prin arma de foc a abdomenului
rezolvat nonoperator, in literaturd o gasim la A. Pare, datdnd
cuanul 1520 [5]. In sec. XX in rezultatul experientei medicale
acumulate pe parcursul celor doud razboaie mondiale si mul-
tiplelor conflicte militare locale, atitudinea fatd de pacientii cu
traumatism abdominal deschis a cunoscut modificéri esentiale.
Tactica expectativa aplicata in primulul razboi mondial a de-
monstrat o mortalitate de 60% [6]. Din aceastd cauza in 1915
a fost introdusa explorarea laparotomicé obligatorie a tuturor
plagilor abdominale penetrante [7]. Aceasta tactica de abordare
laparotomica a pacientilor a fost completamente implementata
in timpul celui de-al doilea rdzboi mondial, ceea ce a permis
diminuarea mortalitétii la 24%, dar cu o crestere substantiald
a morbiditétii [6]. Atitudinea din perioada respectiva este pe
deplin reprezentata printr-un citat din Emergency War Surgery:
»Pldgile penetrante, situate mai jos de mameloane pdnd la sim-
fiza pubiand si delimitate lateral de liniile axilare posterioare,
trebuiesc a fi considerate ca fiind plagi abdominale si abordate
prin laparotomie exploratorie obligatorie” [8]. Améanarea laparo-
tomiei exploratorii in unele circumstante (necesitatea evacuarii
de pe campul de lupta, triajul pacientilor, intarzierea acordarii
ajutorului medical etc.) a conturat un aparent ,,paradox”. In lotul
pacientilor la care interventia se aména, rata laparotomiilor se
diminua, totodatd ratari diagnostice esentiale si complicatii
determinate de temporizarea interventiei, in linii generale,
erau foarte putine [9].

In perioada postbelica laparotomia exploratorie in pligile
penetrante a fost preluata in practica chirurgicald civila. Atitu-
dinea fata de plagile abdominale era exprimata prin aforismul:
... dacd este lezat peritoneul, sunteti obligat sd-1 mai lezati odatd
prin laparotomie exploratorie pentru a fi siguri cd nici o leziune
scdpatd neobservatd nu va pune in pericol pacientul”. Pentru
prima dati, in 1960, G. Shaftan a modificat dictumul ,,explorarii
laparotomice obligatorii” a plagilor abdominale in conceptul de
“conservatism selectiv’, demonstrand ca plagile abdominale pot
fi rezolvate eficient prin supraveghere clinica in dinamica la o
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selectare a ranitilor [10, 11, 12]. Conceptul “conservatismului
selectiv” rapid a devenit dominant in managementul pligilor
prin armd albd. Referitor la plagile prin armd de foc aceasta
modificare a conduitei a avut loc mai tarziu, in anii 90 ai sec.
XX [4, 5, 13, 14]. Actualmente, desi se promoveazd diferite
algoritme diagnostico-curative, principiul abordarii nonlapa-
rotomice a pacientilor asimptomatici cu traumatism abdominal
deschis este unanim recunoscut in practica medicald mondiala.

Frecventa leziunilor intraabdominale in cazul plagilor
penetrante. Utilizarea laparotomiei de rutina pe parcursul
sec. XX a demonstrat, ca frecvent la explorarea laparotomica
a pacientilor cu traumatism abdominal se depisteazd leziuni
nesemnificative, ceea ce implicit genereaza o ratd mare de la-
parotomii nonterapeutice. Rezultatele comparative ale ponderii
laparotomiilor noncurative in functie de mecanismul trauma-
tismului deschis, publicate in 1995 de catre D. B. Feliciano si B.
M. Renz, prezintd urmatoarele date: plagi contuze — 4%, plagi
prin arma de foc — 23.4%, pligi prin arma alba — 41.9% [15].
Aceste date corespund datelor publicate de catre majoritatea
studiilor ulterioare. Astfel, in leziunile provocate de armé alba
din practica civila rata laparotomiilor non-curative variaza in
limitele 14-62% [1,2, 4, 16, 17-21]. In cazul leziunilor prin arma
de foc din practica civila ponderea pacientilor ce nu necesitd
interventii chirurgicale este de 14-67% [2, 4, 14,22, 23]. In sta-
tisticile conflictelor militare datele sunt urmétoarele: razboiul
din Vietnam - 19.2% [24], in conflictele mai recente: Liban,
Afganistan, Golful Persic sunt respectiv 9.7%, 11.4% si 28.5%
[25-27]. Aceste variatii se explica prin contingentul diferit de
pacienti, mecanismul traumatismului examinat, tactici diferite
de abordare si criteriile clinice utilizate. Experienta razboiului
din Irak arata ca chiar si in cazul leziunilor prin explozie doar
1/3 dintre pacienti necesitd interventii chirurgicale [9].

Desi unele centre afirmé diminuarea pana la 0% a laparo-
tomiilor nonterapeutice [2], surse contemporane estimeaza ac-
ceptabila in practicd rata de 4-14% a acestora [4, 23]. Conform
datelor Western Trauma Association (2009), din totalitatea
plagilor peretelui abdominal de la 50% la 75% penetreazd in
cavitatea peritoneald si, la rindul lor, din totalul plagilor pe-
netrante doar 50-75% cauzeaza leziuni ce necesita solutionare
chirurgicald [21]. Aceiasi sursd mentioneazd ca ponderea la-
parotomiilor nonterapeutice chiar si in centrele academice de
chirurgie a traumei este mare (26%), ceea ce impune cautarea
unor optimizari a tacticii diagnostico-curative in traumatismul
abdominal deschis.

Sensibilitatea laparotomiei exploratorii in depistarea
leziunilor intraabdominale. Avantajul major atribuit LE este
depistarea si solutionarea prompta a leziunilor intraabdomi-
nale. Desi rare, insa in literatura si practica chirurgicald se
comunica leziuni ce nu sunt depistate la evaluarea laparotomica
initiald. Un studiu prospectiv, prezentat in 1991 de citre D. J.
Muckart si S. R. Thomson, demarat pe parcursul a 6 luni in 6
centre de chirurgie prezintd 7 cazuri de leziuni nedepistate pri-
mar la laparotomie, cu patru cazuri de deces. Printre leziunile
nedepistate se citeazd: leziuni de duoden, diafragmd, intestin
subtire, pelvis renal, ureter, leziuni de vase retroperitoneale [28].
Pe un alt lot de 471 laparotomii noncurative pentru plagi prin
arma alba se mentioneaza un caz de deces (0.2%) datorat com-
plicatiilor septice ca urmare a omiterii unei leziuni vasculare a
omentului la laparotomia primara [16]. Examinind conditiile
evitabile ce au sporit morbiditatea, pe parcursul a 8 ani Texeira
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si coautorii (2009) prezintd cate o leziune de colon, stomac,
esofag abdominal, duoden, pancreas, diafragma, aorta, artera
si vena iliacd si doud leziuni de ureter ce au fost omise [29].

Acuratetea examenului clinic. Dezavantajele majore
atribuite examenului clinic sunt caracterul subiectiv si nespe-
cific al acestuia, atat din partea pacientului (isterie, dereglari
de contact, influenta substantelor stupefiante) [30], cat si din
partea medicului in ,perceperea” si interpretarea tabloului
clinic [20]. Astfel, gradul de cooperare cu pacientul care de
cele mai multe ori se afla sub influenta substantelor stupefian-
te, poate periclita ECD prin denaturarea tabloului clinic [17].
Insd majoritatea autorilor nu sunt de acord cu aceste afirmatii,
acestia sustinand ca desi starea de ebrietate a pacientului dere-
gleazd contactul verbal, aceasta nu poate ascunde manifestarile
clinice dependente de raspunsul fiziologic la o leziune majora.
In aceste circumstante pacientii manifest3 semnele peritonitei,
dereglérile hemodinamicii chiar si in stare de intoxicatie etilica
[20]. In prezent in multe centre de chirurgie a traumei ECD
este metoda de bazi in abordarea pacientilor cu traumatism
abdominal deschis, experienta practicd demonstrand cd starea
de ebrietate etilica sau indusa de droguri nu influenteaz tactica
diagnostico-curativa [2, 20].

In randul autorilor nu prezinti subiect pentru dezbateri
tactica chirurgicald la prezenta semnelor clinice de leziune
intraabdominala severa cu valoare predictiva majord, cum ar
fi: semnele directe de leziune ale tractului digestiv manifestate
prin exteriorizarea hemoragiei sau fistulei posttraumatice, sem-
nele hemodinamicii instabile pe fundal de resuscitare volemica
adecvati, peritonita generalizati [3]. In rest, semnele directe sau
indirecte de penetrare a pldgilor, inclusiv evisceratia, semnele
locale de iritatie peritoneald, pneumoperitoneumul, lichidul
liber la examenul imagistic nu sunt factori independenti, ce
presupun leziune severa [3, 21]. Adeptii LE aduc argumente in
favoarea metodei, afirmand cd in cazul lipsei indicatiilor ma-
jore se amand interventia chirurgicala, atunci semnele clinice
de leziuni intraperitoneale ar aparea tardiv. Autori precum R.
J. Lowe mentioneaza, cd la circa 40% dintre pacientii cu plagi
prin arma de foc initial asimptomatici, ulterior au fost depistate
leziuni intraabdominale majore [31]. In contrar, alte studii
afirmd cd leziunile intraabdominale severe se manifesta clinic
la examenul primar in marea majoritate a cazurilor. In rest,
leziunile mai putin severe la acesti pacienti se manifestd pe
parcurs si din aceste considerente pacientii pot fi supravegheati
fara vreun risc determinat de intarzierea diagnosticului [32].
Surse recente comunica cé din totalul pacientilor cu traumatism
abdominal deschis la examenul primar 42-47% dintre raniti
sunt asimptomatici, iar la rindul lor, ulterior doar la 4-20% vor
apdrea semne clinice sugestive pentru necesitatea interventiei
chirurgicale [2, 4, 12, 33]. Mai mult ca atat, aceste relatari ras-
pund si la intrebarea privind perioada de timp postagresiune
necesard aparitiei manifestérilor clinice. S. M. Cohn si H. A.
Alzamel (2005) pe un lot de 650 raniti au demonstrat ca la
84% dintre pacientii asimptomatici care ulterior au necesitat
interventie chirurgicald, semnele clinice sugestive pentru
operatie s-au conturat in primele 6h (71% - in primele 2 ore),
dela 6h la 10h - la 13%, 10-12h - la 1%, mai tarziu de 12h nu
s-a manifestat nici o leziune. Autorii afirma, ca dupi aceasti
perioada pacientii pot fi externati in siguranta la domiciliu [34].
In studiul condus de D. L. Clarke se arat, ci circa 9% dintre
pacienti (n=13) la care au fost stabilite indicatii prooperatorii

mai tarziu de 24 ore dupa agresiune (durata medie de 40 ore),
intirzierea operatiei se datora nu lipsei expresivitatii clinice, ci
abaterilor de la protocoalele clinice si, in buna parte, transfe-
rului din alte institutii de rang mai inferior [33].

In prezent, la abordarea pacientilor cu pligi abdominale
prin ECD, se practicd o supraveghere in dinamica pe parcursul
a 23-48 ore. Aceastd duratd de timp permite cu siguranta ex-
cluderea leziunilor intraabdominale semnificative [2, 4, 20, 21,
33]. Western Trauma Association (2009) publicéd date conform
carora, majoritatea (77%) celor admisi pentru observatie sunt
supravegheati o zi sau mai putin. Durate mai indelungate de
spitalizare necesita doar pacientii cu drenare a toracelui sau
din consideratii sociale sau psihiatrice [21].

Aprecierea la pacient a unui semn clinic in parte are o acu-
ratete relativ joasd. Spre exemplu, in cazul perceperii la pacient
a semnelor sugestive de iritatie peritoneald in absenta socului
sau a evisceratiei doar in 2/3 cazuri semnifica prezenta leziu-
nilor majore intraabdominale si doar la 40% dintre pacienti se
depisteaza leziuni de organe cavitare [2, 21]. Pe cand aprecierea
acestor semne in ansamblu sporeste acuratetea examenului
clinic. In acest context, prezenta semnelor clinice ce sugereazi
leziuni severe determind o probabilitate mare a necesitatii unei
interventii laparotomice. Studiul prezentat de céitre Brown si
colaboratorii aratd specificitatea pentru leziuni majore de 98%
la examinarea clinica, dintre acestia 81% au leziuni de organe
cavitare, 36% - de organe parenchimatoase si 11% - leziuni
vasculare [35]. Velmahos si coautorii raporteazd ca examenul
clinic in depistarea leziunilor severe are sensibilitate de 100%,
iar specificitate este de 93% [36]. In cazul cand semnele clinice
apar pe parcursul examindrii in dinamicd, sensibilitatea aces-
tora este mai joasd. Astfel, daca pe parcursul supravegherii in
dinamica apar semne clinice ce impun LE, rata laparotomiilor
nonterapeutice sporeste la 20-30% [2, 4, 19-21]. Totusi, un
avantaj incontestabil al ECD prezintd posibilitatea examina-
rilor paraclinice complementare pe parcursul supravegherii
pacientului, astfel majordnd beneficiile fiecarei metode in parte.

Corelatia dintre durata timpul preoperator si morbi-
ditatea postoperatorie. Dependenta directd a morbiditatii
si mortalitatii postoperatorii de durata de timp cu care se
temporizeaza interventia, in deosebi in perforatiile tractului
digestiv, pare un lucru absolut logic si ubicuitar se promoveaza
reducerea la minimum a perioadei preoperatorii. Astfel, in
2000 un grup de autori demonstreaza, cd amanarea cu 8 ore a
interventiei chirurgicale in caz de leziune a intestinului subtire
in traumatismul inchis sporeste sensibil pericolul pentru viata
pacientului [37]. Ins3, studiile clinice n-au demonstrat aceleasi
legitati in cazul leziunilor tubului digestiv in cadrul traumatis-
mului deschis. Reiesind din faptul cd chirurgia colonului, com-
parativ cu cea a intestinului subtire, mai frecvent se soldeaza
cu complicatii, drept reper au fost luate leziunile colonului in
cadrul traumatismului deschis [38]. Rezultatele unui astfel de
studiu efectuat de citre R. R. Martin si coautorii (1991) pe un
lot de 906 pacienti, pentru aprecierea dependentei morbiditétii
si mortalitétii in functie de durata perioadei preoperatorii, au
aratat ca raportul mortalitatii pacientilor operati in primele 6
ore si dupa 6 ore este, respectiv, de 4.0% si 1.5%, iar rata com-
plicatiilor dependente de infectia colonului - de 10% si 4.4%
respectiv. Dacd drept punct de referinté este luat intervalul de
12h, in lotul bolnavilor operati precoce mortalitatea este de
0% si morbiditatea colondependentd — 3%, iar in lotul celor
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operati amanat indicii au fost - 9% si respectiv, 18%. Aceste
rezultate au demonstrat ci si la pacientii cu risc de contaminare
stercorald a cavitdtii peritoneale interventia chirurgicald poate fi
temporizata pand la 12h, fara a spori morbiditatea dependenta
de contaminarea peritoneului [39].

Concluzii §i mai indraznete comunica in 2002 un alt grup
de autori, care afirma in publicatie cd ponderea complicatiilor
in cazul améndrii interventiei cu mai bine de 12 ore, nu se mo-
dificd, iar sutura primara in aceste cazuri nu comport riscuri
suplimentare [40]. In acest context este logic sa ne intrebdm,
care este rolul factorului de timp si a contaminarii peritoneale
asupra evolutiei ulterioare? Un expert de talie mondiald in
chirurgia traumei, cum este profesorul Demetrios Demetriades,
in dezbateri clinice sustine: ,, Dacd existd contaminare stercorald
masivd, pacientul va dezvolta complicatii septice chiar dacd va
fi operat in primele 20 min dupd leziune. Pe de altd parte, dacd
este un orificiu de perforatie mic cu contaminare stercorald
minimd, pacientul va evolua favorabil chiar de va fi operat
peste 6 ore. Deci, conteazd gradul de contaminare peritoneald,
si nu temporizarea cu cdteva ore a interventiei chirurgicale” [5].
Conform datelor literaturii in cazul interventiilor ,,intarziate”
rata complicatiilor potential dependente de timpul expirat
este de 0-6%, iar mortalitatea este nula [2, 4, 33]. Autorii sunt
de comun acord afirmand ca in majoritatea cazurilor laparo-
tomia temporizatd nu sporeste semnificativ morbiditatea sau
mortalitatea §i in majoritatea cazurilor nu prelungeste durata
de spitalizare [2, 4, 21, 36]. Este necesar de accentuat cd aceste
relatari se referd la interventiile chirurgicale temporizate la
pacientii initial asimptomatici, nu si in cazul cand operatia
intarzie din cauza erorilor de tactica chirurgicald. Complicatiile
laparotomiei nonterapeutice. Datoritd caracterului invaziv al
laparotomiei pot evolua un sir de complicatii dependente atat de
actul chirurgical, cit si de suportul anesteziologic necesar. Este
dificil de conceput cd un pacient internat de urgentd noaptea,
examinat sumar, deseori in stare de ebrietate, cu ,,stomacul plin’,
operat de citre un medic nu prea experimentat, este scutit de
riscul evolutiei complicatiilor. In aspect istoric, in doud studii
(1968 si 1972) se mentioneaza un total zece cazuri de deces
postlaparotomie nonterapeuticd pentru plagi abdominale: 5
— in rezultatul complicatiilor respiratorii cauzate de aspiratie,
intoxicatie si delir sau hiperhidratare, 3 — asociate cu dehis-
centa plagii postlaparotomice, evisceratie si fistuld intestinald
si 2 — cauzate de leziunile asociate [41, 49]. Cazuri de deces
al pacientilor ce au suportat laparotomia nonterapeuticd in
traumatisme se descriu in 0-6% si, de obicei, sunt determinate
de leziuni asociate fatale [17-19, 42]

Pericolul leziunilor iatrogene intraoperatorii, cum ar fi
leziunea splinei, este un risc recunoscut, mai ales in cazul
revizei insistente in tentativa de a exclude leziuni organice in
timpul laparotomiilor nonterapeutice [19]. E Nance si coautorii
(1974) raporteazi 8 leziuni iatrogene severe pe un lot de 250
laparotomii non-curative [43]. Weigelt si Kingman raporteaza
trei cazuri (1.2%) de leziuni organice intraoperatorii in cadrul
laparotomiilor noncurative: doua finalizate cu splenectomie si
o leziune de ficat ce a necesitat drenaj [42]. Alt studiu prezintd
un caz (0.6%) de leziune lienald ce nu a necesitat splenectomie
[19]. Un grup de cercetatori (2009), analizind complicatiile
intraoperatorii pe un lot de 35 311 traumatizati ce au solicitat
ajutor medical, descriu 8 leziuni iatrogene ale splinei ce au
necesitat splenectomie, 2 leziuni de pancreas pe parcursul
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splenectomiei, o leziune a intestinului subtire si alta a ductului
biliar comun [29].

In afard de riscul leziunilor iatrogene laparotomia com-
portd si alte riscuri ce pot periclita starea pacientului. Astfel,
B. M. Renz si D. V. Feliciano, examinand morbiditatea postla-
parotomie nonterapeuticd, arata ca 41.3% pacienti au dezvoltat
complicatii. Structura complicatiilor a inclus atelectazii (15.7%),
colectii pleurale (9.8%), ileus dinamic (4.3%), pneumonii
(3.9%), infectii ale pligii postoperatorii (3.2%), ocluzii ade-
rentiale ale intestinului subtire (2.4%), infectii urinare (1.9%).
In cazul excluderii leziunilor asociate sau manipulatiilor supli-
mentare ce nu au fost determinate direct de laparotomie, unicul
factor de risc a fost laparotomia, rata complicatiilor fiind de
20% [15, 18]. Este evident cd conditiile extraabdominale detin
un rol important in declansarea complicatiilor postoperatorii
si acesta probabil ar evolua si in lipsa laparotomiei [15, 18].
Rezultate similare prezinta altd publicatie, care aratd complicatii
precoce la 43% pacienti cu traumatism asociat extraabdominal
i 20% — in traumatism izolat (p=0,17) [44]. D. Demetriades si
colaboratorii (1993) arata cd rata complicatiilor dependente cert
de interventia chirurgicala si suportul anesteziologic este de 4
%, iar in 7% cazuri legatura este posibild [45]. Date analogice
prezintd si Western Trauma Association [21]. In manualul
»Irauma’, editia a VI-ea, autorii prezinta o revistd a literaturii,
totalizand 1489 laparotomii noncurative in traumatisme, cu o
rata a complicatiilor de 14,6% [36]. Sumand datele literaturii, se
poate afirma ca in linii generale complicatiile postlaparotomie
nonterapeutici este de 14,6-43%. Complicatii precoce depen-
dente doar de laparotomie ca procedura in cadrul interventiei
nonterapeutice apar la 9-22% pacienti [15-19, 36, 45]. Sirinek si
coautorii raporteazd rezultate mai bune cu doar 16 complicatii
la 471 laparotomii, ceea ce constituie 3% [16]. Date similare
(4%) prezinta Western Trauma Association (2009) [21]. In ce
priveste compararea numarului complicatiilor in caz de lapa-
rotomii terapeutice versus nonterapeutice, van Haarst (1999)
aratd o pondere de 17% si 26%, respectiv (p=0.92) [2].

In afara leziunilor iatrogene mentionate anterior, se in-
registreazd si alte complicatii postoperatorii comune oricarei
interventii laparotomice. Rata infectiilor de plagd in cazul
laparotomiei nonterapeutice in traume se apreciazd in 0.2-6%
din totalul pacientilor [1, 15-19, 21, 42].

In afara de complicatiile perioadei postoperatorii pre-
coce fiecare laparotomie in sine prezintd o sursa potentiald
de complicatii tardive (ocluzii intestinale, hernii ventrale,
abcese), ce se manifestd la distanta de operatie. Nu prezintd
dubii faptul cd numérul mare de interventii chirurgicale
sporeste implicit pericolul bolii aderentiale si ci in prezent
aderentele postoperatorii sunt cea mai frecventd cauza a
ocluziei intestinale [46]. Aceasta afirmatie se oglindeste in
»legea lui Ellis” care afirmi: ,,Cu cit mai dezvoltata este o
tard, cu atat mai probabil cauza ocluziei este o0 aderentd” [47].
In linii generale pentru pacientii ce au suportat in anamneza
o laparotomie, indiferent de amploare, probabilitatea oclu-
ziilor aderentiale se estimeaza la 1.5% si creste la 5% cénd
este deschis spatiul retroperitoneal [42]. Deoarece aderentele
apar la diferite termene postoperator variind de la o luna
pana la 20 ani [46], este dificil de a aprecia real impactul
acestora in morbiditatea postoperatorie tardiva. Mai ales la
pacientii cu traumatisme abdominale, care de obicei, fiind
de vérstd tanard si activa, migreaza in proportii mari.
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O alta complicatie tardiva a laparotomiei de care nu este
asiguratd nici o interventie laparotomica, sunt eventratiile
postoperatorii. Referindu-se la complicatiile tardive ale laparo-
tomiei nonterapeutice in traumatisme, sursele literare prezinta
diferite date. Astfel, Weigel (1988) descrie complicatii tardive
la 2.4% pacienti care sunt dominate de ocluzii intestinale ade-
rentiale inalte [42]. A. Leppaniemi (1995) prezinta complicatii
la 5% pacienti, majoritatea fiind hernii incizionale. Autorii nu
descriu nici un caz de ocluzie intestinald si doar abces parietal
profund depistat la 9 ani postoperator [19]. Morrison (1996)
n-a depistat nici o complicatie de genul ocluzie intestinala sau
hernie ventrald postoperatorie, doar un caz de abces parietal
profund depistat la a 6-ea saptaimand [44].

Incheind revista literaturii privind complicatiile laparo-
tomiei nonterapeutice, nu putem sa nu mentiondm despre
impactul financiar al acestei tactici de abordare. Este evident
cd pacientul operat va necesita o supraveghere postoperatorie
in stationar. In cazul evolutiei postoperatorii favorabile, dupi
laparotomiile nonterapeutice durata de spitalizare variaza intre
2,8-6 zile. Aceastd durata sporeste semnificativ in cazul evolu-
tiei complicatiilor postoperatorii atingand 7,8-11 zile [2-5, 7,
9, 18-23, 34-36, 42-45, 48]. Daca sd comparam cheltuielile per
pacient, este evident ca bolnavul supravegheat in conditii de
stationar si externat la 24-48 ore fara interventii chirurgicale,
va suporta mult mai putine cheltuieli comparativ cu bolnavul
cuun traumatism de acelasi grad, sau chiar mai putin sever dar
care va fi supus interventiei chirurgicale noncurative. La acestea
tiind adaugate perioada de imobilizare, pierdere temporara a
capacitétii de munca si de integrare socio-familiara.

In acest context, conform afirmatiilor aceluiasi D. Demetri-
ades (2006), constatarea interventiei noncurative intraoperator,
in prezent constituie deja o complicatie pentru pacient [5].

Concluzii

Laparotomia exploratorie in cazul pligilor penetrante ale
abdomenului este 0 metodd sensibild in depistarea leziunilor
de organe, insa in 1/3-1/2 cazuri este inutild, determinind o
ratd mare de interventii noncurative. Laparotomia nonterape-
utica se soldeazd in 4-20% cu complicatii dependente direct de
manipulatie, iar rata acestora sporeste la 40-43% in prezenta
conditiilor extraabdominale asociate. Desi aceste complicatii
rareori sunt severe, acestea pericliteazd calitatea vietii pacien-
tului si determina sporirea duratei de spitalizare. Examinarea
clinicd in dinamicé prezinta o metoda sensibila pentru stabilirea
indicatiilor preoperatorii care, desi uneori amana interventia
chirurgicald, nu sporeste riscurile pentru pacient si sistemul
medical. Sumand datele literaturii, examenul clinic in dinamica
se prezinta a fi nu mai putin sigur pentru pacient decét lapa-
rotomia exploratorie. Din aceste considerente riscurile relativ
minore ale unei laparotomii, de cele mai multe ori inutild, ar
trebui sd fie dominate de riscul unei interventii potential tem-
porizate in cazul examenului clinic in dinamicd. Explorarea
laparotomicd este rezervatd pacientilor simptomatici, pe cand
pacientul asimptomatic trebuie supravegheat in dinamici. In
prezent la abordarea pacientilor asimptomatici cu traumatisme
abdominale, atitudinea nonoperatorie este o necesitate etic,
nu doar un principiu stiintific documentat.
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LEZIUNI DE REPERFUZIE POSTHEMORAGICA
REPERFUSION INJURY AFTER HEMORRHAGE

Anatolie VISNEVSCHI

Doctor in medicind, cercetdtor stiintific coordonator, Laboratorul Fiziopatologie, USMF “N. Testemitanu”

Rezumat

Eficacitatea resuscitdrii pacientilor cu soc hemoragic poate fi evaluatd prin mai multe criterii, inclusiv recuperarea si stabilitatea cardi-
ovasculard, restabilirea perfuziei organelor precum si durata efectelor hemodinamice. Pacientii cu soc hemoragic necesita resuscitare
optima i stoparea hemoragiei. Deseori masurile de reanimare necesare produc o gama largd de efecte detrimentale asupra organismului.
Cercetdrile efectuate continud sa raspunda la intrebari referitoare la obiectivele masurabile si fluidele optime utilizate in resuscitare.
Elucidarea si intelegerea cdilor metabolice complexe, implicate in prejudiciul de reperfuzie reprezinta zonele de interes ale eforturilor

actuale de investigatii stiintifice.

Summary

The efficacy of fluid resuscitation with hemorrhagic shock can be assessed by many criteria including recovery of cardiovascular stability,
restoration of organ perfusion, and duration of hemodynamic effects. Patients with hemorrhagic shock require optimal resuscitation
and cessation of ongoing bleeding. Often our resuscitative measures, while necessary, cause a wide range of detrimental physiologic
effects. Research continues to answer questions regarding measurable endpoints and optimal fluids used in resuscitation. Elucidation
and understanding of the complex metabolic pathways involved in reperfusion injury are areas of intense current investigative effort.

Introducere

Abordarea traditionald a managementului socului hemo-
ragic este directionatd asupra controlului hemoragiei si resta-
bilirii perfuziei organelor prin administrarea diferitor solutii
pentru resuscitare [3, 10, 15]. Date experimentale si clinice
contemporane evidentiazd diferite efecte adverse induse de
solutiile utilizate in procesul de resuscitare a persoanelor cu
soc hemoragic. Actualmente, studiile clinico-experimentale
sunt orientate spre fortificarea instrumentariului remediilor
farmacologice utilizat in tratamentul complex al socului he-
moragic pentru modularea diferitor mecanisme patogenetice
ale socului hemoragic [17].

Scopul prezentei reviste a literaturii consta in reflectarea
aspectelor contemporane referitor la principiile de resuscitare
a pacientilor cu soc hemoragic si elucidarea mecanismelor
patogenetice lezionale de reperfuzie, utilizind informatia din
literatura de specialitate.

Solutia Ringer lactat (RL) este cea mai disponibild si
frecvent utilizatd in resuscitarea socului hemoragic. Aceasta
solutie este necostisitoare si echilibreaza rapid compartimentul
extracelular, restabilind deficitul de lichide asociat hemoragiei.
Administrarea volumelor masive de Ringer lactat rezulta in
micsorarea presiunii oncotice in spatiul vascular. Deoarece
administrarea cristaloizilor este un fenomen de rutini la resus-
citarea pacientilor cu soc hemoragic, unele studii au pus semne
de intrebare asupra efectelor acestora asupra raspunsului imun
indus de socul hemoragic [23] .

Administrarea solutiilor coloidale care tind a se mentine
in compartimentul vascular este sustinuta pentru tratamentul
socului hemoragic. Deoarece solutiile coloidale se mentin timp
mai indelungat in spatiul vascular, administrarea acestora in
volume mai mici la resuscitarea socului hemoragic ating sta-
bilitate hemodinamicd mai evidentiatd comparativ cu solutiile

cristaloide. Totusi, solutiile coloidale sunt mai costisitoare,
scad nivelul calciului ionizat din serul sanguin si scad nivelul
imunoglobulinelor circulante. [18, 20, 22].

Eliminarea solutiilor coloidale (Dextrani) din organism
are loc preponderent prin rinichi, deteriorand functiile re-
nale. In cadrul infuziilor de Dextran creste riscul dezvoltirii
insuficientei renale, datoritd precipitatiei moleculelor mici in
sistemul reticuloendotelial cu afectarea aparatului glomerular
pana la dezvoltarea perioadei de anurie. In conditiile cresterii
marcante a permeabilitatii vasculare, moleculele cu masa mo-
leculard mare extravazeazi in sectorul extravascular provocand
expansiunea edemului interstitial. In conditiile hipovolemiei,
presiunea hidrostatica din capilarele glomerulare scade, respec-
tiv infuzia solutiilor coloidale sporesc semnificativ presiunea
oncoticd, contribuind la diminuarea filtratiei glomerulare.
Acest mecanism al insuficientei renale poate fi diminuat prin
administrarea concomitenta si a solutiilor cristaloide cu scopul
refacerii presiunii de perfuzie [22].

Unele studii demonstreaza ca dextranii cu masa moleculard
mare administrati in doze mari interfereaza sistemul sanguin de
coagulare, fenomen cu importanta deosebita in cadrul hemo-
ragiilor. Dextranii inhiba proprietatile adezive ale plachetelor
prin asocierea cu factorul von Willebrand si cu alti factori de
coagulare (II, V, VII), crednd astfel conditii favorabile pentru
instalarea sindromului hemoragic. In plus, preparatele coloidale
sintetice potenteaza sistemul fibrinolitic prin cresterea ponderii
activatorului plasminogenului si a alfa2-antiplasminei.

O complicatie severa indusd de infuzia preparatelor
coloidale este posibilitatea dezvoltirii reactiilor alergice la
unele substante coloidale sintetice asa ca dextranii. Aceste
reactii sunt asociate cu anticorpii dexranici, care se crede ci
ar fi prezenti la majoritatea populatiei umane in cantitati mici.
Este demonstrat ci cele mai severe reactii alergice induse de
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dextrani au fost observate la persoanele care prezentau un titru
crescut de anticorpi dextranici. In general, pentru a provoca
dezvoltarea reactiilor alergice este necesard administrarea unui
volum neinsemnat de dextran si de obicei reactia se dezvolta in
primele minute dupa infuzie. Cazuri mai frecvente de reactii
alergice au fost apreciate la administrarea dexranilor cu masa
moleculard > 100,000 comparativ cu reactiile alergice dezvoltate
la administrarea dextranilor de ultima generatie. In general,
dezvoltarea reactiilor alergice la administrarea dextranilor
cu masa moleculara de 75,000 ori mai micé este un fenomen
destul de rard cu o incidenta de 0.013%- 0.024%. Majoritatea
cazurilor de reactii alergice au fost observate la administrarea
dextranilor la persoanele in etate. Comparativ cu alte substante
coloide, utilizate in resuscitarea socului hemoragic, incidenta
reactiilor alergice induse de dextrani este de 2 ori mai mici
comparativ cu albumina si de 6 ori mai redusd comparativ cu
gelatina [25].

Studii clinice si experimentale au demonstrat eficacitatea
administrarii volumelor mici de solutii hipertonice (5ml/kg
NaCl 7,5%) in procesul de resuscitare prespitaliceasca a socului
hemoragic. Solutiile hipertonice administrate in volume mici
amelioreaza microcirculatia, stabilizeazd presiunea arteriald
si debitul cardiac si nu afecteazd functiile sistemului imun.
Solutiile hipertonice previn raspunsul inflamator la pacientii
traumatizati prin blocarea activarii monocitelor si neurofilelor.
Expunerea neutrofilelor actiunii solutiilor hipertonice produce
o crestere a nivelului intracelular de AMP ciclic care interferea-
z3i mecanismele de activare a neutrofilelor. In cadrul socului
hemoragic experimental s-a apreciat o reducere a nivelului de
citokine proinflamatoare (IL-1a, IL-1p $i IL-2) la administrarea
solutiilor hipertonice saline. Afectarea microcirculatiei in socul
hemoragic se datoreaza cu predilectie edemului endoteliocitelor
in detrimentul mentinerii unui calibru adecvat perfuziei. So-
lutiile hipertonice saline prin formarea unui gradient osmotic
faciliteaza eliberarea lichidului din celulele endoteliale resta-
bilind lumenul vascular [4, 5, 6].

Hipoxia este unul din factorii patogenetici de baza a
leziunilor celulare, atat in perioada hemoragei, cat si in pe-
rioada de resuscitare datoritd micsordrii presiunii partiale a
oxigenului in sange. In acest context este importanti efectua-
rea hemotransfuziei, care este 0 méasura obligatorie in cadrul
hemoragiilor masive. Hemotransfuziile sunt asociate atat cu
efecte pozitive (creste capacitatea oxigenica a sangelui) cét
si cu efecte adverse asa ca socul hemolitic postransfuzional,
impactul infectios, socul anafilactic si tulburari reologice [10,
16, 19]. O alta modalitate de redresare a capacitatii oxigenice
a sangelui in cadrul socului hemoragic este utilizarea substitu-
entilor sanguini care nu necesita conditii speciale de pastrare i
nu poseda reactiile adverse mentionate. Substituentii sanguini
transportori de oxigen pot fi divizati in doua tipuri: produse pe
baza de hemoglobina si substituenti pe baza de fluorocarbon.
Emulsiile pe baza de fluorocarbon sunt usor de produs, au o
perioada de valabilitate lungé si posedd efecte imunogene mi-
nime. Substituentii sanguini pe bazd de hemoglobina poseda
capacitate oxigenica notabil mai mare si un apreciabil efect
oncotic. Dezavantajele includ perioada scurta de semiviata,
probabilitatea de toxicitate renald, hipertensiune pulmonara
si efecte imunogene.

Dezvoltarea leziunilor de reperfuzie incepe odata cu pe-
rioada de reoxigenare a tesuturilor ischemiate. Indiferent de
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cauza hipoxiei, endoteliul vascular pare a fi veriga principald
a patogeniei leziunilor de reperfuzie. Celulele endoteliale sunt
foarte sensibile fata de hipoxie, manifestind modificari carac-
terizate prin cresterea volumului, dereglari ale citoscheletului,
micsorarea fluiditatii membranare, micsorarea aderentei fata
de membrana bazala si fata de leucocitele activate.

Leziunile endoteliale sunt localizate pe tot traseul patului
vascular, in special la nivelul arteriolelor, capilarelor si venu-
lelor. Lezunile venulelor in perioda de reperfuzie se manifesta
prin agregare leucocitara-plachetara, adeziunea endoteliala a
leucocitelor, migrarea transedoteliald si cresterea producerii
oxidantilor [11].

In procesul de adeziune la endoteliul vascular si facilitarea
extravazarii ulterioare leucocitele utilizeaza diferite proteine
de adeziune. Toate 3 tipuri de selectine (endoteliali-E, plache-
tara-P si leucocitara-L) sunt implicate in diverse aspecte ale
leziunilor de reperfuzie. Moleculele de adeziune intercelulara
(ICAM-1) sunt expresate de catre endoteliul lezat si expresia
acestora este stimulatd de citre TNFa si IL-1a. ICAM-1 se leagd
de integrine-dimer care este prezent pe suprafata neutrofilelor,
format din 2 monomeri: CD18 si CD11. CD11 include 3 sub-
tipuri - CD11a, CD11b si CD11c, unul din acesti monomeri
este expresat impreund cu CD18 formand un complex pentru
legarea ICAM-1 [11, 13]. Complexul CD11/CD18 este necesar
pentru adeziunea neurofilelor la endoteliu, migrarea transen-
doteliald a neutrofilelor si pentru sinteza H,O, de citre neutro-
filele aderate. De asemenea, complexul CD11/CD18 serveste
ca receptor pentru fragmentul C3bi al complementului care
mediazi procesul de fagocitoza al neutrofilelor si macrofagelor.
Studii experimentale au demonstrat o reducere a procesului de
extravazare a neutrofilelor prin blocarea CD18 cu anticorpi
monoclonali, fapt ce poate servi ca baza teoretica pentru op-
timizarea tratamentului persoanelor cu soc hemoragic si alte
stari ischemice [9, 14].

La pacientii cu soc hemoragic in perioada de resuscitare
livrarea adecvatd de oxigen catre tesuturi nu este insotita de
cresterea utilizdrii acestuia. Incapacitatea mitocondriilor de
a utiliza oxigenul este denumita ca ,,hipoxie citopatica”. Lezi-
unile de reperfuzie diminueaza abilitatea mitocondriilor de a
forma adenozin trifosfat in procesul de fosforilare oxidativa.
Citocromul ¢ oxidaza contribuie la dezvoltarea leziunilor de
reperfuzie prin cresterea producerii speciilor reactive de oxigen
in mitocondrii. Excesul de oxidanti pot modula vulnerabili-
tatea celulelor fatd de rdspunsul inflamator in stérile de soc.
Este cunoscut faptul ca modificarea statutului redox activeaza
factorul nuclear kappa-B, rezultand producerea de TNF-a [12].

Leziunile hepatice de reperfuzie reprezintd o complicatie
majord, dezvoltatd in cadrul hemoragiilor masive, rezectiilor
hepatice si in cadrul transplantului de ficat. Aceste leziuni au
loc in cadrul micsorarii perfuziei parenchimului hepatic pe
o perioada de timp, urmaté de reperfuzie. Aceste fenomene
rezulta in inducerea rdspunsului inflamator acut care poate
duce la dezvoltarea leziunilor tisulare semnificative.

Prima faza se dezvolta pe o duraté de citeva ore de la reper-
fuzie si reprezinta un rdspuns mediat de celulele Kupffer, aug-
mentat de activarea sistemului complement. Celulele Kupffer
produc specii reactive de oxigen care induc stresul oxidativ
si provoaca leziuni celulare a populatiilor de hepatocite [6].
Aceasta faza este asociatd cu leziuni hepatocelulare modeste
marcate prin cresterea moderata a nivelului transaminazelor in
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serul sanguin dar cu pastrarea arhitectonicii hepatice. In pofida
leziunilor hepatice nesemnificative dezvoltate in aceastd faz,
stresul oxidativ induce eliberarea citokinelor proinflamatoare
care initiaza si propagd un raspuns inflamator secundar. Una
din cele mai proxime citokine este IL-12, care prezintd nivel
sporit in perioada de ischemie si in perioada precoce a reper-
fuziei. Desi sursa celulara precisd a IL-12 rimane necunoscuts,
neutralizarea IL-12 prin administrarea anticorpilor rezultd
in scdderea producerii TNF-a cu diminuarea ulterioara a
procesului inflamator. Desi TNF-a prezinta factorul primar
care induce raspunsul inflamator in ficat, IL-1 expresata dupa
TNF-a ar putea avea un rol suplimentar in procesul de recrutare
a neutrofilelor [2]. Expresia acestor citokine proinflamatoare
este mediata de activarea factorilor de transcriptie care includ
HIF-1 si NF-kB. Studii experimentale au demonstrat o asociatie
dintre HIF-1 si producerea citokinelor de citre celule Kupffer.
In aceastd maniers, faza leziunilor precoce di nastere fazei
leziunilor inflamatorii tardive.

Faza secundara a leziunilor de reperfuzie a ficatului se
caracterizeaza prin recrutarea si activarea neutrofilelor in pa-
renchimul hepatic. Rolul principal in procesul de acumulare a
neutrofilelor estre atribuit TNF-q, care induce sinteza chemoa-
tractantilor, in special al chemokinelor de catre macrofagii re-
zidenti din ficat. In plus, TNF-a stimuleazi celulele endoteliale
ale microvaselor hepatice pentru a creste expresia moleculelor
de adeziune [9]. Neutrofilele, care adera la endoteliul vascular,
sunt activate de catre chemokinele expresate in focarul de le-
ziune. Neutrofilele acumulate in parenchimul hepatic produc
leziuni celulare prin intermediul elaborarii speciilor reactive
de oxigen asa ca anionul superoxid si radicalul hidroxil care
provoacd moartea hepatocitelor. In plus, proteazele eliberate
(colagenaza, elastaza, catepsina G si heparinaza) din granulele
neutrofilelor provoacd de asemenea leziuni ale hepatocitelor.
Studii recente sugereazi cé si T-limfocitele de asemenea joacd
un rol important in producerea leziunilor de reperfuzie hepa-
tice. Limfocitele rezidente din ficat conventional includ kilerii
naturali (NK) si gamadelta T-limfocitele. Aceste limfocite pot
amplifica procesul inflamator prin secretia de mediatori solubili
asa ca citokinele si chemokinele. Expresia acestor mediatori
ulterior pot rezulta in recrutarea unui numar mai mare de ne-
utrofile si limfocite in parenchimul hepatic. Leziunile hepatice
rezultante, histologic se caracterizeaza prin focare de necroza
si biochimic prin nivelul crescut al transaminazelor in serul
sanguin [6].

Pe durata perioadei de ischemie, depletia energetici in-
terfereaza cu transportul activ transmembranar, producand
edemul celulelor endoteliale si a celulelor Kupffer [1]. Deregla-
rea echilibrului dintre monoxidul de azot si endoteline induce
vasoconstrictie si ingustarea lumenului sinusoidal, compromi-
tand fluxul leucocitar cu cresterea timpului de contact dintre
leucocite si peretele vascular. Cresterea timpului de contact
dintre neutrofile si celulele endoteliale contribuie la adeziunea
neutrofilelor care reduc fluxul sanguin in capilarele sinusoidale.
Agregarea plachetara din lumenul sinusoidelor hepatice de
asemenea agraveaza fluxul sanguin.

In perioada initiald a leziunilor hepatice mediate de re-
perfuzie scade nivelul de NO si creste nivelul de endoteline
ceea ce favorizeazd vasoconstrictia vaselor microcirculatorii.

Ischemia reduce nivelul NADPH si oxigen si induce sinteza
arginazei, producand o reducere semnificativd a nivelului de
NO cu o crestere a procesului de degradare a precursorului
L-arginina [8].

Agregarea plachetard din lumenul sinusoidelor hepatice nu
numai cd deregleazd fluxul sanguin dar si amplifica procesul
de apoptozi a celulelor endoteliale in perioada de reperfu-
zie. Plachetele produc monoxid de azot care ulterior poate
fi transformat in peroxinitrit- inductor potent al apoptozei
celulelor endoteliale. Un rol deosebit in dezvoltarea leziunilor
de reperfuzie este atribuit nivelului ionilor de calciu si nivelu-
lui de adenozind. Ionii de calciu sunt esentiali in procesul de
activare a fosolipazelor, proteazelor si nucleazelor si detin un
rol important in dereglarea procesului de fosforilare oxidativa,
cu reducerea ulterioara a nivelului de ATP. Adenozina este un
nucleozid purinic eliberat la scindarea enzimatica a ATP-ului,
adenozindifosfatului si adenozin 5- monofosfatului. Adenozi-
na poseda efecte protective in cadrul ischemiei prin inhibitia
agregirii plachetare, scaderea producerii de endoteline si a
speciilor reactive de oxigen. Pe durata perioadei de reperfuzie
adenozina §i inozina eliberate din ficat interactioneazi cu recep-
torii adenozinici A, stimuland glicogenoliza pentru mentinerea
homeostaziei glucozei in organism [21].

Leziunile de reperfuzie a organelor pot fi amplificate
prin utilizarea unor strategii agresive de resuscitare. In cazul
administrarii volumelor mari de lichide are loc tulburarea
echilibrului osmotic a sectorului intra- si extracelular. Initial
scade osmolaritatea lichidului din spatiul extracelular, cu
translocarea ulterioara a lichidului in spatiul celular si dezvol-
tarea edemului celular. Edemul celular rezulti in acidificarea
citoplasmei, dilutia proteinelor celulare si inactivarea protein
kinazelor cu dereglarea procesului de fosforilare — mecanism
vital in semnalizarea intracelulard. Ca rezultat, numeroase
functii celulare sunt perturbate, inclusiv functiile hepatocitelor,
miocitelor cardiace si a celulele p-pancreatice. Edemul celular
intrerupe mecanismele reglatorii responsabile pentru men-
tinerea cascadei inflamatoare sub control. In cadrul cresterii
volumului celular are loc activarea fosfolipazei A2 care rezultd
in cresterea sintezei de prostoglandine si leucotriene. Cresterea
acutd a volumului celular de asemenea rezultd in producerea
si eliberarea de catre macrofage a TNF-a. Edemul neuronal
provoaca acidificarea veziculelor sinaptice cu dereglarea pro-
cesului de eliberare si recaptare a mediatorilor [21, 24].

Concluzii

Actualmente managementul socului hemoragic din ca-
drul traumelor se realizeaza prin administrarea intravenoasi
viguroasd de solutii cristaloide si coloide. Se realizeaza studii
clinice si experimentale in vederea fortificérii tratamentului
»conventional” si implimentarea metodelor alternative de
tratament patogenetic.

Leziunile de reperfuzie reprezintd un proces dinamic, care
implicd multiple organe si sisteme. Investigatiile experimentale
si clinice au identificat mecanismele moleculare-cheie care
mediazd, moduleazd si augmenteaza leziunile celulare in cadrul
acestui proces. In plus, elucidarea mecanismelor moleculare
a leziunilor de reperfuzie ar permite de a identifica optiuni
terapeutice care ar preveni sau ameliora leziunile organelor.
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IMPORTANTA ETIOPATOGENICA A TRATAMENTULUI ANTIBACTERIAN
CU MACROLIDE iN INFECTIA CU MYCOPLASMA iIN PNEUMOLOGIA
PEDIATRICA

ETIOPATHOGENIC IMPORTANCE OF ANTIBACTERIAL TREATMENT WITH
MACROLIDES IN CASES OF MYCOPLASMA-INFECTION IN PEDIATRIC
PNEUMOLOGY

Svetlana Sciuca, Liuba Neamtu
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie ,Nicolae Testemitanu”

Summary

In the study participated 36 children aged 5 month to 7 years, all suffering from respiratory pathology. Aim of our study was to appreciate
clinical manifestations, specificimmunological changes, and abnormalities in humoral immunity and determination of the efficiency of
antibacterial treatment with Azithromycin in pediatric pneumology. The level of IgA (0.52+0.09 g/I) and 1gG (8.43+0.6 g/1) was decreased
in comparison to the values of IgA and IgG in healthy children (IgA 1.18+0.05¢/1, 1gG 1.18+0.05g/1). But the level of IgM (1.41+0.1 g/1)
in Mycoplasma-positive group was higher than in healthy children (1.2720.03 g/1). The treatment with Azithromycin shows benefits in
pulmonary auscultative manifestations and X-ray, decreasing the levels of specific Mycoplasma immunoglobulins and positive dynamics
in humoral immunity.

Key words: Mycoplasma infection, bronhopulmonary affection, Azithromycin

A6cTpakT

B paboty 6110 BKMtoueHo 36 feTeit, B BO3pacTe 0T 5 MecALEeB A0 7 11eT, C OGPOHX0NeroyHoli naTonorueli, 414 OLeHKI KNUMHNYECKO KapTUHbI,
cneunduuecKoil Ceponornyeckoil XapakTepucTuKIA, COCTOAHUA TyMOPabHOI UMMYHHOIA CUCTEMbI 1 onpegeneHna SOPeKTUBHOCTH
aHTUOAKTepUaNbHOrO leyeHIA ASUTPOMULIMHOM NPI MUKONNA3MEeHHOI HQEKLMI B NeAnaTpuueckoil nynbMoHonoruu. B rpynne aeteii ¢
MUKONNa3MeHHOI HdeKLyelt ypoBeHb cbiBopoToyHoro IgA (0,55+0,09 r/n) nlgG (8,430,6 r/n) CHKEH NO OTHOLLIEHMHO K BO3PACTHBIM
HopmaTuBam 30poBbix AeTeid (IgA 1,18+0,05r/n,19G 1,18£0,05r/n), a yposeHb IgM (1,410, 1 r/n) noBbILLEH CPaBHUTENbHO BO3PACTHBIX
cTangaptoB (1,27+0,03 r/n). MpumeHeHne A3UTpoMULMHA CMOCOBCTBOBANO YNYULLEHMIO aYCKYNLTATUBHBIX 1 PEHTTEHONOTMYECKIX
[HHDIX, CHUXKEHI0 YPOBHA CneLiuduueckix MMMYHOrNo6ynHOB 11 BOCCTaHOBNEHIA NOKa3aTeNeil ryMopanbHoro MMyHUTETa.

KnioueBble ¢noBa: MikonnasmeHHas VIH(I)EKLlVIﬂ, 6p0onner0uHaﬂ natonorus, A3UTpoMMLNH

Actualitatea

Formele tipice de afectare a sistemului respirator in infecti-
ile micoplasmice sunt prezentate prin pneumonii comunitare si
se plaseazd pe locul doi dupa pneumonia pneumococica. Con-
form datelor literaturii de specialitate, micoplasmei ii revine un
rol etiologic important in dezvoltarea bronsitelor obstructive
acute si recurentelor de wheezing la copilul mic si prescolar.
Este constatata infectarea inalta (32-90%) a copiilor cu aceste
microorganisme atipice in cadrul afectiunilor obstructive
bronhopulmonare (astmul bronsic, bronsita obstructivd) 2, 4].
Exacerbarile astmului bronsic evolueaza cu titru majorat dia-
gnostic de anticorpi specifici de tipul IgM anti- M.pneumoniae,
ceea ce denotd atributia infectiei micoplasmice in declansarea
acceselor de astm [4].

Aspectele patogenice ale evolutiei sindromului bronhoob-
structiv in infectiile cu microorganisme atipice (Mycoplasma si
Chlamydophila) este diferita si depinde de caracterul interacti-
unii agentului infectios cu macroorganismul si de hiperreacti-
vitatea bronsicd, care se poate instala prin mecanisme imune
si nonimune. Stimularea specificd a limfocitelor in infectia
micoplasmica contribuie la dezvoltarea reactiei de hipersensibi-

lizare tip intarziat. Substratul imunologic al inflamatiei alergice
constituie orientarea diferentierii limfocitelor CD4 (ThO) spre
subpopulatia Th2, responsabild de rdspunsul imun umoral, care
sub actiunea factorilor alergici produce interleuchine IL-3, IL-4,
IL-5, IL-6, IL-10, actiunea sumard a cdrora se manifestd prin
producerea exageratd a anticorpilor IgE. [1, 4].

Agentul infectios, actionand direct asupra epiteliului bron-
sic prin mecanisme nonimune (afectarea difuza inflamatorie
si distroficd a bronhiilor, traheobronsita inflamatorie), induce
la persoane anterior sdnédtoase o hiperreactivitate bronsicd cu
dezvoltarea simptomelor bronhoobstructive. Este cunoscut, ca
clearence-ul mucociliar ramane deteriorat timp de 1-3 ani dupa
suportarea infectiei cu M.pneumoniae. Deteriorarea activitatii
ciliare a epiteliului ciliar favorizeaza unor reinfectari, mixt-
infectii, evolutii trenante si cronice a proceselor infectioase
bronhopulmonare [4].

Pentru a influenta toate elementele patogenice ale infectiei
micoplasmice este necesard elaborarea unui program terapeutic
complex. Utilizarea macrolidelor contemporane in infectiile
cu microorganisme atipice contribuie prin caracteristicile sale
farmacologice la actiunea asupra tuturor verigilor procesului
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patologic. Azitromicina poseda proprietiti imunomodula-
toare prin stimularea degranuldrii neutrofilelor si exploziei
respiratorii, reducerea migrarii transendoteliale a neutrofilelor,
eozinofilelor, monocitelor, activarea clearance-ului mucociliar,
reducerea secretiei mucusului de catre celulele caliciforme,
micsorarea obstructiei si secretiei bronsice, care se datoreaza
blocarii canalelor de CI si H,O. Recent au fost demonstrate
si proprietétile antiinflamatoare ale azitromicinei, realizate
prin inducerea apoptozei, supresiei IL-8, TNF-a. Micsorarea
reactiilor inflamatorii pe fundalul medicatiei cu macrolide este
determinati si de eradicarea agentului patogen, prin care este
favorizatd reducerea producerii IL-8 si stimularea apoptozei
neutrofilelor [5].

Complexitatea efectelor produse asupra Mycoplasma intr-
un organism cu infectie bronhopulmonara de etiologie atipica
au impus studierea acestei infectiei pentru argumentarea me-
todelor eficiente de tratament.

Scopul studiului consta in evaluarea clinico-explorativa a
infectiei bronhopulmonare de etiologie Mycoplasma pneumoniae
si Mycoplasma hominis la copii pentru aprecierea eficacitatii
antibioterapiei cu azitromicin in afectiunile bronhopulmonare
micoplasmice in pneumologia pediatrica.

Materiale si metode

In studiu au fost inclusi 36 copii, cu varsta cuprinsa intre 5
luni si 7 ani, ce aveau afectiuni bronhopulmonare: bronhopne-
umonie, astmul bronsic, bronsita acutd obstructivd. Diagnos-
ticul de bronhopneumonie este confirmat prin sindromul de
condensare pulmonari cu tuse, tahipnee, tiraj toracic, raluri,
opacitati. Astmul bronsic a fost stabilit in conformitate prin an-
tecedente alergologice, caracteristicele evenimentelor de accese
bronhoobstructive, explorarile spirografice. Bronsita obstructiva
este diagnosticata de prezenta episoadelor de wheezing si datelor
fizice de obstructie bronsica.

Pentru evidentierea fenomenului atopic s-a studiat concentra-
tia sericd a IgE totale, iar pentru aprecierea statutului imun umoral
- nivelul serical IgA, IgM, IgG, utilizdnd metoda imunoenzimaticd
(,JI®A - BECT”, Rusia). Infectia micoplasmicd a fost demonstratd
prin prezenta anticorpilor specifici de tip IgG si IgM la M.hominis
si M.pneumoniae in titru diagnostic (metoda imunoenzimatica cu
utilizarea seturilor ,,Humana’, Germania).

Tratamentul aplicat lotului de copii cu infectie micoplasmi-
cd a inclus antibioterapie cu azitromicina (Azatril ,,Actavis,,),
10 mg/kg/24 ore, durata curei 10-14 zile. Programul terapeu-
tic aditional a previzut administrarea remediilor mucolitice,
bronhodilatatoare si tratamente simptomatice (antihistaminice,
antipiretice).

Rezultate

Prin cercetari clinico-serologice infectia micoplasmica a
fost confirmata la 22 copii. Acestlot de pacienti s-a caracterizat
clinic prin prezenta semnelor catarale respiratorii (rinoree -
25%, faringita — 40%), semnelor de afectarea pulmonara (tuse
uscata, chinuitoare de lunga duratd — 100%, wheezing — 75%,
dispnee - 55%).

In 16 cazuri de infectie micoplasmici a fost diagnosticata
pneumonie, din care in 6 cazuri cu localizare bilaterald com-
plicata cu atelectazie la 3 copii, cu sindrom toxiinfectios - in
3 cazuri. Radiologic, bronhopneumonie in focar unilaterala
a fost confirmatd la 10 copii. Rezolutia semnelor clinice ale
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pneumoniei a avut loc timp de 10-14 zile. Din numérul total
de pneumonii cu infectia micoplasmicad 13 copii au prezentat
si brongitd acuta obstructivd. Pneumonii repetate in acest lot
de copii au fost relatate in 9 cazuri.

La copiii cu infectii bronhopulmonare Mycoplasma-pozitiv
fon atopic s-a realizat prin afectarea tegumentard — dermatita aler-
gica (9 cazuri) si prin sindrom bronhoobstructiv - bronsita acutd
obstructivé (2 cazuri), astm bronsic (4 copii). Episoade repetate
ale sindromului bronhoobstructiv au fost prezente in 11 cazuri.

Pand la confirmarea diagnosticului de infectie micoplas-
micé copiilor din lotul de studiu li s-au aplicat tratamente anti-
bacteriene (peniciline semisintetice, cefalosporine, aminoglico-
zide): in 7 cazuri - o curd, la 6 copii - 2 cure de antibioterapie
si 7 copii - 3 cure de tratament cu antibiotice.

Lotul de control (Mycoplasma-negativ) a fost constituit din
14 copii, cu prezentare clinica caracterizata prin faringita (24%),
tuse uscatd (26%), tuse productiva (74%), wheezing (26%).

Radiologic, a fost stabilitd pneumonia la 8 copii cu My-
coplasma-negativ, inclusiv cu localizare bilaterald la 2 copii.
Evolutia pneumoniei nu a avut complicatii; rezolutia semnelor
clinice s-a realizat in 7-8 zile. Din numdrul total de copii cu
pneumonie fara infectia micoplasmica bronsita acuta obstruc-
tivd a fost stabilitd la 3 copii si astm bronsic la 2 copii.

La copii Mycoplasma-negativi eruptiile cutanate au fost
absente. Diagnosticul de bronsita acuta obstructiva a fost sta-
bilit in 5 cazuri in grupul copiilor fira infectia micoplasmica.

Astmul
bronsic

Bronsita
obstructiva

Pneumonie

‘ & Mycoplasma pozitiv @ Mycoplasma negativ

Fig. 1. Entitati nozologice la copii cu maladii bronhopulmonare

Mycoplasma pneumoniae
= Mycoplasma hominis
B Mycoplasma-negativ

Fig. 2. Nivelul imunoglobulinelor anti-Mycoplasma
la copii cu infectie atipica
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Serologic, la 10 pacienti din lotul copiilor cu infectie mi-
coplasmica a fost determinat titru de anticorpi specifici IgM la
M.pneumoniae 0,28+0,02 (cut 0,25), IgG 0,47£0,04 (cut 0,33).
Infectia respiratorie provocatd de M.hominis, prin cercetari
serologice, a fost confirmatd la 3 copii IgM 0,25+0,15 (cut
0,24), IgG 0,80+0,2 (cut 0,28). Infectie mixta — M.hominis si
M.pneumoniae —a fost gasita la 8 copii IgG 0,68+0,01 (cut 0,27)
si Ig 0,47+0,05 (cut 0,35) corespunzator (Figura 2).

Nivelul seric al IgM specifice M.pneumoniae la copiii fard
infectie micoplasmicd, a constituit 0,1+0,02 (cut 0,25), IgG
0,14+0,02 (cut 0,27).

La copiii din grupul Mycoplasma-pozitiv nivelul IgA a
constituit 0,52+0,09 g/l si nu difera de nivelul seric al IgA la
pacientii fara infectia micoplasmica (0,5+0,07 g/1), acestea
valori sunt reduse in comparatie cu normativele de varsta
(1,18+0,05g/1) (Figura 3).

Concentratia sericd a IgM in lotul de studiu era majorata
(1,41£0,1 g/l) comparativ cu valorile IgM din lotul de control
(0,86%0,1 g/1) si cel al copiilor sdndtosi (1,27+0,03 g/1) (Figura 3).

Reactiile imune mediate de IgG in infectia micoplasmica
sunt reduse si constituie 8,43+0,6 g/1, iar la copii sdnatosi nivelul
IgG este de 14,35+0,17 g/l (Figura 3).

Fenomenul atopic la copiii cu infectie micoplasmica se
manifestd prin hiperimunoglobulinemie E serica de 23 ori

mai mare (204,0+113,7U1/ml), comparativ valorilor IgE
serice din grupul martor (8,76+1,6 UI/ml). Concentratiile
serice ale IgE la copiii sandtosi erau de 3,6 ori mai mici decét
nivelul IgE la copii cu infectie micoplasmicé (8,76£1,6 Ul/
ml) (Figura 3).

Pe parcursul tratamentului cu azitromicina a fost apre-
ciata eficacitatea clinica, care a fost marcata prin diminuarea
tusei cu 35% in a 3-a zi de tratament si cu 64% in a 5-a zi
de tratament. Tabloul radiologic de control, efectuat in 2
cazuri de pneumonii complicate, a pus in evidenta rezultate
pozitive de redresare a inflamatiei pulmonare si involutia
atelectaziilor subsegmentare vizualizate la etapa primard de
examinare radiologica.

Paraclinic au fost reevaluate reactiile serologice specifice
si statutul umoral imun la infectia micoplasmicé pe fundalul
tratamentului antibacterian cu azitromicina. Nivelul seric al
IgM specific pana la tratament a constituit 0,29+0,03 (cut 0,26),
IgG 0,47+0,04 (cut 0,35), dupd tratament IgM 0,12+0,02 (cut 0,25),
IgG 0,40+0,16 (cut 0,33).

Alte modificédri importante au fost semnalate si in statutul
imun umoral, care se caracteriza prin majorarea nivelului IgA
serice 0,7+0,12 g/l si IgM 1,71+0,56 si micsorarea IgG 6,72+1,28
(figura 4).
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Figura 4. Reactiile serologice specifice in infectia micoplasmica pe fundalul tratamentului cu azitromicina

Discutii

M.pneumoniae si M.hominis prezinta tropism fata de epi-
teliu ciliar al cdilor respiratorii. Eliberarea superoxidantilor de
catre aceste microorganisme produce inhibitia mecanismelor
clearance-lui mucociliar si, ca rezultat, lizisul celulelor epiteliu-
lui din ciile respiratorii, cu potentarea procesului inflamator
local. Mycoplasma are proprietatea de activare nespecifica a
limfocitelor B producitoare de anticorpi, proces finalizat cu
dezvoltarea reactiilor imune celulare de hipersensibilitate tip
intérziat in tesutul pulmonar [2, 3]

Rezultatele obtinute in studiul nostru corespund datelor
publicate de citre savantii din Japonia si SUA, care relateaza
cresterea nivelului seric al IgA si IgM in faza de reconvalescenta
a infectiei cu Mycoplasma. Majorarea nivelului IgE serice este
rezultatul particularitatilor Mycoplasma de a produce activarea
policlonala a limfocitelor, de a induce reactii autoimune, de tip

imunocomplex si alergice [2, 3, 4].

Proprietitile imunomodulatoare, antiinflamatoare, admi-
nistrarea in doza unicd, lipsa efectelor hepatotoxice ale azitro-
micinei (Azatril ,,Actavis,,) fac confortabild utilizarea acestui
antibiotic in practica pediatricd pentru tratamentul infectiilor
cu microorganisme atipice (Mycoplasma si Chlamydophila).

Conduzii

Infectia respiratorie cu Mycoplasma evolueaza cu reducerea
sericd a IgA, IgG si majorarea nivelului seric al IgM, care pe
fundalul tratamentului cu macrolide se redreseaza. Infectia
micoplasmica in patologia bronhopulmonard produce efecte
hiperergice cu majorarea nivelului seric al IgE totale. Azitro-
micina (Azatril ,,Actavis,,) este o optiune eficace prin beneficii
clinice, confirmate prin reducerea anticorpilor specifici anti-
micoplasmici.
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CAZURI CLINICE

HIPERTENSIUNEA MALIGNA LA COPII
MALIGNANT HYPERTENSION IN CHILDREN
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Rezumat

(oarctatia de aortd este una dintre cele mai intalnite cauze ale sindromului hipertensiv malign la copil. Tactica de tratament trebuie sa
fie adaptatd fundalul premorbid al pacientului. Alegerea dozei si combinatiei de preparate antihipertensive este o problema deosebit de
dificila mai ales la copiii mici. Tratamentul chirurgical al coarctatiei de aortd la pacientul cu hipertensiune arteriald (HTA) maligna constituie

veriga principala in obtinerea reusitei.

Summary

The coarctation of aorta is a rare hereditary disorder that is one of the most common causes of hypertension in children. Treatment de-
cisions should be individualy based on the clinical characteristics of the patient, including comorbidities as well as tolerability, personal
preferences. Treatment of the coarctation is usually the surgical correction of the narrowed segment of the aorta.

Actualitatea

Problema hipertensiunii arteriale (HTA) la copii a devenit
o preocupare majord a pediatrilor datoritd cresterii incidentei ei
pe fondalul anomaliilor de dezvoltare a copilului si a terenului
constitutional compromis (obezitate infantild, carentd imuno-
nutritiva). Continua sé fie in crestere si sindromul hipertensiv
malign la copii cu valori ridicate ale presiunii diastolice, peste
120-130 mmHg, care prezintd o problema dificild, caracterizata
prin evolutie rapidd spre complicatii severe cardiace (cardi-
opatia ischemicd), accidente cerebrale, insuficientd renal.
Conform mai multor studii, prevalenta hipertensiunii arteriale
la copii variaza la nivel mondial intre 1 si 5%. In cazul adoles-
centilor valorile acestui indice ajung pana la 10%. Prevalenta
generald a HTA la copil variaza astfel: in SUA este estimata
la 5%, in Franta - 4%, in Bucuresti — 3% , in Iasi — 11%, in
Cluj - 7,5%. In Republica Moldova, dupa datele Centrului
Republican de Statisticd Medicala, in 2004 incidenta HTA la 10
000 de copii cu varsta cuprinsé intre 0-18 ani a constituit 112
cu o prevalentd de 152 cazuri, in 2005 incidenta a fost de 128
cu o prevalentd de 231 cazuri, in 2006 - cu o incidentd de 72
cazuri si o prevalenta de 222 cazuri, in 2007 - cu o incidenta de
94 cazuri si o prevalenta de 203 cazuri. Datele de incidenta la
copii a HTA maligne, complicata cu accident vascular cerebral
(AVC), lipsesc.

Forma malignd de HTA are o evolutie rapidd si o mor-
talitate ridicatd. Valorile tensionale sunt mari, in special cea
diastolicd (mai mult de 130 mm/Hg ) si reprezintd o rezis-
tentd majora la tratament. La copii manifestarile puseelor
hipertensive sunt cel mai des nespecifice: cefalee exprimats,
agitatie, trezire in cursul noptii, modificarea comportamen-

tului. Sindromul de HTA sever este o urgentd majord, la copil
deseori depistat prin accident vascular cerebral, manifestat
prin urmétoarele simptome cerebrale: cefaleea ca simptom
de debut, initial localizata occipital si apoi generalizata, ce se
accentueazi la miscarile bruste ale pozitiei extremitatii cefalice
si in situatiile care cresc presiunea venoasd (tuse, efort fizic),
mai ales in jumatatea a doua a noptii sau la trezire; dezechilibru
la mers; oboseald; tulburari mentale si ale stérii de constiinta
(confuzie mentald, dezorientare temporo-spatiald); tulburari
de memorie; somnolentd; obnubilare si coma de diverse
grade de profunzime; convulsii generalizate sau focalizate,
deseori recurente ce pot conduce la stéri de rau convulsiv. Se
pot instala simptome neurologice: hemipareze tranzitorii cu
sindrom de neuron motor central, hemiplegie tranzitorie cu
afazie, defecte focale, inclusiv pareze faciale tranzitorii, tulbu-
rari oculare (orbiri de moment, pierderi trecatoare ale vederii
etc.). Simptomele cardiace (jena respiratorie, angina pectorald)
sau renale (poliurie sau polachiurie) sunt mai rar revelatoare.
Deseori hipertensiunea arteriala riméane nesuspectata, fiind
depistata ocazional sau la aparitia complicatiilor ce se declan-
seaza de timpuriu: insuficienta renald progresiva si ireductibild,
accidentul vascular cerebral, hemoragia meningiana, insufi-
cienta cardiaca, retinopatia. Etiologia hipertensiva a bolilor
cerebrovasculare la copii reprezinta o raritate, spre deosebire de
situatia de adulti. Hemoragiile intracraniene apar intotdeauna
in substanta cerebrald, fiind insotite de leucocitoza, cresterea
vitezei de sedimentare a hematiilor, hiperglicemie tranzitorie.
Sunt caracterizate prin debut acut in stare de veghe, adesea cu
ocazia unui efort, prin evolutia rapidd a semnelor neurologice,
cefalee severa insotita de varsaturi, rigiditatea cefei, adesea sunt
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prezente convulsii, tulburari de constiinta, respiratie Cheyne-
Stokes. Terapia intensiva in aceste situatii prezintd dificultati
prin rezistenta HTA la droguri antihipertensive. In majoritatea
cazurilor este dificil de ales drogul potrivit si mai dificil este
adaptarea dozei eficiente la vérsta copilului sau alegerea com-
binatiilor de droguri antihipertensive care nu produc daune
pentru organismul in dezvoltare. Conduita terapeutica in HTA
la copil diferd in functie de cauzd, de caracterul simptomatic al
HTA, de afectarea multiorganica, de existenta comorbiditati-
lor si a factorilor de risc asociati. Tratamentul medicamentos
antihipertensiv la copii se recomanda de initiat cu un diuretic
tiazidic sau beta-blocant, sau blocant al canalelor de calciu,
sau inhibitor al enzimei de conversie. Dacd dupd 2 sdptdméani
efectul nu este satisfacétor, se trece la asocierea a doud antihi-
pertensive si anume: diurectic + beta-blocant; beta-blocant
+ inhibitor al enzimei de conversie, beta-blocant + blocant al
canalelor de calciu. Pacientul cu valori mari ale TA, si care nu
este bine controlata, va primi o combinatie de 3 medicamente:
diuretic + beta-blocant + spasmolitic, diurectic + beta-blocant
+ blocant al canalelor de calciu, diuretic + inhibitor al enzimei
de conversie si beta-blocant. In situatiile in care rezultatele
sunt nesatisficitoare se permite orice asociere eficientd cu
conditia cala medicamentele respective si nu reprezinte acelasi
mecanism de actiune si sd nu-si cumuleze efectele secundare.
Durata terapiei in hipertensiunea esentiala depinde de posi-
bilitatea controlului TA, se poate trece la o treaptd inferioara
de tratament dupi 3-6 luni de control adecvat al TA. In HTA
secundard — pana la eliminarea cauzei. Alte terapii specifice
includ tratament chirurgical pentru hipertensiunea renovas-
culard, coarctatia de aort.

Caz clinic. Copila S. C., 9 ani, 35 kg, spitalizatd pe 25.02.09
in sectia de internare a IMSP SCMC ,,V. Ignatenco” cu dia-
gnosticul de trimitere: distonie vegetovasculara de tip mixt;
suspiciune la pancreatita reactiva cauzatd de intoxicatie exo-
gena de origine neidentificatd; obezitate gr. L. ; starea extrem
de grava, obnubilatd, dezorientatd, acuza cefalee chinuitoare,
greturi, vomd. S-a determinat TA 262/165 mm Hg la ambele
membre superioare, la membrele inferioare 230/130 mm Hg,
pulsul 70 bét/min, motiv de admitere a bolnavei in sectia de
Terapie Intensivad. A fost consultatd de medic toxicolog care a
exclus intoxicatia exogena.

In sectia Reanimare si Terapie Intensiva pacienta a fost
examinatd in consiliu cu participarea medicilor reanimato-
logi, neurochirurg, cardiolog, pediatru. Starea generald afost
apreciata ca fiind extrem de grava: constiinta dereglata de
tip obnubilare, dezorientata, fata asimetricd, se atestd pareza
nervului facial pe dreapta, pupilele egale OD = OS, centrate,
fotoreactia diminuatd, tendinta fixarii privirii spre stanga,
rigiditatea musgchilor occipitali, Kerning pozitiv, Brudzinschii
superior, mediu, inferior pozitiv, motilitatea membrelor pés-
tratd, tonusul muscular diminuat. Tegumentele pale, membrele
sunt reci, marmorate, buzele cianotice. Respiratia veziculard,
ritmicd, FR=20/min. Zgomotele cordului ritmice, accent pe
aortd. Pulsul la artera radiala 70 bat/min de calitati satisfaci-
toare. TA=262/165 mmHg pe ambele antebrate, pe membrele
inferioare 230/130 mmHg , SPO, - 93%. Limba umeda, fard
depuneri. Abdomenul moale, fara dureri, ficatul cu 1,5 cm mai
jos de rebordul costal drept. Mictiune libera. S-a constatat un
sindrom hipertensiv sever complicat posibil cu ACV de origine
neidentificata. S-a initiat terapia intensiva de cupare a crizei
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hipertensive (inhibitori a enzimei de conversie administrati
peroral, miolitice), tratament antiedem (diuretice osmotice si
de ansd), sulfat de magneziu. S-a instalat monitoringul: TAs,
TAd, TAm, alura ventriculara, pulsul, diureza orara, SpO,,
PVC, metabolismul acido-bazic, gazos, hidroelectrolitic. Peste
1 ord dela administrarea tratamentului indicat starea pacientei
cu dinamicd pozitiva pe o perioada scurta de timp: usoard
stabilizare a TA 195/150 mmHg, Ps 100 bat/min. Luind in
consideratie rezistenta sindromului hipertensiv la tratamentul
administrat (TA 200/150 mmHg), peste 12 ore s-a modificat
schema de tratament: inhibitori a enzimei de conversie i/v,
a-adrenoblocatori per os, blocante canalelor de calciu.

S-au presupus mai multe origini ale sindromului hiperten-
siv malign: feocromocitom, aldosterom, anomalie de dezvoltare
a sistemului urinar, coarctatia aortei, HTA esentiald.

In plan de diagnostic diferential s-a inclus pentru infirma-
rea sau confirmarea:

feocromocitomului:

- USG organelor abdominale si retroperitoneale, supra-

renalelor
- catecolaminele in sdnge si urind
- RMN abdominal
aldosteromului:
- RMN abdominal

- USG organelor abdominale si retroperitoneale, supra-

renalelor

coarctatiei de aorta:

- angio-CT a aortei abdominale
- electrocardiografia
- radiografia toracica
anomalie de dezvoltare a sistemului urinar
- ultrasonografia organelor cavitatii abdominale si retro-
peritoneale

Rezultatele explorérilor de laborator si investigatiilor:

Lichidul cefalorahidian: 02.03.09: cantitatea — 3,0 ml.,
culoarea roz-pal, incolor cu eritrocite in sediu, proteina— 0.033,
1-2 leucocite in campul de vedere, eritrocite neschimbate 55-
65 in campul de vedere, eritrocite schimbate 4-6 in caAmpul de
vedere, citoza 108/3~36*10%/1, limfocite 90%, neutrofile 10%,
glucoza 3.1mmol/l.

Electrocardiografia: migrare de ritm; ritm sinuzal cu
trecere in ritm din jonctiunea atrioventriculara, axa electrica
deviata spre dreapta, hipertrofia miocardului ventriculului
stang cu repolarizare precoce pe regiunea ventriculului stang,
prelungirea duratei sistolei electrice ventriculare; modificari
ale repolarizarii in miocardul ventriculului stang de caracter
ischemic si electrolitic.

Radiografia cutiei toracice: desen pulmonar pronuntat
difuz, deformat cu semne de hipertensiune pulmonara; hilurile
putin structurale; sinusurile libere; cordul largit pe stanga din
contul ventriculului; indicele cardiotoracic 0,6 (semne radio-
logice de viciu cardiac congenital).

Ecocardiografia: schimbari functionale a cordului cauzate
de HTA (ventriculul stdng neinsemnat dilatat, hipertrofiat
concentric, atriul sting moderat dilatat, regurgitatie aortica
neinsemnatd, dilatarea nesemnificativa a radacinii aortei).

Ecografia abdominald: hepatomegalie moderata.

Analiza sdngelui la catecolamine: nivelul catecolaminelor
in sange si urind sunt majorati moderat: respectiv in sange
adrenalina 4,9 nmoli/l, noradrenalina 9,0 nmoli/l; in urina
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adrenalina 208 nmoli/24ore, noradrenalina 419 nmoli/24ore.
Acesti indici nu sunt caracteristici pentru feocromocitom.
Hipertensiunea arteriala rezistenta la a-adrenoblocatori la fel
nu este specifica pentru feocromocetom.

Tomografia computerizatd abdominala: suspiciu la ade-
nom suprarenalei din stanga. RMN rinichilor si glandelor
suprarenale: suspectie la prezenta unui traiect vascular adiacent.

Consiliul medical multidisciplinar a stabilit diagnosticul
pozitiv: sindrom hipertensiv malign cauzat de stenoza conge-
nitald a portiunii abdominale a aortei la nivelul ramificatiei
si arterei renale din stdnga, complicat cu AVC hemoragic si
ischemic (ruperea anevrismului).

A fost stabilita strategia terapiei in doud etape:

o Clamparea anevrismului erupte in conditiile Institutului
de Neurologie
« Aortoplastia abdominald in Institutul de Cardiologie

Asistenta preoperatorie in contextul clamparii anevrismu-
lui erupte a fost efectuata cu includerea urmatoarelor masuri
de terapie intensiva:

« continuarea terapiei antihipertensive indicate
o profilaxia extinderii edemului cerebral (diuretice de ansd,
corticosteroizi)

Figura 2. Angiotomografia computerizata a vaselor creierului: anevrism
sacular arterei cerebrale medii pe dreapta.
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o profilaxia vasospasmului cerebral bazat pe principiul 3H
(hipervolemia, hemodilutia, hipertensiunea) si preparate
etiopatogenetice (blocante canalelor de calciu, spasmo-
litice)

o profilaxia ischemiei cerebrale (barbiturice, oxibutirat de
natriu)

« antioxidante (aevit, oxibral, vitamine)

o anticonvulsivante (barbiturice)

Pe data de 18.03.09 pacienta a fost transferata la Spitalului
de Neurologie si Neurochirurgie cu indicii hemodinamici TA
-170/120 mmHg, Ps 82 bat/min, unde este supusa interventiei
chirurgicale: cliparea anevrismului arterei cerebrale medii.
Asistenta anestezica asiguratd: midazolam, thiopental, fentanil,
mioplegia arduan. Repletia volemica cu cristaloizi, tratament
de profilaxie a extinderii edemului cerebral (diuretice de ansa),
transfer la VAP prelungit in perioada postoperatorie precoce,
monitoring — ul: TAs, TAd, TAm, alura ventriculard, pulsul,
diureza orard, SpO,, PVC. Valorile TA mentinute 160-170/95-
100 mmHg au fost asigurate cu preparate anestezice asigurand
anestezia adecvatd si prin reducerea rezistentei periferice.

Reinternarea in clinica noastrd s-a facut pe data de 21.03.09
in perioada postoperatorie precoce, corespunzitoare volumului
interventiei chirurgicale.

A continuat tratamentul antihipertensiv cu metoprolol 50
mg 3 ori/zi per os, ENAP H 10 mg de 2 ori/zi, tratamentul de
recuperare neurologicd s-a continuat.

Ina 18-azi pacienta s-a externat cu tratament de sustinere
ENAP H 10 mg o datd pe zi, nifedipin 0,25 mg/kg (10 mg) de
2 ori pe zi. Control repetat peste o luna la care s-a determinat
TA 170/110 mmHg. Dupa recuperarea neurologicd urmeaza
sa fie efectuat tratamentul de corectie chirurgicald a cauzei
hipertensiunii arteriale maligne - coarctatia de aorta.

Discutii
Cazul clinic prezinta o varianta al sindromului hipertensiv
malign, complicat cu accident vascular cerebral hemoragic in
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sistemul arterei cerebrale anterioare pe dreapta cu hemiplegie
pe stanga pe fondal de hemoragie subarahnoidiand cauzata de
rupere de anevrism de artera cerebrala medie pe dreapta. Datele
literaturii semnificd o mortalitate postoperatorie la bolnavii
operati pentru anevrisme erupte de cca. 50%. Asistenta anes-
tezicd la bolnavii supusi cliparii anevrismelor cerebrale erupte
prezintd mari dificultdti prin: necesitatea de asigurare a stabi-
litatii hemodinamicii centrale i a evitarii oscilatiilor rapide ale
tensiunii intracraniene; necesitatea contracardrii vasospasmului
cerebral prezent pe parcursul perioadei perioperatorii la 70%
din acesti bolnavi; multitudinea efectelor adverse a majoritatii
drogurilor anestezice i analgezice asupra hemodinamicii ce-
rebrale. Cauzele mai frecvente ale mortalitétii sunt: hemoragia
repetatd, vasospasmul (encefalopatie ischemica tardiva).

Momentele-cheie ce nu trebuie si fie neglijate in timpul
acordarii asistentei anestezice sunt cresterea brusca a presiunii
arteriale cu modificarea fluxului sanguin cerebral ca urmare a
deficitului de autoreglare in circulatia cerebrald, perturbarea
mecanismelor fizice care mentin bariera hematoencefalica
ca o consecintd a dilatédrii inadecvate a arterelor cerebrale,
producerea edemului cerebral care, prin comprimarea vaselor
cerebrale, conduce la ischemie cerebrala acuta.

Conduzii

Sindromul de HTA malignd la copii prezinta un fenomen
dramatic prin incidenta inalta a complicatiilor severe si letalita-
te majora. Sindromul in cauza se dezvolta pe fondalul diverselor
malformatii congenitale care creeaza mari dificultati in stabili-
rea cauzei si tratamentul intensiv. Terapia intensiva deseori este
anevoioasd prin rezistenta hipertensiunii arteriale la majoritatea
drogurilor antihipertensive. Reusita tratamentului sindromului
hipertensiv la copil constd in alegerea corectd a metodelor de
terapie intensivd. Dezideratul terapiei intensive in sindromul
hipertensiv consta in crearea conditiilor optime de lichidare a
cauzei declangatoare a hipertensiunii arteriale maligne.
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