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Summary

This retrospective analysis of
cases of purulent—-necrotic soft
tissue infections, treated during
1995-2005 in the intensive care
department of the Clinical repub-

ca la 62,5% dintre pacienti au
evoluat in forma de sepsis sever,
conform criteriilor de Consens
International, inclusiv la 20% s-a
dezvoltat soc septic. Caracteristicile clinico-morfologice principale ale
acestei variante de sepsis sunt: frecventa bacteremiei (preponderent
stafilococice), afectarea de natura toxico-metastatica a organelor
parenchimatoase (in special a plaminilor), dereglarea grava a
metabolismului cu cresterea indicilor severitétii septice (SIRS, MODS,
APACHE I, SAPS II, ILI). Mortalitatea generala n grupul de studiu a
fost de 19,5%, pe cand la cei cu sepsis sever de 31,25%.

2_doctor in medicina

I-droctor habilitat in medicina, profesor universitar

lican Hospital of Moldova estab-
lished that 62,5% of cases were
severe sepsis (including 20% pa-
tients with septic shock) accord-
ing to International Consensus criteria. In this type of sepsis we
observed frequent bacteremia (mainly staphylococcal), toxico-
metastatic distant parenchimatous injury (especially pulmonary),
metabolic disorders with high value of severity scores (SIRS,
MODS, APACHE II, SAPS I, ILI). General mortality was 19,5%,
but in group with severe sepsis fatality rate was 31,25%.

Infectiile pielii si ale tesuturilor moi (IPTM) sunt definite ca
afectiuni microbiene supurative ale dermei, epidermei si ale
tesuturilor subcutane cu raspuns local, caracterizat prin induratie,
eritem, céldurd, durere si, uneori, cu semne generale: febra,
slabiciune, frison, instabilitate hemodinamica (8). La pacientii
cu imunodeficiente, IPTM pot disemina pe calea
hematolimfogena. Aceste infectii pot afecta orice tesut, sunt
cauzate de microorganisme diverse si se prezinta prin manifestari
clinice variate (6). In virtutea incidentei inalte si a severitatii
evolutive, [IPTM constituie o problema clinicd majora. Cazurile
moderate §i severe necesitd spitalizare si terapie parenterala si
intensiva.

Infectiile pielii si ale tesuturilor moi alcatuiesc 7-10% din
spitalizarile din SUA. Astfel, in 1995, in SUA au fost spitalizati
cu IPTM 330000 pacienti sau 0,1 % din populatia adulta.
Problemele legate de acest tip de infectii sunt asociate cu
dificultatea si durata diagnosticului etiologic, costurile inalte ale
tratamentului, in cazul spitalizarii, aparitia factorilor ce contribuie
la persistenta si la recurenta focarelor infectioase (4). Mortalitatea
generald in INTM este de 26%-29% (8). Bacteremia este prezenta
la 27.2% pacienti si este asociata cu o mortalitate de 47.2%.

Studiile consacrate acestei probleme abordeaza manifestarile
locale, tactica tratamentului chirurgical, probleme ale
antibioterapiei. Practic nu este evaluat raspunsul inflamator
sistemic, particularitatile evolutiei sepsisului cu punct de plecare

in tesuturile moi, frecventa si tipul complicatiilor si influenta lor
asupra rezultatelor tratamentului.

Scopul studiului este analiza multilaterala a sepsisului sever
cu punct de plecare tegumentar prin prisma experientei tratamentului
acestor pacienti in Sectia de Reanimare Septicd a SCR.

Material si metode

Au fost analizate retrospectiv foile de observatie a 279 pacienti
cu infectii ale tesuturilor moi, cu evolutie grava, tratati in Sectia
Reanimare Septica SCR 1n decursul anilor 1995-2005. Pacientii
au fost investigati clinic, biochimic, radiologic pulmonar,
microbiologic (focarele primare si cele secundare). Diagnosticul
sepsisului si al complicatiilor sale a fost stabilit conform criteriilor
Conferintelor de Consens International al sepsisului 1991, 2001.
Evaluarea severitatii dishomeostaziei a fost efectuatd prin
calcularea scorului SIRS (suma criteriilor sindromului raspunsului
inflamator sistemic prezente la pacientul dat), a indicelui leucocitar
de infiltratie Calf-Calif, a scorului MODS (Fry et al. 1980), a
scorului APACHE 1II (Knaus et. al) si al scorului SAPS II
(Lemeshow et al.). Indicii ILI, APACHE II si SAPS II au fost
calculati computerizat, programele de calcul fiind adaptate de dr.
Contu O.1.

Metoda de tratament chirurgical al focarului primar in acest
grup de pacienti a fost incizia si drenajul, debridarea, rata medie
a interventiilor fiind 1,6+-0,3 operatii la un pacient.
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Analiza statistica a materialului a fost efectuata prin Stabilirea
computerizati a criteriului Student, rezultatele fiind calculate statistic
verosimile in p<0,05.

Rezultatele investigatiilor

Dintre 279 de pacienti cu procese purulente grave
nonabdominale, 128 au avut infectii ale tegumentelor cu evolutie
severd, dintre care 25 au decedat, mortalitatea generala in acest
grup fiind 19,5%. La 48 (37,5%) bolnavii a fost stabilit sepsis,
pe cand la 80 (62,5%) dintre ei a fost diagnosticat sepsis sever,
conform criteriilor Consensului International al sepsisului.
Mortalitatea in grupul pacientilor cu sepsis sever a fost de
31,25%.

Cu scopul compararii am analizat separat foile de observatie
a 55 pacienti, care au supravietuit (lotul 1) si a 25 decedati
(lotul 2) prin procese purulent necrotice ale tesuturilor moi.

Studiul a 55 pacienti cu sepsis secundar al infectiilor
tesuturilor moi

Majoritatea pacientilor cu infectii ale tesuturilor moi au fost
barbati, iar varsta medie a fost in jur de 40 ani (tab.1). Evolutia
grava a proceselor patologice o denota durata spitalizarii.

Tabelul 1
Repartizare dupd sex, varstd si durata spitalizdrii
a 55 pacienti cu IPTM

Localizarea focarelor primare a fost diferita (tab.2), cu
predominarea proceselor, care afecteaza si straturile adanci ale
tesuturilor moi. Toti pacientii din acest grup tineau de clasele 3
si 4 de clasificare a infectiilor tesuturilor moi dupa Eron L.J.
2003, ceea ce demonstreaza evolutia lor septica.

La 17 (31%) pacienti a fost prezentd tromboflebita
purulentd n regiunea focarului primar, iar la 2 (3,6%)-
endocarditd bacteriand a valvei tricuspide; in total, la 19
(34,55%) pacienti a fost prezent mecanismul
tromboembolismuluii septic al generalizarii infectiei locale.

O treime dintre pacienti aveau stabilite co-morbiditati,
predominant diabet zaharat si dependenta de droguri narcotice.
Patologii asociate au fost stabilite la 15 (27,27%) din acest grup,
sub urmatoarele forme nozologice (tabelul 3).

Examenul bacteriologic al eliminarilor din focarul primara
fost efectuat in 2 etape: la internare si peste 1-2 saptamani, fiind
diferitd la aceste momente de timp, rezultatele Insdmantarilor
initiale din focarele primare au fost consemnate in foile de
observatie a 35 pacienti (tabelul 4).

La 3 pacienti a fost analizat bacteriologic trombul din venele
cu tromboflebita purulentd, in toate 3 cazuri fiind depistat Staph.
aureus. La analiza repetaté a puroiului din focarele primare s-a
depistat schimbarea caracterului florei bacteriene (tabelul 5).

La majoritatea covarsitoare a pacientilor a fost depistati
cresterea microorganismelor in singe - hemocultura a fost
pozitiva in 95,6% cazuri. Au fost atestati: Staph. aureus-28;
Staph. epidermidis-15; Staph. saprophyticus-2; E. coli-2;
Klebsiella pneumoniae-1; Corynebacterium xerocis-1;

Tabelul 2
Diagnosticul focarului purulent primar

Tabelul 3
Comorbiditdtile depistate la pacientii cu IPTM

Tabelul 4
Rezultatele bacteriologice initiale din focarul primar

Enterobacter aerogenes-1; Acinetobacter-1; Pseudomonas
aeruginosa-1; Bacili grampozitivi anaerobi-1. Din lotul total de
bolnavi hemocultura a fost pozitiva la 53/55 (95,56%). in
hemoculturi a predominat stafilococul 45/53 (84,91%),
confirmand etiologia grampozitiva a sepsisului tegumentar.

Evolutia clinica a sepsisului cu focar primar in tesuturile
moi a fost cu 139 complicatii la 55 pacienti sau cate 2,52 tipuri
de complicatii per pacient, majoritatea dintre ele fiind de natura
toxica si metastatica (tabelul 6).

La fiecare pacient s-au stabilit cate 2,52 tipuri de complicatii,
majoritatea din ele fiind de natura toxica si metastaticd. Abcese
pulmonare s-au depistat la 34 (61,82%) pacienti, pneumonii
bilaterale 1a 20 (36,36%),si TEAPla 1 (1,82%) pacienti. Majoritatea
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Tabelul 7

Tabelul 8

Medica
Tabelul 5
Peisajul bacterian la zilele 7-14 de tratament Valorile constantelor biochimice la 55 pacienti cu IPTM
(20 pacienti)
Tabelul 6

Complicatiile evolutive depistate la pacientii cu IPTM

pacientilor (89,09%) au dezvoltat evolutiv insuficienta respiratorie
acuta.

Analiza constantelor biochimice biochimice a relevat devieri
caracteristice afectarii organelor parenchimatoase, ale sangelui
periferic si ale sistemului de coagulare, fapt ce reflectd evolutia
septica (tabelul 7).

Clinic a fost stabilitd si afectare poliorganica, cu dereglarea
functiei mai multor organe la 33/55 (60%) pacienti (tabelul 8).

Indicii evolutiei septice la pacientii cu sepsis tegumentar au
confirmat prezenta raspunsului inflamator generalizat la aceasta
grupd de pacienti: SRIS (n-44) 3,5+-0,08; ILI Calf-Calif (n-30)
11,23+-1,64; scorul MOFS (Fry et al.)-2,6+-0,14; SAPS II (n-30)
31,87+-1,84; APACHE II (n-24) 16.92+-1,01.

Unele diferente in evolutia clinica au fost stabilite la decedatii
prin infectii tegumentare cu evolutie grava. Studiul a 25 cazuri de
decese prin sepsis al tesuturilor moi si al tegumentelor (barbati 16
(64%); femei 9 (36%); varsta medie 42,24+-3,61 ani; durata
spitalizérii pana la deces 13,38+-2,82 zile) de asemenea stabileste
predominanta bérbatilor cu aceeasi varsta medie, dar cu o durata
de spitalizare de 2 ori mai scurtd, ceea ce demonstreaza gravitatea
dereglarilor fiziopatologice, prezente deja la internarea pacientilor.

Majoritatea focarelor primare in acest grup au fost procese
adanci, cu afectarea tuturor straturilor tesuturilor moi, focarul primar

Insuficienta poliorganicd la pacientii cu IPTM

fiind: flegmon brat-1; flegmon coapsa - 9; flegmon cervical-1;
furuncul antebrat-2; furuncul faté-1; carbuncul occipital-1; furuncul
torace-1; furuncul picior-1; carbuncul femur-2; flegmon gamba-3;
flegmon mana - 2; artritd purulentd genunchi-1. Examenul
bacteriologic din focarele primare a depistat: Staph. aureus.-5;
Str.viridans-2; Staph. aureus+ Staph. epidermidis-2; Staph. aureus+
Acinetobacter-2; Staph. aureus + Pseudomonas aeruginosa-3;
Enterococcus faecalis-2; Proteus mirabilis-2; Pseudomonas
aeruginosa-3; E. coli-3; Klebsiella pneumoniae-1. La 64% bolnavi
microflora din focarul primar a fost grampozitiva. La doar o treime
dintre decedati a fost stabilita cresterea microorganismelor in singe.
Hemocultura la decedatii prin sepsis tegumentar a fost pozitiva la
9 pacienti (36%), cu predominanrea microorganismelor
grampozitive aerobe (88,89%) - Staph. aureus-5; Str. viridans-1;
Staph. epidermidis-2; anaerobi grampozitivi-1.

Majoritatea decedatilor au avut prezente comorbiditati la
internare, cu predominarea diabetului zaharat i a cardiosclerozei
de natura aterosclerotica.

Patologii asociate au fost prezente la 23 din 25 pacienti (92%)
- diabet zaharat tip 1I-13 (52%) pacienti; cardioscleroza
aterosclerotica - 5; ciroza hepatica-2; tbc pulmonara-1; boala
hipertensiva-1; obezitate grad [V-1.

Datele analizelor de laborator confirma un raspuns inflamator
generalizat pronuntat: leucocitoza - 20,55+-2,07; proteina totald
49,83+-3,41; fibrinogen ser - 4,72+-0,56; urea-21,0+-3,78; bilirubina
totald - 50,14+-10,22; AST - 1,44+-0,17; ALT - 3,41+-1,03.

Evolutia clinicé a fost complicati la toti pacientii, cu dezvoltarea
a 73 complicatii la 25 pacienti (in medie 2,92 complicatii la un
pacient).

Cele mai frecvente au fost complicatiile pulmonare, inregistrate
la toti pacientii, sub forma de pneumonii i abcese pulmonare
bilaterale metastatice. Se remarca frecventa socului septic, al
sindromului CID, al meningoencefalitelor. La 8 (32%) dintre
pacientii acestui grup a fost stabilitd dezvoltarea socului septic, iar
aproape la jumatate dintre ei (44%), in decursul tratamentului, a
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Tabelul 9
Complicatiile clinice evolutive ale sepsisului in lotul
decedatilor (25 cazuri)

fost necesard intubatia si ventilatia mecanica (1,55+-0,21 zile), cu

scopul tratamentului insuficientei ventilatorii. Durata medie de la

instalarea tabloului de soc pana la deces fiind de 1,38+-0,18 zile.

Aparitia clinicd a insuficientei poliorganice a fost urmétoarea (tabelul
10).

Tabelul 10

Insuficienta poliorganicd in lotul decedatilor (25 cazuri)

Asadar s-a stabilit dezvoltarea: IPO a 2 organe-9 (36%) pacienti;
IPO a 3 organe - 11 (44%) bolnavi; IPO a 4-5 organe in 5 (20%)
cazuri.

Insuficienta poliorganica era prezentd la momentul internarii
la 16 (64%) pacienti, iar pe perioada tratamentului s-a dezvoltat la
9(36%) dintre ei. Intervalul mediu de aparitie a disfunctiei de organe
afostde9,11+-2,65 zile. Sunt relevate 2 scenarii de aparitie a [PO:
la 16 pacienti a survenit simultan insuficienta pulmonara, renala si
hepatica; la 9 pacienti, dupa dezvoltarea insuficientei respiratorii,
se manifesta insuficenta renald, iar peste 2-3 zile apare insuficienta
hepatica si a SNC. Insuficienta cordului si CID-ul sunt asociate cu
socul.

Dishomeostazia metabolica 1n grupul decedatilor prin sepsis
tegumentar a conditionat majorarea scorurilor de severitate : SRIS
-4,0; ILI - 12,19+-1,64; SAPS 1I - 46,56+-2,24; APACHE 1I -
18,26+-1,12; MOFS dupa Fry etal - 2,94+-0,13. Datele autopsiilor
la decedatii prin sepsis tegumentar sever au stabilit prezenta:
pneumoniilor bilaterale-18; sindrom CID-5; miocardita toxica-5;

splind cu metastaze septice/abcese splenice-3; abcese renale-1;
abcese pulmonare bilaterale-7; encefalitd toxicoseptica-1;
trombendocardite bacteriene acute-2; distrofie ficat/rinichi/miocard-
6; abcese metastatice ficat-2; abcese metastatice rinichi-2; necroza
tubulara acuta-6; hepatitd toxica-5; abcese metastatice cord-1;
abcese creier-1; abcese pancreas-1; ulcere gastrointestinale
hemoragice-6; panoftalmita metastatica-1; infracte pulmonare
bilaterale-1; emboli bacterieni pulmonari-1; emboli renali-5. Analiza
comparativa atat a unor parametri demografici i a complicatiilor,
cit si a scorurilor prognostice (tab.11,12,13) demonstreaza
severitatea afectdrii functiei organelor vital importante si a
constantelor de baza ale homeostaziei in lotul pacientilor decedati.

Discutii, comentarii

in februarie 2003 o comisie internationald mixta de experti
(chirurgi, infectionisti, internigti, microbiologi, intensivisti) a elaborat
recomandarile practice ale diagnosticului si ale tratamentului optimal
in IPTM (6). Clasificarea are rol important in luarea deciziei de
internare si de aplicare a tratamentului optim. In concordanti cu
semnele locale si cele sistemice, IPTM sunt divizate in 4 clase.

Clasa 1. Pacientii fara patologii asociate si fara semne generale.
Ei pot fi tratati in ambulator, cu antibiotice locale sau per os.

Clasa 2. bolnavii cu simptome generale si comorbiditati stabile
sau cei fard semne generale, dar cu patologii asociate, care pot
manifesta complicatii sau prelungiri ale evolutiei [PTM (vasculopatii
periferice, diabet, obezitate, insuficientd venoasa cronicd). Unora
dintre ei li se poate administra antibioterapie eficace per os. Cei la
care acest tip de tratament nu este eficient, sunt internati pe o perioada
scurta pentru antibioterapie parenterala si pentru observatie.

Tabelul 11
Aspect comparativ al parametrilor demografici si
al complicatiilorin lotul 1 §i 2 de bolnavi cu IPTM
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Tabelul 12
Aspect comparativ al parametrilor biochimici
in 2 loturi de bolnavi

Tabelul 13
Aspect comparativ al unor scoruri prognostice
in lotul 1 i 2 de pacienti

Clasa 3. Pacientii cu toxicoza sistemica (alterarea constiintei,
tahicardie, tahipnee, hipotensiune arteriald) sau comorbditati
instabile, care pot afecta raspunsul therapeutic. Acesti pacienti
necesita internare si tratament parenteral. Pacientii din clasa 3 cu
arteriopatii periferice cu compromis vascular necesitd internare cu
evaluare vasculara.

Clasa 4. Bolnavii cu sepsis sau infectii periculoase vietii (ex.
fasciitd necroticd) sunt imediat internati in sectiile de terapie
intensiva, majoritatea dintre ei necesitand interventii chirurgicale.

Tabelul 14
Sistemul de clasificare Eron L.J. (2003)
al pacientilor cu IPTM

Microbiologia infectiilor tesuturilor moi este variata (7).

In afectiunile acute purulente ale tesuturilor moi infectia mixta
aerob-anaerobi a fost stabilita in 32,8% cazuri. In plagile purulente
posttraumatice, in 57,1% cazuri, in plagile purulente postoperatorii-
61,8%, 1n peritonite, flegmoanele peretelui abdominal-92,3%, in

flegmoanele gangrenei diabetice-87,4%, in sindromul de zdrobire-
64,5%, in erizipel complicat la 77,1% pacienti.

Agentii patogeni ai infectiilor pielii i tesu-turilor
moi

Plagile postoperatorii- Staph. aureus, Enterococcus spp.,
Pseud. aeruginosa, Bacteroides fragilis.

in celulite - sila pacienctii HIV infectacti- Staph. aureus, Str.
pyogenes, Pseudomonas spp., E. coli

Pliégi impurificate cu sol- Pseudomonas spp., Clostridium spp.

Ulcer diabetic picior- Staph. aureus, Enterococcus spp.,
Streptococcus spp., Pseud. aeruginosa, Enterobacter spp.,
Bacteroides spp. (Bacteroides fragilis), Acinetobacter spp.

Peisajul bacteriologic al abceselor la narcomani este dominat
de Staph. aureus, stafilococi coagulazo-negativi, Str. pyogenes,
milleri, viridans, H. Parainfl., Eikenella corrodens, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Prevotella Spp., Clostridium spp., Bacteroides
spp., Propionibacterium spp., Actinomyces spp.

Traumatismele cutanate la pescari - si micelari-
Erysipelothrix rhusipathiae.

Wall D. atal. (2000) au studiat posibilitatea diagnosticului clinic
al necrozei tisulare (12). Stigmatele care marcheaza cazurile de
fasciite necrozante la internare sunt: leucocitoza >14,0x 109/L ,
concentratia sodiului In ser<135 mmol/L, concentratia nitrogenului
ureei sanguine>15 mg/dL.

Scorul diagnostic LRINEC (Laboratory Risk Indicator for
Necrotizing Fasciitis), bazat pe pe testele de laborator efectuate de
rutind (leucocitoza, Hb, Na, K, glucoza, creatinind in ser, proteina
C reactiva), poate prezice prezenta clinica a fasciitei necrotice la
internarea pacientilor (11). Scorul de 6 puncte a avut o valoare
predictiva 1n 92%-95%cazuri, iar pacientii cu scorul LRINEC mai
mare de 6 trebuie investigati pentru prezenta fasciitei necrozante.

Dintre pacientii cu infectii ale tesuturilor moi, se evidentiaza
cei cu progresare rapida a procesului si cei cu soc, acesta fiind
caractreristic pentru afectiunile provocate de streptococii gr. A
(5,10). Infectiile comunitare rapid progresive sunt, de obicei,
monomicrobiene (streptococcus gr. A, Clostridium perfringens,
Pasteurella spp, Aeromonas hydrophila, and Vibrio spp), pe cind
cele nosocomiale cu progresie rapida sunt frecvent polimicrobiene.

Un moment grav in evolutia infectiilor tesuturilor moi il prezinta
declansarea sindromului socului toxic streptococic, criteriile
diagnostice ale caruia sunt:

- (A) — izolarea streptococilor gr. A din plaga unui pacient
hipotensiv (TA sistolicd <90 mmHg);

- (B) doud sau mai multe dintre disfunctiile homeostatice: afect
renal, coagulopatii, disfunctie hepaticd, ARDS; eruptie eritematoasa
maculard generalizatd; necroza tesuturilor moi (inclusiv fasciita
necrotica, miozitd, gangrena).

O parte dintre pacientii cu infectii ale tesuturilor moi necesita
spitalizare prelungita: infectii severe (picior ischemic, fasciitd
necroticd); sepsis, hipotensiune arteriala , toxicoza; durere
necontrolabild, extinderea inflamatiei; greturi si vome refractarea
tratamentului; comorbiditati nestabile sau dereglari metabolice
(azotemie, insuf. cardiac, hiperglicemie); plagi complicate, care
necesita atat proceduri diagnostice/ debridari multiple, cét i cauze
sociale de genul lipsei suportului familiar.

Intoate formele de infectii ale tesuturilor moi cu evolutie grava
este propus spre utilizare algoritmul de tratament care urmeaza.

1. Resuscitarea pacientului 1n soc.



Nr.2(17),2006 o Aeta .

2. Antibiotice de spectru larg,in combinatie. De regula, si in
raport direct cu spectrul bacterian vom recurge la urmatoarele
combinatii: ampicilind+gentamicind+ clindamicin; ampicilind/
sulbactam; combinatia vancomicinei+ ceftriaxon + metronidazol;
ampicilind sau vancomicind+ aminoglicozide. Durata
antibioterapiei va depinde in mod direct de regresiunea procesului
inflamator, iar calea de administrare este preponderent intravenoasa.
Antibioterapia va fi de lunga durata la pacientii cu evolutie
complicatd a infectiilor tesuturilor moi- endocarditd probabila sau
metastaze in splina, rinichi, ficat; necroza tisulard, prezenta
microorganismelor rezistente la antibiotice; imunocompromis,
ischemie a membrelor, edem limfatic local pronuntat.

3. Debridarea adecvati la fiecare 24- 48 ore pana la controlul
complet al infectiei.

La debridarea initiald se vor preleva analize pentru cultura
microbiana si se va colora puroiul dupa Gram. Dubiile diagnostice
vor fi rezolvate prin analiza histologica a sectiunilor din tesuturile
inlaturate.

4. Ajustarea antibioterapiei dupa rezultatele primei culturi din
plaga.

5. Hiperoxibaroterapia este in mod strict indicata pacientilor
stabili hemodinamic.

Prezenta necrozei in focarul inflamator agraveaza evolutia si
inrautateste rezultatele tratamentului (2, 3, 4, 8, 9). Termenul de
fasciita necrozanta (diagnostic chirurgical) a fost introdus de Wilson
in 1952 si denota o infectie cu necroza fasciei supetficiale, a tesutului
adipos subcutan si a fasciei profunde. Mortalitatea generala in
fasciita necrozanta este de 26% (3), dar nedepistata la timp are o
mortalitate de 50% (2,3, 12). Este stabilitd ameliorarea cifrelor
mortalitatii in tactica chirurgicald agresiva a fasciitei necrotice (1).

Principiile de tratament 1n infectiile necrozante ale tesuturilor
moi sunt: suspiciune clinicd; explorare chirurgicala precoce;
debridare agresiva si repetitiva; antibiotice adecvate; tratament
intensiv in sectiile respective; suport nutritiv; hiperoxibaroterapie.

Factorii de risc mortal in necrozele tisulare sunt: extinderea
initiald a infectiei/inflamatiei; TA si temperatura initiala inalta, varsta
de peste 60 ani, genul feminin, debridarea initiala tardiva, nivelul
ridicat al creatininei, gradul disfunctiei polisistemice;
hiperlactacidemia, bacteremia.

Analiza datelor studiului in plan comparativ supravietuitori-
decedati permite elucidarea unor momente importante:

1. Repartizarea evolutiei clinice a pacientilor este urmatoarea:
sepsis nesever au avut 37, 5% pacienti, restul 62,5% evoluand sub
forma sepsisului sever, inclusiv 20% fiind in stare de soc septic;
aceasta este partial explicat prin faptul cd in Sectia Reanimare
Septicd SCR sunt concentrati pacientii cu cele mai grave forme
patologice.

2. Spre deosebire de datele literaturii, in lotul dat se remarca
frecventa hemoculuturilor pozitive, in special a stafilococilor (95,6%
la vii si 36% - la cei decedati p <0,001).

3. La cei decedati durata mai mica a tratamentului, frecventa
mai mare a comorbiditatilor, inclusiv a diabetului zaharat, au atins
veridicitate statistica.

4. Mecanismul tromboembolic al generalizarii infectiei este
mai frecvent 1n grupa supravietuitorilor.

5. Pentru ambele grupe este caracteristicd evolutia complicata,la
supravietuitori predominand complicatiile pulmonare, in grupa
decedatilor fiind mai frecvent inregistrate socul septic, CID-ul si
meningoencefalita. In analizele biochimice doar bilirubinemia totalz
a fost statistic verosimil mai mare la decedati.

6. Scorurile severitatii evolutive si afectarea poliorganica au
fost mai pronuntate in grupul decedatilor.

Concluzii

1. Majoritatea cazurilor de afectiuni infectios/purulente ale
tesuturilor moi studiate s-au manifestat sub forma sepsisului sever-
62,5%, inclusiv 20% dintre pacienti suportand soc septic.

2. In grupul pacientilor cu sepsis tegumentar se remarci
frecventa bacteremiei de 95,6% la supravietuitori si 36% la decedati.
in hemoculturile pozitive a predominat stafilococul, ceea ce
demonstreaza natura stafilococica a acestui tip de sepsis.

3. Pentru sepsisul in [IPTM este specifica afectarea poliorganica,
de naturd toxico-metastatica. La 1/3 dintre cazuri s-a depistat
mecanismul tromboembolic al generalizarii infectiei.

4. O importanta diagnostica si prognostica la pacientii cu sepsis
tegumentar il au complicatiile pulmonare, in majoritatea lor sub
forma de pneumonii si de abcese pulmonare metastatice.

5. Indicii calculati ai dezechilibrului homeostaziei la pacientii
din lotul de studiu demonstreaza prezenta unui sepsis grav, cu
majorarea scorurilor SIRS, ILI, MODS, APACHE II, SAPS II.

6. Mortalitatea generala a fost de 19,5%, iar mortalitatea in
grupul sepsisului sever a fost de 31,25%.
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL
IN STENOZELE ESOFAGIENE POSTCAUSTICE

SURGICAL TREATMENT IN POST-CAUSTIC ESOPHAGEAL STENOSES

Rezumat
Scopul studiului este analiza
tratamentului chirurgical Tn
stenozele esofagiene
postcaustice. Au fost analizate
retro- si prospectiv 116 cazuri de
stenoza esofagiana postcaustica
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Summary

Surgical treatment in post-caus-
tic esophageal stenosis

The purpose of the article is the
study the surgical treatment in post-
caustic esophageal stenosis. 116
cases of post-caustic esophageal

internate in Clinica de Urgente
Chirurgicale lasi, in perioada 1982
— 2004. Varsta pacientilor a fost
cuprinsa intre 20-70 ani, iar L dintre bolnavi apartineau decadei a
IV-a de varsta. Disfagia progresiva pentru solide si lichide, scaderea
ponderala, durerea retrosternala si deshidratarea au determinat
100 de pacienti sa se adreseze chirurgului in primele 11 luni de la
injurie, iar ceilalti 16 bolnavi - dupa 1-5 ani. Localizarea stenozei
postcaustice s-a diagnosticat prin examen radiologic in toate
cazurile si endoscopic la 90 de bolnavi. Afectarea numai a
esofagului a fost prezenta la 78 de bolnavi sub forma de stenoze
unica sau dubla toracica si/sau cervicald, iar la alti 38 de pacienti
cu interesarea si a altor segmente ale tubului digestiv.
Esofagoplastiile au fost rezolvate cu esofagectomie prin stripping
n 84,48% dintre cazuri. Reconstructia esofagului stenozat a utilizat
grefonul gastric in 2/3 dintre cazuri, urmat de cel colonic, ileo-colonul
drept fiind segmentul predominant. Complicatiile aparute intra- si
postoperator, precoce si tardive s-au manifestat la 75 de bolnavi
(64,65%), fiind rezolvate chirurgical sau medical in 68 de cazuri.
S-au atestat 7 decese, realizand o letalitate de 6%. Cauzele directe
ale mortii au fost: infarctul miocardic (2 cazuri), bronhopneumonia
(2 cazuri), fibrinoliza (1 caz), insuficienta respiratorie acuta (1 caz),
hemoragia fudroianta prin ulcer peptic al grefonului gastric (1 caz).
Utilizarea grefonului gastric in totalitate sau procedeul Dan Gavriliu
cu esofagectomie prin stripping (tineri, cu status biologic
satisfacator) solutia propusa de noi.

! Asistent universitar
2 Profesor universitar

stenosis hospitalized in the Surgi-
cal Emergencies Clinic of lasi dur-
ing 1982 — 2004 have been ana-
lyzed retro and prospectively. The
patients’ ages varied between 20 and 70 years; and L of the pa-
tients belonged to the 4th decade of age. Progressive disphagy for
solids and liquids, weight loss, retrosternal pain, and dehydration
determined 100 patients resort to the surgeon within the first 11
months of the injury, and the other 16 patients after 1-5 years. The
localization of the post-caustic stenosis was diagnosed by means of
a radiological examination in all cases and by means of endoscopic
examination in 90 of the cases. 78 of the patients presented affec-
tions only at the level of the esophagus, under the form of thoracic
and/or cervical single or double stenosis, and the other 38 patients
had other segments of the digestive tube affected as well.
Esophagoplasties were made by means of esophagectomy by strip-
ping in 84,48% of the cases. In the process of reconstructing the
narrowed esophagus, the gastric graft was used in 2/3 of the cases,
followed by the colonic graft, the right ileo-colon being the predomi-
nant segment. 75 patients (64,65%) manifested precocious and tardy
complications intra and postoperatively, which were cured surgically
in 68 of the cases. There were 7 deceases, which represented a
total proportion of 6%. The direct causes of the death were: myocar-
dial infarction (2 cases), bronchial pneumonia (2 cases), fibrinolysis
(1 case), acute respiratory insufficiency (1 case), fudroyant hemor-
rhage through peptic ulcer of the gastric graft (1 case). In our opin-
ion, either gastric graft should be used totally, or Dan Gavriliu pro-
cess with esophagectomy by means of stripping (young men, with
satisfactory biological status) should be applied.

Introducere

Tratamentul leziunilor caustice ale esofagului in faza
stenoticd prezintd opinii discordante referitoare la indicatia
chirurgicala si la tehnicile operatorii aplicate.

In prezenta stenozei gastrice postcaustice se considerd ca
interventia chirurgicala, reprezentatd de rezectie, este
indispensabila [1]. Operatiile admise sunt: gastrectomia partiala
in stenoza antrala, cea totala in cazul afectarii subtotale sau totale
a stomacului, esofago-colonoplastia intr-un timp sau doi, daca
exista o lezare concomitentd a esofagului si a stomacului. Alti
autori [2, 3, 4] nu practicd gastro-entero-anastomoza, intrucat
sunt posibile complicatii la distantd (hemoragie sau stenoza).

In cazul stenozei exclusive a esofagului, se recomandi
dilatatia endoscopica ce permite recanalizarea eficienta si de
durata a stenozei, dar numai in cazul stenozarii unice,
valvulare sau inelare.

Totusi existenta riscului de cavernizare a esofagului supus
traumatismelor alimentare constituie un argument important
impotriva dilatatiilor.

Excluderea chirurgicala a esofagului cicatricial din
tranzitul alimentar presupune riscul unei degenerescente
carcinomatoase sau al formarii mucocelului esofagian, risc
crescut dupa arsurile de gradul III si la cei cu supravietuire
indelungati [5, 6]. In consecint, autorii mai sus citati practica
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interpozitie de colon 1n cazul acestor leziuni, iar dupa 3 Iuni
efectuarea esofagectomiei profilactice realizate sub
vizualizare directd si printr-o disectie meticuloasa [7].

Material si metoda

Studiul se bazeaza pe analiza retro- si prospectivd a 116
bolnavi operati pentru stenoza esofagiana postcaustica in
Clinica de Urgente Chirurgicale lasi in perioada 01.01.1982
—30.06.2004.

Protocolul de investigare a cuprins examenul clinic,
endoscopic, baritat si bronhoscopic pe baza cdrora s-au
precizat localizarea si gravitatea leziunilor in vederea
indicatiei chirurgicale optime. Evaluarea rezultatelor
postoperatorii s-a realizat prin controale periodice programate
in primele 12 luni de la interventie sau cu ocazia prezentarii
pacientului pentru acuze subiective.

Rezultate

Varsta pacientilor a variat in limite largi, de 1la201a 70 de
ani, insa decada a IV-a de viata a predominat (24,13%). Sexul
feminin §i mediul rural au participat cu 52,58% si respectiv
cu 63,79% din cazuri.

Disfagia pentru solide si lichide, scaderea ponderala,
durerea retrosternala si deshidratarea au constituit principalele
simptome de adresabilitate 1a medicul chirurg. Aceasta a avut
loc in primele 11 luni de la injurie la 100 de bolnavi, iar la
restul de 16 pacienti dupa un interval variabil de 1-5 ani.

Localizarea stenozei postcaustice s-a diagnosticat prin
examen radiologic in toate cazurile si endoscopic la 90 de bolnavi.

Interesarea concomitenta gastricd, duodenala sau jejunala
a fost dificil de apreciat anteoperator in cazul stenozelor
esofagiene stranse ce nu au permis trecerea substantei baritate,
situatie inregistrata la 17 pacienti.

Afectarea numai a esofagului a fost prezentd la 78 de
bolnavi, sub forma de stenoza unica sau dubla toracica si/sau
cervicala sau cu interesarea esofagului in totalitate (tabelul 1).

Tabelul 1
Localizarea esofagiand a leziunilor postcaustice

Alti 38 de bolnavi prezentau stenoze postcaustice prin
asocierea leziunilor esofagiene cu a altor segmentente ale
tubului digestiv (stomac, duoden sau jejun) (tabelul 2).

Cele 116 cazuri de stenoze esofagiene postcaustice au fost
rezolvate cu sau fara esofagectomie prin stripping (tabelul 3).

Practicarea esofagoplastiei fara esofagectomie s-a utilizat
la bolnavii cu stare generala precara, varsta inaintata, leziuni

Tabelul 2
Stenoze postcaustice esofagiene asociate si cu al altor
segmente ale tubului digestiv

Tabelul 3
Conduita fatd de stenozele esofagiene postacustice

postcaustice vechi cu stenoze fibroase, stranse, interesand si
organele vecine.

In cazurile cu esofagectomie, aceasta s-a realizat prin
stripping cu torace inchis, transhiatal si i s-au asociat si alte
interventii (vagotomie tronculara in toate cazurile, piloroplastie
in 42 de cazuri, valva antireflux la 45 de bolnavi, suprimarea
gastrostomiei la 11 pacienti, splenectomie tacticd la 81 de
bolnavi, apendiceectomie efectuatd in cele 29 ileo-colono-
esofagoplastii, gastro- sau jejunostomie pentru alimentatie
enterald la 23 de pacienti, pleurostomie in 48 de cazuri.

Reconstructia esofagului a utilizat stomacul in 2/3 din
cazuri, urmata de colon (tabelul 4).

Tabel 4
Interventii chirurgicale de reconstructie esofagiand
la pacientii cu stenoze benigne

Din analiza cazuisticii noastre, a reiesit ca esofagoplastiile
comportd atat intra-, cat si postoperator aparitia unor
complicatii, care, diagnosticate la timp, pot beneficia de un
tratament corespunzator insotit de rezultate favorabile, insa
in absenta acestuia, prin gravitatea lor, complicatiile pot
determina decesul.

In 9 cazuri s-au semnalat incidente intraoperatorii
manifestate prin: infarct miocardic (2 cazuri), aritmie
supraventriculard (2 cazuri), pneumotorax (2 cazuri), hemo-
s1 hemopneumotorax (3 cazuri). S-au inregistrat 2 decese prin
infarct de miocard (tabelul 5).

Imediat postoperator 14 pacienti au prezentat complicatii
pleurale si paralizie de nervul recurent laringian. Aceasta din
urma s-a manifestat sub o forma usoard cu voce ragusita
(tabelul 6).
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Tabelul 5
Incidente intraoperatorii

Tabelul 6
Complicatii postoperatorii imediate

In urmitoarele 2-3 saptaméni de la interventie, 27 de
bolnavi au dezvoltat variate complicatii precoce, de la dezuniri
ale anastomozelor pana la evisceratie sau complicatii septice
(tabelul 7).

Tabelul 7
Complicatii postoperatorii precoce

Douazeci si cinci de pacienti au dezvoltat complicatii
tardive dupa 1 luna - 6 ani de la interventie (tabelul 8).

Tabelul 8
Complicatii postoperatorii tardive

S-au Inregistrat 7 decese (6%). Cauza directa a mortii a
fost:

¢ infarct miocardic survenit la sfarsitul esofagoplastiei —
2 cazuri;

¢ insuficientd respiratorie acutd survenita in cursul
bronhopneumoniei — 1 caz;

+ cvisceratie postoperatorie, operatd si complicata cu
bronhopneumonie — 1 caz;

+ fibrinolizd manifestata la cateva ore postoperator — 1
caz;

+ asfixie acutd prin ingerare interzisa de alimente — 1 caz;
¢ hemoragie fudroiantd prin ulcer peptic al grefonului
gastric perforat in auricolul drept.

Discutii

Reconstructia esofagului stenozat postcaustic este dificila
chirurgical, avand de rezolvat doua probleme: alegerea
metodei chirurgicale si a procedeului de reconstructie,
mentinerea sau indepartarea esofagului lezat [8, 9, 10].

Gastroesofagoplastia este considerata solutia optima, mai
ales dupa esofagectomie, si pentru leziuni maligne [11, 12,
13]. Utilizarea stomacului drept grefon reprezinta
substituentul cel mai usor de utilizat tehnic, Insa procedeului
1 se reproseaza aparitia refluxului gastroesofagian.

Esofagoplastia, procedeu Dan Gavriliu, a constituit pAna
la sfarsitul anilor ’80 standardul de aur pentru reconstructia
esofagului [13].

In experienta lui Pasalega [14] procedeul Dan Gavriliu a
fost utilizat doar in 7 cazuri, datoritd leziunilor gastrice
postcaustice concomitente cu cele esofagiene.

Noi l-am folosit in 2/3 dintre cazurile de reconstructie
esofagiana, dupa rezectie transhiatald. Aparitia refluxului
gastroesofagian s-a inregistrat la 12 bolnavi.

Reconstructia esofagului cu ajutorul colonului, initiata in
1911 de Kelling la Dresda, a capétat o recunoastere universala
odata cu publicarea de cétre Belsey ‘n 1960, in SUA, a 104
cazuri de colonoesofagoplastie cu o mortalitate de numai 4%
[cit.11].

Opiniile referitoare la utilizarea diferitelor segmente ale
colonului sunt variate.

Astfel, Pasalega [14] considerd cd esofagoplastia cu
ileocolon drept cu cele doud variante, cu ansa ileald scurta
sau cu ansd ileald lunga [11, 15, 16] reprezinté procedeul cel
mai valoros prin mecanismul antireflux pe care il aduce valva
ileocecala [11, 15, 16, 17] si prin calitatea mai buna a
anastomozei proximale. Sunt autori care prefera utilizarea
segmentului colic stang cu pediculizare pe artera colica stinga
sau a celui transvers pediculizat pe artera colica medie [15,
16, 18, 19], orientare izoperistaltica.

Kotsis [20], pe baza unor cercetari cineradiografice
publicate, demonstreaza ca la nivelul grefonului colonic distal
izoperistaltic apar miscéri propulsive multihaustrale active,
care, in contrast cu rolul secundar in deglutitie, au o importanta
substantiala in antirefluxul gastric.

Acelasi autor prin determinarea crescuti a
mucopolizaharidelor neutre la suprafata mucoasei si in
glandele Lieberkun, releva adaptarea structurald a mucoasei
la noul rol.

Pasalega si colab. [14], pe baza unei statistici de 141
cazuri, considera ca utilizarea grefonului colonic, in montaj
izoperistaltic, reprezintd solutia ideald pentru stenozele
postcaustice, datorita rezultatelor functionale bune.

Utilizarea jejunului este mai putin aplicatd comparativ cu
cea a stomacului sau a colonului, din cauza dificultatilor de
mobilizare a unui segment jejunal suficient de lung si bine
vascularizat [21, 22].

In statistica noastra am utilizat colonul ca grefon esofagian
in 30,18% dintre cazuri, procedeul Roith fiind cel mai frecvent
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folosit (25%). Alegerea procedeului chirurgical de
reconstructie depinde de optiunea chirurgului pentru un
anumit procedeu si de legatura intre teritoriile vasculare in
scopul prevenirii ischemiei [9].

Chirurgul trebuie sé-i selecteze atat pe pacientii la care
esofagoplastia este impracticabild, raméanand purtatori de
gastrostoma definitiva, cat si pe cei la care reconstructia
esofagiand se poate realiza intr-un timp sau doi timpi.

Pe materialul nostru la 39 de bolnavi (33,62%)
esofagoplastia s-a practicat in timpul II, dupd un interval de
2 - 3 luni necesar pregatirii preoperatorii adecvate.

Ascensionarea grefonului presternal pana in regiunea cervicala
reprezintd pentru Grabowski [23] calea optimd comparativ cu
realizarea transplantului ascuns (retrosternal). Motivatia consta in
posibilitatea unui control optim vizual si palpator al grefonului,
precum si in reducerea complicatiilor respiratorii provocate de
leziunile pleurale prin modificarea raporturilor in torace si a
aderentelor. Noi I-am utilizat in 11 cazuri.

Esofagectomia prin stripping am efectuat-o la 98 de
pacienti (84,48%), in scopul profilaxiei malignizarii
esofagului restant. Este recomandata si de alti autori [24, 25,
26], in special la bolnavii tineri sau cu un status biologic ce
permite un gest chirurgical amplu.

Dintre cei 116 bolnavi cu esofagoplastie postcaustica au
decedat 7 (6%). Doi pacienti au dezvoltat infarct miocardic la
sfarsitul interventiei, iar restul in numar de 5 au avut drept cauza
de deces bronhopneumonia (2 cazuri), fibrinoliza survenita la
cateva ore de la interventie (1 caz), asfixie acuta prin ingestie
de alimente 1n perioada interzisé (1 caz), hemoragie fudroianta
prin ulcer peptic fistulizat in atriul drept (1 caz).

Concluzii

Din studiul a 116 cazuri cu stenoza esofagiana postcaustica
putem afirma urmatoarele:

1. Stenozele postcaustice au interesat numai esofagul in
67,2% dintre cazuri, la restul pacientilor coexistand leziuni
si a altor segmente ale tubului digestiv.

2. Reconstructia esofagului cu grefon gastric tip Dan
Gavriliu sau cu stomac in totalitate pare sa fie procedeul pentru
care optam.

3. Esofagectomia asociatd plastiei esofagiene am
practicat-o la 84,48% dintre pacienti.

4. La 39 de bolnavi esofagoplastia s-a realizat in timpul
11, dupa 2 — 3 luni de pregitire preoperatorie.

5. S-au inregistrat 7 decese (6%), dintre care 3 imediat
postoperator prin infarct de miocard sau fibrinoliza.

© ® N oakw M=

4 a4 s a4 a4 oo
N o o k&~ 0 dD 2o

RN
©o®

NN
- O

22.
23.

24.
25.

26.

Bibliografie

Di Constanzo J., Cono IV, Martini J. Surgical approach of corrosive injuries of the stomach. Brit.J.Surg., 1981, 68: 879-881.
Di Constanzo J., Nardere M., Jorgland J. New therapeutic approach to corrosive burn of the upper gastrointestinal tract. Gut.
1980, 21: 370-375.

Aliev M.A., Zhuvaev Sh. The treatment of joint cicatriceal lesions of the esophagus and stomach. Kirurgia, 1992, 4: 13-15.
Latteri S. Strategia terapeutica nella maladia corrosive. Minerva chirurgica 1987, 44, 1-2: 127-132.

Applequist P., Saluna M. Lye corosion carcinoma of the esophagus: a review of 63 cases. Cancer. 1988, 3: 276-283.

Chikos M., Norvath O., Petri I., Imre J. Late malignant transformation of chronic corrosive strictures. Langenbeks Hrah.Chir.
1985, 365(4): 231-234.

Sugawa C., Lucas C. Caustic injury of the upper gastrointestinal tract in adults: A clinical and endoscopy study. Surgery 1989,
106, 4: 802-807.

Mamede R.C., De Mello Filho F.V. Treatment of caustic ingestion: an analyses of 239 cases. Dis Esophagus 2002, 15 (3): 210-
213.

Barkley C., Oringer M.B., lannetton M.D., Yee |. Challenges in reversing injuries in children. Eur.J.Pediatr.Surg. 2003, 76 (4):
989-994.

Erdogan E., Eroglu E., Tekant M. Management of esophagogastric corrosive injuries in children. Eur.J.Pediatr.Surg. 2003, 3
(5): 289-931.

Popovici Z. Esofagitele In: Tratat de Patologie Chirurgicald, vol.l, sub redactia lui N.Angelescu, Ed.Med. (Buc.), 2003: 1368-
1370.

Renzulli P., Joeris A., Strobel O., Nilt A., Maurer C.A., Uhl W., Buchler M.W. Colon interposition for esophageal replacement
a single — centru experience. Hepatogastroenterology, 1998: 45-49.

. Predescu D., Constantinoiu S. Probleme si dificultati ridicate de reconstructia esofagiana. Chirurgia (Buc.), 2002; 97: 187-

192.

. Pasalega M., Mesina C., Calota F., Valcea D., Nemes R., Burdescu C., Curca T., Paraliov T., Mirea C, Coloesofagoplastia,

interventie de electie pentru tratamentul chirurgical al stenozelor esofagiene postcaustice. Chirurgia (Buc.), 2004, 6: 515-523.
Popovici Z. O nouéa conceptie de coloesofagoplastie (consideratii pe 329 de cazuri operate. Chirurgia (Buc.), 2002, 97: 523-
526.

Popovici Z. A new philosophy in esophageal reconstruction with colon. Thirty — years experience. Diseases of the Esophagus,
2003, 16: 323-326.

Yararbai O., Osmanodeu H., Kaplan H., Tokat Y., Coker A., Korkut M., Kapkac M. Esophagocoloplasty in the management of
postcorrosive strictures of the esophagus. Ann.Thorac.Surg., 1994, 58: 108-113.

Ribet M., Barrat C. Colonic esophagoplasty for benign lesions. Ann.Chir. 1995, 49: 133-136.

Ananthakrishnam N., Rao K.S., Radjendirin P. Mid — colon esophagoplasty for corrosive esophageal strictures. Anest.N.Z.J.Surg.
1993; 63 (5): 389-395.

Kotsis L., Krisar Z., Orban K., Csekeo A. Late complications of coloesophagoplasty and long — term features of adaptation.
Eur.J.Cardiothorac. Surg. 2002, 21: 79-83.

Helardot P. Caustic burns of the esophagus, esophagectomy and replacement with gastric tube: comparative stady with other
procedures. Saudi Med.J. 2003: 24 (5 suppl): S 39.

Celerier M., De Napoli S., Gossit D., Sarfati E. Les plasties de remplacement oesophagien. Oesophagoplastie par retournement
gastrique, plasties ileocoliques droits. Lyon Chir. 1990; 862 bis: 349-352.

Grabowski K., Woyniewski M., Activity of the respiratory system in patients after esophagoplasty being the result of its
scalding. Post.Rehab, 2001, 2: 43-46.

Ramasamy K., Gunoshe U.V. Corrosive ingestion in adult. J.Clin.Gastroenterol. 2003, 37 (2): 119-124.

Thomas P. Exerese viscerale precoce apres ingestion severe de caustique: systematique ou selective ? Ann.Chir. 2003, 128
(1): 2-7.

Munoz-Bongrand N., Caltan P., De Chasemartin C., Bothereau H., Honigman I., Sarfati F. Brulures digestives extensives par
caustiques: Quelles limites a I'exerese ? A propos de 12 patients. Ann Chir., 2003, 128: 373 — 378.

Prezentat la redactie 20.02.2006



Fnta Medica Nr. 2 (17), 2006 13

COBPEMEHHDBIE MOAXOAbI
K JIEMEHNIO MUWUIPEHA

MurpeHb - 3TO pacCTPONCTBO, XapaKTepuaytoLleecsi ronoBHOM 60Mbio, Yalle OAHOCTOPOHHEN, NpoTekaroLwen B hopme
npucTynoB. ViHoraa npycTynbl ronoBHOM 60nu codeTarTcs ¢ aypor, NPeAcTaBnsAtoLLEN cCOBO KOMMNMEKC NPEXOASALLMNX O4aroBbIX
HEBPOMOrM4yecknx CUMNTomMoB. MurpeHb, ABRAACL nanonaTMydeckon hopmMor ronoBHOM 6onu, kak NpaBumno, He NPUBOAUT K
HeobpaTVMOMy NOpPaXXEHMIO FONTIOBHOIO MO3ra, OJIHAKO OHa TSXKENO NEPEHOCUTCS U CYLLECTBEHHO yXyALLaeT Ka4yeCcTBO KU3HMU.
Eto ctpagaet ot 3 go 30% HaceneHus, npeMMyLLeCcTBEHHO nuua B Bo3pacTe Ao 35 net. MexayHapogHas knaccudpukaumsa
BKIovaeT cneayrowme popmMbl murpenn [1]:

1) Ges aypsbl,

2) c aypoli (aypa 6e3 ronosHoi 60onu; 6a3nnspHas; 3KBUBanNeHTbl; CEMeiHas reMunermyeckas; remvnnernyeckas);
3) MUrpeHo3HbIN CTaTyc;

4) ocnoXHeHHast MUrpeHb;

5) apyras murpeHb (odTanbmonnerniyeckas; peTuHanosHas);

6) MUrpeHb HeyTOYHEeHHas.

BaxHenwunMn aTuonorndyeckummu dakropamm 3aboneBaHUs CYMTAOTCHA HACMEeACTBEHHAs NpeapacrnofioXXeHHOCTb,
3HOOKPUHHAsA HEeAOCTaTOYHOCTb, HapyLIEeHUss cHa, meTeodakTopbl (konebaHus TemnepaTypbl Bo3gyxa, aTMOCHEpPHOro
OaBneHns u T.4.), KypeHue, ctpecc. MaTtoreHe3 MUrpeHun CrioXXeH 1 Ao KOHLA He BbiiCHEH. Hanbonee n3BecTHbl cocyancTas,
HeliporeHHas 1 buoxnmmnyeckas Teopum [2]. KnuHUYeckn TMNUYHbLIA NPUCTYN NPOCTON MUTPEHN COCTOMT U3 ABYX ¢as. B nepson
(dbasa npenBeCTHUKOB, KOTOpas BO3HMKAET 3a AEHb [0 Haydana rosioBHol 6onu) - oTMevyarTcsa yTOMNAAEeMOCTb,
pa3npaxuTernbHOCTb, CHUXKEHNE HACTPOEHNS UNK, pexxe, ardopusi. Bo BTOpoit - NOsBNSIETCS OAHOCTOPOHHSIS MyNbCupytoLLas
rorioBHas 00rb, NoKanu3yLWasicsl, kKak NpaBsuso, B TIOOHO-BUCOYHONM obGnacTu. OnutenbHOCTb NpuUcTyna He npeBbiwaeT 1-3
CYTOK, EMY HEPE/IKO COMYTCTBYHOT TOLLIHOTA, PBOTAa, CBETOO0SI3HbL. HapyLueHUsi cocyAMCTOro ToHyca NPOSIBASOTCS NMOKPaCHEHNEM
KOHBIOHKTMBbI, HAabyxaHWeM NOBEPXHOCTHOM BUCOYHOM apTepun, NobregHEHNEM KOXM Nuua, NoxXonogaHuem KUCTen n cTon.
B TvnunyHbIX cnydasix aypa nposiBnsieTcs napacre3nsiMm, HaunMHaLWMMUCS B KUCTU U PacrpoCTpaHSoLWMMUCS Ha NULO 1
A3bIK. Mpy MurpeHn ¢ aypori 6e3 rornoBHOM GONM OTMEYAITCS TONbKO 3pUTENbHbIE HapyLUeHUs. [ns 6asunapHon MUrpeHn
XapaKTepHbl aTakCusi, AM3apTpUsi B COYETAHMUN CO 3pUTENbHBIMU HapYLLEHUSIMU U PacCTPONCTBaMM YyBCTBUTENbHOCTU; AN
reMUnerM4yeckoi - O4HOCTOPOHHSS CrlaboCTb KOHEYHOCTEN; A 0PTaNbMOMNIIErMYECKON - MUTPEHO3HBIE aTaku C MPEXOAALLMMU
rnasogsuraTenbHbIMU (OQHOCTOPOHHWUIA MTO3, AUNMAONWS, MUAPUa3) pacCTPOMCTBaMU; AN PETUHANbHONM - cnenota Ha OAuH
rnas unm MoHoHykrneapHasi ckotoma. OCnoXHeHHast MUrpeHb NPOSBNSETCS MUTPEHO3HbLIM UHCYNBLTOM [6], KOTOPbIV BO3HUKAET
TONbKO Yy BOMbHbIX, Y KOTOPLIX MPUCTYN NPOTEKAET C aypoi. MNpy 3TOM ovaroBasi CUMNTOMAaTUKa aHanorMYHa TakoBOW Npu
aype y AaHHoro 60mnbHOro 1 coxpaHsieTca oo 7 AH. o TedeHuio BeIAENSIOT Nerkme, yMepeHHble U Tskernble (opMbl, KOTOPbIN
onpeaensitoTCs YaCcTOTON U UHTEHCUBHOCTBIO MUMPEHO3HbIX NMPOSIBIEHWIA.

JTUATHOCTUYECKHUE KPUTEPUU MUTPEHO3HOI I'OJIOBHOM EOJIU
¢ OHOCTOPOHHSAA foKkanuaaums
+ [MynbcupytoLwmnin xapakrep 6onm
¢ VIHTeHCMBHOCTb, yCyrybnstowascs npy MOHOTOHHOWM paboTe n xoapbe
+ TowHoTa, pBOTa, CBETOOOA3HDL, YyBCTBUTENMBHOCTL K 3ByKam
¢ [NUTenbHOCTb MUTPEHO3HOW aTakun oT 4 Ao 72 Yyacos
+ B aHamHese He meHee 5 aTak
+ [NpogomknTensHOCTb Ntoboro cumnToma aypel He 6onee 60 MUHYT
+ MNonHas 06paTMMOCTL CMMNTOMOB aypbl
+ [InuTenbHOCTb MexXay aypoy 1 ronosHon 6onbto 60 MUHYT
Mpw NpaBWIbHO M CBOEBPEMEHHO NMPOBEAEHHOM JIEYEHUM B YCIIOBMSAX ONTMMArbHOMO pexuma Tpyaa U OTAbIXa MUTPEHb
He MPMBOAUT K yTpaTe TpyAocnocobHocTu. [MNpu nedeHun nucnonbayioT: 1) aHanbreTMKN-aHTUNMPETUKK; 2) NpenapaThbl CNopbIHBY;
3) aroHncTbl cepoToHMHa; 4) 6nokaTopsbl b-agpeHo-peLenTopos; 5) 6rokaTopbl kKanbLUMEBbIX KAHAMNOB.
MoLLHbIM NPOTUBOMUIPEHO3HBLIM AENCTBMEM 0O6NafaloT aroHUCTbl CEPOTOHMHA.
Haunnyywmnm npoTrBoMUrpeHosHbIM aencteuemM obnapaet npenapat Umurpan (Imigran) komnanun GlaxoSmithKline
(BenukobpuTaHus)
MmurpaH (cymatpuntaH) - cneunduUYeckunii CeneKkTUBHbIA aroHMCT CepoTOHMHOBLIX S5HT -peuentopos (5-
rMAPOKCUTPUNTaMUH-1-N0J06HLIX), PACMONOXEHHbIX NPENUMYLLECTBEHHO B YEPENHO-MO3roBbIX KPOBEHOCHLIX cocyaax. He
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AenCcTByeT Ha Apyrue MOATMMbI CepOTOHMHOBBLIX SHT-peuentopos (5HT,-5HT,). BeinyckaeTtca B Tabrietkax, MOKPbITbIX
o6onoukon, cogepxatumx 50 nnm 100 mMr cymatpunTtaHa (B BuAe CyKuMHaTta); B LNpuLax npeaBapuTenbHOro 3anofiHeHUs no
0,5 Mn B KOMMIIEKTE C aBTOMHXEKTOPOM: BO (priakoHax ¢ A03MPYOLMM YCTPOMCTBOM B BuAe HasanbHoro crnpes (1 gosa - 10
unu 20 mr).B akcnepumMeHTanbHbIX MCCNeaoBaHUAX NOKa3aHo, YTO CyMaTpUNTaH Bbi3blBaeT U3bnpaTenbHOe Cy>KeHUe COHHbIX
apTepui, He oka3biBasl Npyu 3TOM CYLLIECTBEHHOIO BNMAHUS Ha LiepebpanbHbiii KpoBOTOK. COHHblE apTepumn CHabXatoT KpoBbHO
3KCTpaKpaHuarnbHble U UHTPaKpaHuarnbHble TKaHW, B T.4. MO3roBble 060mno4kn. CuntaeTcs, YTo paclumpeHne aTux cocyaos u/
UIn NX OTEK SIBNAETCSH OCHOBHBIM MEXaHU3MOM Pa3BUTUSA MUTPEHN Y YeroBeka. Kpome Toro, akcnepumeHTanbHO YyCTaHOBIEHO,
YTO CymaTpunTaH MHIMOUPYeT aKkTMBHOCTb TPOMHWYHOrO HepBa. [onaraloT, 4YTO ykasaHHble 3PdEKTbI NexaT B OCHOBE
NPOTUBOMUIPEHO3HOWM aKTUBHOCTM cymaTpunTaHa.KnuHuveckuii acpdekt oTmevaeTcs Yepes 10-15 MyuH nocne n/k BBeAeHUS
npenapaTta B go3e 6 mr, yepes 15 MvH nocne nHTpaHasanbHoro BBeaeHus 20 mr n yepes 30 MMH NOcne NnpvemMa BHYTPb UNu
pekTaneHoro BeegeHus 100 Mr npenapara.

IToxazanus:

1) KynMpoBaHMe oCTpbIX NPUCTYNOB MUIPEHU, C aypor unun 6e3 Hee

2)KkynupoBaHue OCTPbIX MPUCTYNOB MUTPEHU, C aypol unu 6e3 Hee, 0COGEHHO Y NALMEHTOB, Y KOTOPbIX MPUCTYN NpoTeKkaeT
C TOLLHOTOM U PBOTOM, a Takke y NaumeHToB, HyxaalLWwmnxcs B 6bICTPOM KynMpoBaHUM NpUCTyna (4ns cnpes HasanbHoro).

Pe:xum no3upoBanus:

WmurpaH He npegHasHayveH Ans NpUMeHeHus ¢ Lenbto npodunakTvki.UMurpaH pekoMeHayoT NPUMEHsATb Kak MOXHO
paHbLUe Nocfie BO3HNKHOBEHWS MPUCTYNa MUrPEHW, HO OH OAMHAKOBO adhbdpekTBeH Ha ntoboli cTagun npuctyna.BHyTpe Ans
KynuposaHusi OCmpbIX 1pucmynoe MuspeHu B3pocnbIiM HaszHavaoT UMuUrpaH B pekomeHayemon go3se 50 Mr, B HEKOTOPbIX
cnyyasx - 100 mr. Ecnim cumnToMbl MUrpPeHn He ncHesaroT U He YMEeHbLUATCS Nocre BBeAeHWs nepson 4o3bl Umurpaxa, To
npenapaTt He criegyeT HasHayaTb MOBTOPHO ANS KyNMpoBaHWsi npogdorpkarowerocs npuctyna. OgHako UMurpaH MOXHO
NPUMEHATb ANS KYyNMpOBaHWSA MocieayloLwwmx NpUcTynoB MUrpeHn.Ecnm cuMnTombl YMEHBLUMAMCE MK NPOLLNK, a 3aTem
BO306HOBUMNCH, MOXHO MPUHATL BTOPYIO [03Y B TeyeHue crnefyowmnx 24 4 npu ycrnosuu, 4YTo MHTepBan Mexay Ao3amu
cocTaBnsieT He MeHee 2 4. B TeyeHmne noboro 24-4acoBoro neproga MakcumasbHas gosa UmurpaHa He gormkHa npesbilath
300 mr.TabneTkun cnepyeT npornaTeiBaTh LENMKOM, 3anveasi BOLOMN.

ITpoTuBonokazanus:

NBC nnun nogo3peHne Ha ee Hanuune;cteHokapams NpuHUMeTana;uHMapkT MMokapaa B aHaMHe3e;HEKOHTponmpyemas
apTepuanbHas rmnepTeHsus;3abonesaHns nepnepnyecknx CoCyAoB;UHCYNbT UM npexodsiiee HapyLueHWe MO3roBOro
KPOBOOOPaALLieHNsI B aHaMHe3e;TshKenble HapyLleHns yHKLUM NevYeHn;04HOBPEMEHHbIN NMpMeM npenapaTtoB, CoAepXaLimnx
3proTamuH Unu ero NpPom3BogHbIe (B T.4. METUCEPTUA); OQHOBPEMEHHbIV npuemM uHrmbutopos MAO n nepuop Ao 14 gHen
nocre Ux OTMeHbI; MOBbILLEHHasA YyBCTBUTENBLHOCTb K Mpenapary.

bepemeHHoCTD M JJaKTALIMSI:

KnnHunyeckui onbIT NpUMEHEeHNA MMMI’paHa npu 6epemeHHocm OrpaHun4eH. I'IpenapaT MOXXHO Ha3Ha4vaTb TOJ1bKO B Clly4asX,
Korga npegnonaraemMmasd nofib3a ana matepu npesocxogunTt I'IOTeHLWIaJ'IbeIVI puck an4a nnoga.

Takum o6pasom, UmurpaH npeacraBnsieT coboin YpessbivaliHO LIEHHYHO HOBYHO TepanedTUYeckyto anbTepHaTUBY B fleyeHne
MUrpeHN.
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PARTICULARITATI iN DIAGNOSTICUL
S| IN TRATAMENTUL TUMORILOR AMPULARE
S| A PAPILEI DUODENALE MARI

PARTICULARITIES IN DIAGNOSIS AND TREATMENT OF AMPULLARY
AND MAJOR DUODENAL PAPILLA TUMORS

Rezumat
Stabilirea diagnosticului de icter tu-
moral, cauzat de tumori ampulare,

Vladimir HOTINEANU!, Mutahar qasem al-AMEER?

Summary
The diagnosis of tumoral jaun-
dice caused by ampullary tu-

pe baza semnelor clinice si bio-
logice nu intotdeauna este posibila.
Diagnosticul etiopatoge-netic pune
probleme deosebit de dificile si poate fi precizat cu mijloace moderne
si costisitoare de investigare paraclinicd, mai mult sau mai putin
invazive, care se gasesc doar in centre chirurgicale bine dotate si
cu experienta bogata in chirurgia cailor biliare si a pancreasului.
Se prezinta experienta in diagnosticul si Jn tratamentul tumorilor
ampulare si de papila duodenala mare acumulata in 3 centre
medicale (Spitalul Clinic Republican, Institutul Oncologic din
Moldova, Republica Yemen) pentru perioada 2000-2006.

2. doctorand

!- doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar

mors, made on clinical and bio-
logical signs is not possible all
the time. Ethiopathogenetic di-
agnosis causes extremely difficult problems and can be estab-
lished using modern and expensive methods of paraclinical in-
vestigation, more or less invasive, which can be found only in
special surgical centers with a large experience in surgery of
biliary tree and pancreas. We present our experience in treat-
ment and diagnosis of ampullary and major duodenal papilla
tumors, gathered in three medical centers (SCR, 10, RY), dur-
ing 2000-2006.

Introducere

Dupa Mino et. al. [1985(1); Ferreas R., 1999 (2); Zinsser
E.A., 1999 (3,4)], diagnosticul icterului obstructiv tumoral
cauzat de cancer ampular, se stabileste in 3 etape succesive :

1. Etapa clinico-analitici (date clinice, teste biochimice);

2. Etapa noninvaziva (USG,TC,RMN, bilioscintigrafia
izotopa 1n dinamicd, radiografia abdominala, colangiografia
intravenoasa);

3. Etapa invaziva (PTH, CPGRE, laparoscopia,
ultrasonografia laparoscopicd, ultrasonografia endoscopica
endoluminald, arteriografia selectiva, coledocoscopia).

in etapa clinico-analitica, diagnosticul prezumptiv, de cancer
ampular si a (P.D.M) este posibil in 80%cazuri [5,6,7,8, 9].

Echografia (USG) oferad posibilitatea de explorare in
diverse planuri, furnizeaza informatii despre textura si
omogenitatea unei mase tumorale si permite aprecierea sediului
obstacolului in 80- 90% dintre cazuri in localizarea lui distala
(ampulard), prin prezenta semnelor indirecte (s. Courvasier,
dilatarea CBP proximal de obstacol) [8,10].

TC si RMN (IMN) permit obtinerea imaginii tumorale mai
concludente, recunoasterea invadarii organelor invecinate; ofera
date precise asupra rezecabilitatii tumorii, atestd doar dilatarea
ductului biliar comun si al celui pancreatic [5,11].

Fibrogastroduodenoscopia este cea mai sensibild metoda
de diagnostic al tumorilor ampulare, cu o sensibilitate de 84%
[12].

Colangiopancreatografia retrograda endoscopici
(CPGRE) propusda de Mc Cune (1968) si aplicata de
Ogashi, Togaki, Classen si Vicari a devenit standardul de aur
in diagnosticul patologiilor biliopancreatice (litiaza biliara,
stenoze oddiene, leziuni canceroase, colangita sclerozanta).

CPGRE initial a fost aplicata cu rol diagnostic, la care s-a
adadugat si rolul terapeutic, CPGRE diagnostica consta in
selectarea, cateterizarea CBP, cu sau fard papilotomie
endoscopica, iar cea terapeutica includea: papilotomia,
papilosfincterotomia, endoprotezarea, DNBE a arborelui biliar.

Sensibilitatea si specificitatea CPGRE 1in diagnosticul
obstructiei biliare constituie 93-96% [8, 13, 14,15] .

Conform analizei surselor de literatura, consecutivitatea
metodelor de diagnostic al blocului tumoral ampular si al
papilei duodenale mari, poate fi prezentata prin algoritmul
expus in (tabelul 1).

Material si metode

Materialul nostru de studiu I-au prezentat 64 pacienti , 42
(65.6%) pacienti cu tumori ampulare, 22 (34.4%) cu tumori
ale papilei duodenale mari. Toti bolnavii au fost internati si
operati in 3 clinici (Spitalul Clinic Republican - 39 pacienti,
Institutul Oncologic-10 pacienti, Republica Yemen-15
pacienti) . Varsta medie a bolnavilor a fost de 60,5 ani, dintre
ei au fost: 38 cazuri de sex masculin, 26 cazuri de sex feminin.
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Tabelull
Algoritmul de diagnostic al tumorilor
ampulare si ale PDM

*CPTH - colangiografie percutanattranshepatica

**CPGRE - colangiopancreatografie retrograda endoscopica
*DPTH — decompresia percutanattranshepatica

****DE — decompresia endoscopica

Toti pacientii au fost investigati in 3 etape: 1.-teste
biochimice (bilirubina si fractiile ei, FA, enzimele de citoliza:
ALT si AST, ureea sericd, proteina generald,); 2.- etapa
noninvazivd (USG,TC,RMN, bilioscintigrafia izotopa in
dinamicé, colangiografia intravenoasd); 3- etapa invaziva
(PTH, CPGRE, laparoscopia).

Operatiile efectuate: radicale - 11, paliative chirurgicale -
51, laparoscopie diagnostica - 2 pacienti.

Toti bolnavii au fost internati in stadiul tardiv al bolii,
investigatii biochimice au fost efectuate tuturor. Valorile
bilirubinemiei au fost la toti pacientii marite, intre 45-525
mmol/l, componenta directa (conjugatd) a acesteia depasind
de reguld 2/3 din cifra absoluta. Pe langa bilirubinemie, s-a
depistat urina hipercroma si scaune decolorate (tabelul 2).

Tabelul 2
Nivelul seric al bilirubinemiei la momentul spitalizarii,
in functie de localizarea tumorii (N=64)

*P> 0,05-criteriul veridicitatii P calculat in raport cu valorile normale

Fosfataza alcalina (FA) a fost crescutd la majoritatea
bolnavilor (peste 200 U/1).

Probele de citoliza hepatica (transaminazele) au fost, de
reguld, sporite, iar valorile lor au fost proportionale cu durata
evolutiei sindromului icteric, uneori au valori ridicate, in
prezenta angiocolitei (tabelul 3).

Tabelul 3
Parametri biochimici la internare (N=64 de bolnavi)

+ P> 0,05-criteriul veridicitatii P calculat in raport cu valorile initiale
+ P<0,05.

Investigatiile instrumentale noninvazive si invazive au fost
aplicate pentru obiectivizarea etiologiei tumorale, a nivelului
obstacolului tumoral si in acelasi timp pentru determinarea
tacticii de tratament.

Algoritmul diagnosticului de multe ori era determinat
individual si conform principiului de la simplu (USG) la
complex (USG+CPGRE / CPTH). Selectarea metodei de
investigare pentru diagnosticul obstacolului tumoral a fost in
functie de starea generald a pacientului, de localizarea
obstacolului tumoral, caracterul patologic asociat (tabelul 4).

Eficacitatea metodelor de investigare imagistica
noninvaziva §i miniinvaziva in diagnosticul tumorilor
ampulare si ale papilei duodenale mari, in stabilirea sediului
tumoral au fost apreciate prin determinarea sensibilitatii
fiecdrei metode (tabelul 5).

Astfel, putem conchide ci la pacientii cu tumora a PDM
si tumord ampulara, doudenoscopia §i colangiograma
efectuatd prin endoscopie retrograda furnizeaza informatii
exacte despre sediul obstacolului, aria tumorii, precum si
despre aspectul caii biliare supratumoral.

Bolnavii cu icter tumoral ampular si a PDM necesita o
buna pregatire preoperatorie pentru scaderea riscului operator
si chirurgical. Aceasta pregitire a fost efectuata la 34 pacienti:
la 19 (29,7%) bolnavi a fost realizat drenajul nazo-biliar
procedeul Bailly; prin coledocoduodenostomie suprapapilara
—la 6(9,4%) pacienti. Endoproteza biliara a fost instalatad in
5 (7,8%) cazuri din numarul total.

Iar la 4 (6,3%) pacienti s-a efectuat decompresia prin
hepaticostoma transparietotranshepatica ecoghidata (DPTH)
(figura 1) .

In cancerele ampulare si ale papilei duodenale mari
(PDM), au fost realizate diferite procedee chirurgicale :
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Tabelul 4

Metodele de investigare invazive si noninvazive aplicate in diagnosticul obstacolului tumoral

Nota explicativa: R—X — radiografia abdominala; DS — duodenoscopie; Ls-laparoscopie

Tabelul 5
Eficacitatea metodelor de investigatie

Fig-1.
Decompresia preoperatorie a arborelui biliar
( N=34 bolnavi).

rezectie pancreaticoduodenala(RPD) a fost facuta la 11
bolnavi operati in Spitalul Clinic Republican (SCR), clinica
Nr 1, Catedra nr.2 de Chirurgie (figura 2).
Derivatii biliodigestive au fost efectuate la 51 (79,7%)
pacienti:
1. Colecistoenteroanastomozd pe ansa Omega s-a realizat
la 19 (37.3%) pacienti;
2. Hepaticojejunostomie —la 7 (13,7%) bolnavi din 51;
3. Coledocojejunostomia a fost efectuata la 11 (21.6%);
4. By-pass biliodigetiv extern s-a aplicat la 4 (7.8%)
pacienti;
5. By-pass biliodigestiv intern dublat— a fost aplicat in 5
(9,8%) cazuri;

1 - cancer PDM; 2 - capul pancreasului; 3 - coledocul distal;
4 - vezicula biliara; 5 - 2/3 distala gastrica; 6 - duoden.

Fig-2.

Rezectie pancreaticoduodenala
(operatie Whipple)

6. Stentarea endoscopica a fost efectuata in 5 (9,8%) cazuri

(din cele 51existente) ( tabelul 6).

Materialul pentru examenul histopatologic a fost posibil
de prelevat in 53 (82,8%) cazuri.

Confirmarea histopatologica, esentiald pentru diagnostic,
a fost obtinutd 1n toate cazurile (53).Din numarul total, se
remarcd incidenta sporitd a adenocarcinoamelor 38(71.7%);
in 10 (18,9%) cazuri a fost stabilit tipul histopatologic de
cancer, fara structurad concretizata si doar in 5 (9.4%) cazuri
au fost depistate tumori nediferentiate.

Rezultate si discutii:

Dintre metodele de investigatii utilizate in diagnosticul
tumorilor ampulare si ale papilei duodenale mari,
doudenoscopia si colangiograma, efectuatd prin endoscopie
retrograda, furnizeazad informatii exacte despre sediul
obstacolului, aria tumorii, precum si despre aspectul caii
biliare supratumoral.

Tratamentul chirurgical al tumorilor ampulare si al papilei
duodenale mari complicate cu icter, are ca scop restabilirea
fluxului biliar si este realizat prin rezectia tumorii sau prin
ocolirea ei prin intermediul By-pass-ului biliodigestiv intern
sau extern .

Rezultatele tratamentului chirurgical dupa operatii radicale
au fost: disparitia icterului la toti bolnavii, cu scaderea ratei
complicatiilor in perioada postoperatorie precoce, cu o
supravietuire de la 14 - 20 luni.
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Tabelul 6 Rezultatele dupa tratamentul chirurgical paliativ au fost :

Procedeele chirurgicale aplicate la 64 de bolnavi disparitia icterului la majoritatea bolnavilor; fara regresie In
dinamica a icterului - 7 (10,9%) pacienti, intensificarea

icterului- 2 subiecti (3,1% cazuri), care au avut laparoscopie

diagnostica (din cauza prezentei carcinomatozei).

Supravietuirea a fost de 13-15 luni, cu o calitate a vietii

adecvata.

Tratamentul chirurgical al tumorilor obstructive, indiferent
de localizarea lor, a fost evolutiv schimbator, in functie de:
experienta acumulatd, dezvoltarea sectorului de anestezie,
terapia intensiva, posibilitati instrumentale moderne si de
acumularile informationale privind abordarea chirurgicala sau

nonchirurgicald a acestor tumori.
Concluzii:

1.Algoritmul de diagnostic a tumorilor ampulare
obstructive complicate cu icter, va include consecutiv si
obligatoriu testul biochimic al bilirubinei, al enzimelor,
citolizei hepatice, protrombinei, echografia ca metoda
screening, ulterior determina indicatiile metodelor
miniinvazive (CPGRE, CPTH), iar pentru aprecierea
rezecabilitatii tumorale se va include si TC, RMN,

laparoscopie.

2. in tumorile ampulare rezecabile, tratamentul chirurgical
optimal este cel radical si constd in: rezectie
pancreaticoduodenala (Whipple), iar pentru tumorile
nerezecabile se va recurge la diverse variante de derivare
interna biliodigestivd — colecistojejunoanastomozi,
hepaticojejunoanastomoza pe ansa Omega sau Roux-en-Y.
Interventiile chirurgicale radicale s-au realizat in 17,2% , iar

cele paliative — 1n 82,8% din cazuri.

3. Eficienta interventiei chirurgicale radicale si paliative
in tumorile ampulare obstructive este determinata de disparitia
sindromului icteric, de ameliorarea functiilor hepatorenale,
cardiovasculare si a tractului digestiv, asigurand o
supravietuire de 14-20 de luni, perioada apreciatd, in mare
parte, ca fiind confortabild. Durata medie de supravietuire
dupa rezectia pancreaticoduodenald a fost de 16+ 0,5 luni..
in operatiile paliative cu derivare biliodigestiva interna,
supravietuirea postoperatorie a fost de 12,5 + 0,2 luni, iar

dupa derivarea biliodigestiva externa — de 8,1 £ 0,4 luni.
BIBLIOGRAFIE

Mino, G. Atlas de Hepatologia y Gastroenterologia. - Glaxo,1985.

Ferreas, Rozman. Enfermedades del aparato digestive. -1999. - P. 280-288.

Zinsser, E., A. Hoffmann. Success and complication rates of diagnostic and therapeutic cholangiopancreatography endoscopic retro-
grade a prospective study. // Z Gastroenterol. - V. 37(8). - P. 707-713.

Zinsser, E., A. Hoffmann. Success and complication rates of diagnostic and therapeutic cholangiopancreatography endoscopic retro-
grade a prospective study. // Z Gastroenterol. - V. 37(8). - P. 715-720.

Angelescu, N. Tratat de patologie chirurgicala.- Bucuresti: Ed. Medicala, 2001. - P. 114-116.

Cotton, P.B. Nonsurgical palliation of jaundice in pancratic cancer // Surg. Clin. North. - 1989. - V. 69. - P. 613.

Danil, C., Stanciu, C. Diagnosticul radiologic preoperator in icterele obstructive. // Radiolgic. - 1981. - V. 3. - P. 161-170.

Juvara, ., Setlacec, B., Radulescu., A. Tehnici chirurgicale-chirurgia cailor biliare extrahepatice. — Buc. Ed. Med., 1989, V. 2- P42-48
Madjov R, Chervenkov P., Carcinoma of the papilla of Vater. Diagnostic and surgical problems. Hepatogastroenterology.2003 May-
Jun;50(51):6214.

. WEeill, F. Ultrasound Diagnosis of digestiv disease. - London: Ed. Spinger, 1996.
. Ward, E.M,, Stephans, D.H., Sheedy, P.F. Computed tomographic characteristics of pancreatic carcinoma: An analysis of 100 cases.

/I Radiographics. - 1983. - V. 3. - P. 547-565.
Miroshnikov B, Belyi GA [Carcinoma of the major duodenal papilla], Vestn Khir Im | | Grek. 2002; 161(3):34-9.

Lee, KT, Tasai, C.C., Ker, C.G.. The menagement of obstructive juandice caused by pancreatic head carcinoma and periampullary
carcinoma. // J. Form. Med. Assoc. - 1992. - V. 3. - P. 208-213.

Ferdohleb A.G., Diagnosticul si tratamentul complex al icterului obstructiv benign.autoreferatul tezei de doctor in medicina, Chisindu, 2003
Cazac A.V., Diagnosticul si managementul chirurgical al pancreatitei cronice calculoase.Autoreferat al tezei de doctor in medicing,
Chisinau,2005 classification and follow-up., Am J Surg Pathol. 2004 Jul;28(7):875-82.

Medica

Prezentat la redactie 07.02.2006



rta e Nr2(17), 2006

19

MANAGEMENTUL iN TRATAMENTUL CHIRURGICAL
AL TUMORILOR AMPULARE $I ALE PAPILEI DUODENALE MARI

MANAGEMENT IN SURGICAL TREATMENT OF AMPULLARY
AND MAJOUR DUODENAL PAPILLA TUMOURS

Rezumat y]adimir HOTINEANU', Mutahar AL-AMEER, Adrian Summary

Majoritatea bolnavilor cu tumori
ampulare si ale papilei duodenale
mari se adreseaza in stadiul
tardiv al bolii, fapt ce obliga a avea

HOTINEANU?, Alexandru FERDOHLEB?
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie nr.2

The majority of patients with am-
pullary and majour duodenal pa-
pilla tumours adress themselves
in late stage of disease, which

o strategie speciala atat in
diagnosticul, cat si in tratamentul
chirurgical al acestor pacienti.
Astfel, se considera ca orice bolnav cu diagnostic de icter
obstructiv tumoral, Tn absenta metastazelor hepatice sau
peritoneale decelabile clinic si paraclinic preoperator, trebuie
supus interventiei chirurgicale. Decizia de neinterventie este
stabilita in baza starii generale deosebit de grave datorita icterului
prelungit la bolnavii, la care s-a instalat colangita si insuficienta
hepatorenala, la care si o simpla laparotomie ar fi fost fatala.
Acesti bolnavi au beneficiat de un drenaj biliar mini-invaziv —
endoscopic sau percutantranshepatic echoghidat in prezenta
posibilitatilor clinicii respective.

2-doctor in medicind

I_droctor habilitat in medicind, profesor universitar,

oblige to a special strategy in di-
agnosis and surgical treatment of
these patients. So,itis considered
, that each patient with diagnosis of obstructive tumoral jaun-
dice, in the absence of hepatic and peritoneal metastasis,
revailable preoperatory through clinic and paraclinic methods ,
must perform a surgical intervention. The decision of a non-in-
tervention is established basing on a very bad general status,
due to a prolonged jaundice at patients with colangitis and
hepatorenal insufficiency.In these cases a simple laparotomy
would be fatal.These patients beneficiate of a miniinvasive bil-
iary drenage- endoscopic or percutaneoustranshepatic
echogided, depending on posibilities of the clinic.

Introducere

Tratamentul chirurgical al tumorilor ampulare si ale papilei
duodenale mari complicate cuicter are ca scop restabilirea fluxului
biliar si este realizat prin rezectia tumorii sau prin ocolirea ei prin
intermediul By-pass-ului biliodigestiv intern sau extern [1,8,9,12].

La ora actuald, metodele de tratament ale tumorilor ampulare
raman a fi controversate, din cauza dificultatilor de stabilire a unui
diagnostic corect [5]. Prin acest fapt, interventiile chirurgicale
radicale sau cu intentie de radicalitate propuse ( rezectie
pancreaticoduodenala - operatia Whipple clasica, largita, sau
varianta Traverso-Longmair, excizia tumorii ampulare
transduodenal, rezectie totala a papilei duodenale, rezectie
endoscopicd) in tumorile ampulare, ar putea ameliora starea de
sanatate a bolnavului. Aspectul comun al operatiilor radicale este
realizarea lor in trei timpi operatori principali: timpul de explorare;
timpul de exereza; timpul de reconstructie [1,4,10,15].

Managementul chirurgical, prin varietatea metodelor radicale
si paliative, demonstreaza ca nu intotdeauna este posibil si
satisficitor, dar oferd avantaje deosebite prin prelungirea duratei
de viata fard icter, prurit si angiocolita [8,10,12,13]. Desi este
incércat de morbiditatea si letalitatea operatorie crescuta, el trebuie
aplicat ori de céte ori starea generald a bolnavului si conditiile
anatomice locale o permit.

Gestul paliativ chirurgical, bine efectuat reduce semnificativ
icterul, urmat de disparitia pruritului, restabilirea apetitului, ceea
ce amelioreaza calitatea vietii [ 1,3].

Tinem sa accentuam, cd tratamentul paliativ constituie
obiectivul realizabil pentru majoritatea pacientilor si este
determinat de:

1. Evolutia locala avansatd a tumorii cu invazia masiva a
structurilor invecinate (in special vasele mari).

2. Evolutia avansata prin diseminare limfatica, cu adenopatii
neoplazice regionale si (sau) la distanta, ori metastatica (ficat,
peritoneu, extraabdominal).

3. Varsta avansata si bolile asociate (terenul biologic alterat nu
permite o interventie laborioasa si de duratd mare).
Tratamentul paliativ poate fi realizat chirurgical (conventional/

laparoscopic) sau nonchirurgical (prin tehnici imagistice si /sau
endoscopice) [1,2,7].

Derivatiile biliodigestive clasice , bine efectuate din punct de
vedere tehnic, sunt cele mai bune metode paliative in comparatie
cu interventiile paliative mini-invazive (endoscopica, percutan=
transhepatica) [4,6,11,14].

Fiecare metoda de tratament paliativ chirurgical sau
nonchirurgical (protezare endoscopicd) are adeptii ei, unele fiind
aplicate pe scard larga, altele contestate si criticate, totodata toti
autorii recunosc ca tratamentul paliativ asigurd calitatea
supravietuirii mult Imbunatatita comparativ cu pacientii la care boala
evolueaza fard interventie [11].

Material si metode

Studiul a fost realizat pe un lot de 64 pacienti , 42 (65.6%) - cu
tumori ampulare, 22 (34.4%) - cu tumori ale papilei duodenale
mari. Toti bolnavii au fost internati si operati in 3 clinici (Spitalul
Clinic Republican (R.Moldova)- 39 pacienti, Institutul Oncologic
(R.Moldova)-10 pacienti, Spitalul Al-Thurah (Republica Yemen)-
15 pacienti). Varsta medie a bolnavilor a fost de 60,5 ani, dintre ei
38 barbati si 26 femei.
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Operatiile efectuate: radicale la 11, paliative la 51, laparoscopie
diagnosticd la 2 pacienti.

in baza datelor furnizate preoperator si intraoperator, a fost
stabilita localizarea exactd a tumorii pe segmentul biliar distal (PDM,
ampula lui Vater), ceea ce a favorizat selectarea procedeelor
chirurgicale aplicate in functie de varsta bolnavilor.

La4 (6.3%) bolnavi din lotul total de 64 cazuri, optiunea pentru
interventii cu caracter paliativ i anume practicarea unor procedee
de drenare externa cu microjejunostomie a fost argumentata prin
faptul ca la ei, in caz de depasire a momentului anestezico-
chirurgical, cel putin trei elemente de suferinta (icterul, pruritul si
colangita) se vor remite partial sau total, oferindu-le un confort de
viata acceptabil pentru o perioada limitata de supravietuire. Aici
subliniam, ca scopul nostru principal functional a fost ca, indiferent
de risc, sa asiguram un drenaj biliar chirurgical.

Tratamentul chirurgical radical, rezectia pancreaticoduodenald
tip Whipple (RPD), a fost aplicatla 11 (17,211,7%) bolnavi din 64
de cazuri, dintre care 5 cazuri de cancer al papilei doudenale mari
si 6 cazuri de cancer ampular toti fiind operati in Spitalul Clinic
Republican, Clinica 1 a Catedrei 2 chirurgie. RPD a fost argumentata
cand:

1. Absenta metastazelor macroscopice regionale si la distanta
a fost confirmata prin metodele de investigatie pre- si intraoperatorii.

2. Preoperator au fost evaluati factorii de risc, ce influenteaza
letalitatea Tn perioada postoperatorie (tabelul 1). Astfel, conform
datelor, letalitatea postoperatorie a fost mai frecventa la bolnavii
cu ictere severe peste 200 mmol/l, disfunctie hepatica (ALT,
hipoalbuminemie, fostataza alcalind crescuta si timpul de
protrombina prelungit), in cazul disfuntiei renale ( uree crescuta,
creatinind peste 1,3 mg% ), In anemia cu hematocrit sub 30%.

La 39 pacienti, operati in clinica, alegerea procedeului de

Tabelul 1
Evaluarea factorilor de risc ce afecteazd letalitatea
postoperatorie in 11 (17,2%) cazuri cu RPD

Fig-1.
Algoritmul alegerii procedeului de tratament radical si paliativ la bolnavii cu tumori obstructiv ampulare

si a PDM, in functie de metoda aplicata in stadializarea bolii
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tratament chirurgical radical sau paliativ, a decurs conform unui
algoritm stabilit, in functie de metoda aplicata in stadializarea bolii
(fig.1).

Astfel, daca diagnosticul a fost stabilit in baza rezultatelor
procedeului de tratament: dacd operabilitatea si rezecabilitatea
relativa clinica a fost confirmata preoperator, s-a efectuat
laparotomie; dacé rezecabilitatea este confirmata intraoperator, am
aplicat operatii radicale (la 11 bolnavi). in cazul cand rezecabilitatea
clinica nu a fost confirmata preoperator (53 de bolnavi), am recurs
la laparotomie; in caz ca, rezecabilitatea nu este atestatad si
intraoperator, am recurs la operatii paliative. in 2 cazuri din cele 64
irezecabilitatea a fost confirmata prin laparoscopie diagnostica. La
17 bolnavi, la care in perioada preoperatorie a existat dubiu in
aprecierea rezecabilitatii , am recurs la laparotomie explorativa si
la derivatii paliative interne.

In25 de cazuri de interventii in alte clinici chirurgicale (Institutul
Oncologic din R. Moldova, Spitalul Al-Thurah din R. Yemen), cu
chirurgicale a fost efectuati numai intraoperator prin laparotomie.

Mentionam cé, operatiile radicale (RPD), protezare
endoscopica, by-pass biliodigestiv extern, s-au realizat la 20 bolnavi
din primul lot ( SCR), iar 1n loturile: IT (RY) si III (IOM) s-au
efectuat diferite procedee chirurgicale paliative interne, in functie

Rezectia pancreaticoduodenala (Operatia Whipple) a fost
aplicatdla 11 (17,2 %) bolnavi: la 5 pacienti pentru cancer al papilei
duodenale mari (PDM), iar la 6 pentru cancer ampular. Repartitia
pacientilor pe grupe de varsta si sex (tabelul 3) a constatat: varsta
pacientilor a variat intre 2669 de ani, toti de sex masculin.

Repartitia procedeelor chirurgicale la 64 de bolnavi in cele 3 loturi

Pregatirea preoperatorie prin decompresiunea arborelui biliar
endoscopic a fost efectuat la 2 bolnavi cu bilirubina totald (BT)
respectiv 300,9 si 450,4 mmol/l. Durata pregatirii preoperatorii a
fost de 10 zile.

Rezecabilitatea preoperatorie a fost confirmata intraoperator
la toti bolnavii. Intraoperator, prin explorarea minutioasa cu
respectarea ablastiei oncologice, la 11 bolnavi s-a efectuat rezectie
pancreaticoduodenala standard intr-un singur timp: restabilirea
tranzitului digestiv, biliar si pancreatic a fost efectuatd prin ansa
Roux-en-Y, suturi in 2 planuri

Durata medie a spitalizarii in sectia de terapie intensiva a fost
de 9,342 zile. Din toate cele 11 cazuri, nu am avut complicatii
grave ca: dehiscenta de anastomoza; hemoragie in primele 30 de
zile.

Durata spitalizarii a fost cuprinsa intre 21-24 de zile la 5 bolnavi,
30 de zile — la 3 bolnavi si 42-44 de zile la 3 bolnavi, care au
suportat rezectie pancreatoduodenala si decompresia arborelui biliar
endoscopic.

Rezultatele examenului histologic au confirmat geneza tumorala
aicterului (adenocarcinom papilar) in toate cazurile.

In cazurile cand posibilitatea de supravietuire este sub 6 luni, o
alternativa este protezarea endoscopica, care a fost aplicata la 5
(7,8%) bolnavi (cu stare generala alteratd, metastaze) din 64 de
cazuri.

Din cei 64 de bolnavi, 51 (79,7%) au suportat tratament
chirurgical paliativ. Procedeul aplicat in derivatiile biliodigestive a
fost selectat in functie de localizarea tumorii.

By-pass biliodigestiv intern (BBDI) féra gastroenterostomie a
fost efectuat la 37 (72.5%) din 51 de pacienti. Din ei — 27 pacienti
cu cancer ampular si in alte 10 cazuri — cu cancer al PDM ( fig 2).

Derivatii biliodigestive + gastroenterostomie
—au fost aplicate la 5 (9,8%) cazuri, dincei 51 de
bolnavi ( fig. 3).

BBDI +GEA s-a dovedit a fi necesar
intraoperator la 2 bolnavi cu cancer ampular, in
prezenta semnelor de stenozare duodenala,
confirmata clinic, paraclinic (endoscopic). si
intraoperator. Acest fapt obliga aplicarea gastro-
enteroanastomozei (GEA) de necesitate.

By-pass biliodigestiv extern (BBDE) —a fost
aplicat la 4 (7,8%) cazuri, din cei 51 de bolnavi
(fig. 4).

Am recurs la aceastd metoda n clinica 1
catedra 2 chirurgie adresati initial bolnavilor cu
ictere obstructive tumorale in stadiul tardiv al bolii.
Principiul metodei consta in: drenare externa a
arborelui biliar cu efectuarea microjejunostomiei
Dellany , cele 2 tuburi se unesc in exterior.

Stentarea endoscopicd, a fost aplicatd in 5
(9.8%) cazuri din cei 51 pacienti. 3 cazuri au fost
cu cancer al PDM , iar 2 pacienti cu cancer
ampular. Toti bolnavii au fost stadializati
laparoscopic, unde s-au depistat metastaze
peritoneale la 3 bolnavi, metastaze hepatice in 2
cazuri. Protezarea endoscopica la toti bolnavii a
fost efectuatd prin coledocoduodenostomie
suprapapilara (CDSSP).

Tabelul 2

Rezultate si discutii

Rezultatele postoperatorii ale tratamentului
chirurgical si celui nonchirurgical au fost:
disparitia icterului la 52 (82,8%) de cazuri;
micsorarea fard a regresa in dinamica icterul la
7 (10,9%) bolnavi. Decesul s-a instalat in 5
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Tabelul 3
Repartitia bolnavilor pe grupe de virstd si sex (n=11 cazuri)

(7,8%) cazuri. De mentionat, ca nu am inregistrat nici un deces
intraoperator.

Letalitatea spitaliceasca a fost inregistratd la 5 (7,8%)
bolnavi, de la 8-37 de zile postoperator (angiocolitd purulenta,
soc toxico-septic, inuficientd cardiovasculara, hemoragie interna
tumorald si din ulcerele acute de stres, fistuld a anastomozei
biliodigestive, peritonita difuza, insuficienta hepatorenald).

Complicatiile, care au necesitat corectie chirurgicald au
constituit 5 (7,8%) cazuri. Din ele doud au fost cauzate de
manipulatii endoscopice (dupa PSTE+Biopsie), iar la alte 3
cazuri dupa interventiile chirurgicale: peritonita biliara a fost
fixatda in 2 cazuri (dupa colecistojejunostomie), diagnosticata
in primele 4 zile rezolvate prin relaparatomie si tratament
postoperator intensiv, abces subhepatic la un bolnav s-a fixat la
a 9-a zi dupad interventia chirurgicald primara
(coledocojejunostomie), redrenat echoghidat, hemoragie dupa
papilosfincterotomie (PSTE) si biopsie la 2 cazuri in prima zi
de procedura respectiva. Un caz de hemoragie s-a stopat sub
tratament hemostatic, iar in alt caz s-a recurs la duodenoscopie
repetata cu hemostaza prin electrocoagulare.

Analiza supravietuirii postoperatorii, dupa interventiile
radicale si paliative chirurgicale si nonchirurgicale, in functie
de procedeul efectuat, a permis sa elucidam ca dupa operatiile
radicale bolnavii au avut o calitate de viatd mai buna si o
supravietuire medie de 16+0,5 luni dupd rezectia
pancreaticoduodenala si beneficiul cel mai mare il reprezinta
viata cu confort relativ, pe care il au bolnavii in aceasta perioada
cu un termen lung si acceptabil (disparitia pruritului, icterului si
restabilirea apetitului).

In operatii paliative cu derivare biliodigestiva interna,
supravietuirea postoperatorie a fost de 12,5 £ 0,2 luni, iar dupa
derivarea biliodigestiva externa —de 8,1 + 0,4 luni, dupa stentare
4,140,3 luni, iar dupa laparoscopie 1,5+0,4 luni.

Fig-2.
1 — colecisojejunostomie pe ansa Omega; 2 clamparea
ansei aferente; 3 anastomoza Braun -

Concluzie

1. Bolnavii cu cancere ampulare si a PDM complicate cu
icter obstructiv, prezintd dismetabolisme severe, cauzate de:
retentia biliard cu citoliza hepatica, eliminare masiva de bilirubina
pe cale renald i prin absenta sarurilor biliare in tubul digestiv.

2.In tumorile ampulare si a PDM rezecabile, tratamentul
chirurgical optimal este rezectia pancreaticoduodenala
(Whipple), iar pentru tumorile nerezecabile se va recurge la
diverse variante de derivare interna biliodigestiva —
colecistojejunoanastomoza, hepaticojejunoanastomoza pe ansa
Omega sau Roux-en-Y. Interventiile chirurgicale radicale s-au
realizat in 11, 7% , iar cele paliative — 1n 88,3% din cazuri.

3. Pentru restabilirea fluxului biliar in tubul digestiv, la
bolavii cu tumori ampulare si PDM nerezecabile si in lipsa
conditiilor de aplicare a uneia din tehnicile chirurgicale de
derivatii biliodigestive interne, se va recurge la By-pass
biliodigestiv extern, care consta din drenarea externd a céilor
biliare, microjejunostomie procedeul Dellanny cu unirea
ulterioara a acestor drenuri pe piele. In acest mod, a fost asigurata
o supravietuire cu confort vital acceptabil pentru 4 (7,8%)
bolnavi cu icter obstructiv tumoral apreciati ca fiind nerezecabili.

4. Pentru prevenirea posibilului bloc duodenal in perioada
de supravietuire postoperatorie la bolnavii cu tumori obstructive
ampulare si PDM nerezecabile, concomitent cu derivatiile
biliodigestive interne, se va recurge la by-pass biliodigestiv cu
GEA (gastrojejunoanastomoza) - la bolnavii cu semne de
stenozare duodenald confirmata clinic, paraclinic si
intraoperator. By-pass-ul biliodigestiv intern+ GEA 1n aceasta
varianta a fost aplicata la 5 (9,8%) bolnavi.

5. Eficienta interventiei chirurgicale radicale si paliative in
tumorile ampulare si PDM obstructive este determinata de
disparitia sindromului icteric, ameliorarea functiilor hepatorenale,
cardiovasculare si a tractului digestiv, asigurand o supravietuire
de 4-20 de luni, perioada apreciata in buna parte confortabila.
Durata medie de supravietuire dupa rezectia pancreaticoduodenala
afost de 16+0,5 luni. in operatii paliative cu derivare biliodigestiva
internd, supravietuirea postoperatorie a fost de 12,5 + 0,2 luni,
iar dupa derivarea biliodigestiva externda — de 8,1 + 0,4 luni.

Fig-1.
By-pass biliodigestiv intern +GEA cu montarea ansei
Omega: 1 colecistojejunoanastomoza;
2 gastrojejunoanastomoza; 3 clamparea ansei aferente;

— 4 — anastomoza Braun -
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REFERATE GENERALE

MANAGEMENTUL SEPSISULUI CHIRURGICAL.
REVISTA LITERATURII

MANAGEMENT OF SURGICAL SEPSIS. A REVIEW

Rezumat
Autorul analizeaza datele literaturii
din ultimii 15 ani vizdnd mana-
gementul infectiei chirurgicale
generalizate. Sunt expuse rezul-

Ion BALICA'
Catedra Chirurgie FPM, USMF
“N. Testemitanu”

Summary

Author performed a review of last
15 years bibliografic data on man-
agement of surgical sepsis. In
details are exposed trials in which

tatele trialurilor, care au demonstrat
reducerea remarcabila a mortalitatii
la pacientii cu sepsis sever- utili=
zarea proteinei C activate (drotrecogina activata, Xigris), glucorticoizii
n doze mici, terapia insulinica intensiva, terapia precoce cu tinte
hemodinamice. Metoda contemporana de management al sepsisului
chirurgical este axata pe recomandarile Campaniei de Supravietuire
a Sepsisului Sever.

I-doctor in medicina, sef sectie chirurgie toracicd SCR

was achieved a remarcable re-
duction of mortality- drotrecogin
alfa (activated), intensive insulin
therapy, low dose corticoisteroids, early hemodynamic goals-
directed therapy. The importance of practical utilization of 2004
Surviving Sepsis Campaign guidelines for management of se-
vere sepsis and septic shock is stressed.

In ultimii 15 ani a crescut frecventa spitalizarii pacientilor
cu sepsis: la moment pacientii cu infectii generalizate detin
11% din totalul internarilor in sectiile ATI, dar folosesc 20%
dintre toate zilele de tratament §i constituie peste 20% dintre
decese in aceste sectii. Incidenta anuala a sepsisului este de
50-95 cazuri la 100000 populatie, in crestere anuala cu 9%.
Sepsisul are 2% din internarile in spital, 9% dintre pacientii
spitalizati au sepsis sever, dintre care la 3% se dezvolta soc
septic. Peste 80% dintre cauzele sepsisului sever sunt infectiile
pulmonare, abdominale, genitourinare si ale sangelui (3,34).

Tratamentul bolnavilor septici este foarte costisitor, costul
unui caz tratat de sepsis in SUA ajunge la 50000 dolari (6),
cheltuielile anuale totale pentru tratamentul pacientilor septici
sunt estimate la 17 mlrd. dolari SUA.Mortalitatea in sepsisul
sever/socul septic rimane inacceptabil de Tnalta.

Tabel 1
Mortalitatea in sepsisul sever

a) studiu prospectiv, mortalitatea de 28 zile ;
b) studiu rabdomizat, placebo, mortalitatea de 28 zile ;

¢) analiza a 21 studii clinice recente ;
d) analiza a 131 studii.

Complexitatea interactiunilor intre micro- si macro-
organism face ca eficienta terapiei imunomodulante sa difere
de la pacient la pacient, printre determinantii acestui raspuns
fiind si tipul microorganismului invadator (39).

Istoria lunga a trialurilor ineficiente de tratament in sepsis
rezultd din inaplicabilitatea la om a rezultatelor studiilor
experimentale, neuniformitatea tratamentului Intre institutii
si Intre tari, heterogeneitatea grupelor de pacienti, efectele
confuze ale cointerventiilor, timpul administrarii medi-
camentelor, alegerea neadecvatd a momentului si a tipului
evaluarii finalului tratamentului etc (27).

Dintre terapiile imune experimentale se remarca (5):

-anticorpi antiendotoxind/LPS- HA-1A, E/5;

-antagonisti: contra IL-1ra, contra bradikinina, anti PAF,
antagonistii ciclooxigenazei (ibuprofen);

-proteine de fuziune a receptorilor TNF- p75 TNF rfp,
p55 TNF rfp-lenercept;

-inhibitia L-selectinei-aselizumab;

-anticorpi monoclonali anti TNFalfa- antiTNFalfa, anti
fragmentul TNF Fab/2- Afelimomab, studiul RAMSES;

-terapia antiapoptotica- inhibitorii caspazei, statine.

Statinele sunt preparate hipolipomizante cu efecte
pleotrofice, printre care sciderea PCR, atenuarea producerii
PFA, inclusiv PCR, in ficat. Statinele atenueaza procesele
inflamatorii si procoagulante, provocate de LPS. Prin inhibitia
mevalonatului statinele regleaza sinteza TF, a tPA, a PAI-1 si
controleaza sinteza si activitatea trombinei.
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-Inhibitia factorului de transcriptiec NFkB- pyrrolidine
dithiocarbamate.

-Inhibitia céilor de semnalizare -p38 mitogen-activated
protein kinase (MAPK).

-Inhibarea sintezei NO-inhibarea activitatii iNOS
(sintetazei NO inductibile)- 546C88.

-Inhibarea interactiunii dintre leucocite si celulele
endoteliale-terapia antiadezinica.

-Inhibitia elastazei neutrofilice- Sivelestat (ONO-5046,
Elaspol), studiul STRIVE.

-Cresterea activitatii PAF acetilhidrolazei reduse in
sepsis- hidrolaza umand recombinantd (rPAF-AH,
Pafase), studiul COMPASS.

Dintre componentii terapiei imunologice curente, cu
testare clinica remarcam (14) :

- agenti antiinflamatori- corticosteroizi in doze mari sau
mici, ibuprofen, PGE/1, pentoxifilina;

- scavengeri (maturatori) de radicali de oxigen-selenium,
N-acetilcisteina;

- cresterea apararii organismului - Ig intravenoase,
[FNgama, GCSF, imunonutritia;

- modificarea coagulatiei- AT III, inhibitorul factorului
tisular recombinant, Xigris, plasma proaspat congelata,
heparine, studiile PROWESS, ENHANCE,
KYBERSEPT;

- terapie extracorporeald- plasmafiltrarea, hemofiltrarea,
schimbul de plasma;

- alte preparate - hormonul cresterii, antibiotice,
ketoconazol, polimixina B, taurolidin, albastru de
metilen, catecolamine, sedative, analgezice.

Agentul antiseptic taurolidina este derivat acidului
aminosulfonic taurinamida si a formaldehidei si are un spectru
larg de activitate atat anti gram+ si gram-, cat i antifungica; nu
s-a stabilit rezistentd contra preparatului. Metiloltaurinamida
reactioneaza cu constituentii peretelui celulelor bacteriene
prevenind aderenta lor cétre suprafetele biologice; preparatul
reduce sinteza si activitatea TNFalfa, deregleaza structura si
functia membranei celulare a bacteriilor. Este nontoxic pentru
om, are o perioada scurtd de Injumatatire si este metabolizat
pani la taurina, apa si bioxid de carbon. A fost utilizat cu succes
in tratamentul peritonitelor si a sepsisului de cateter.

Punctele de aplicare a tratamentului sunt alese reiegind
din fiziopatologia sepsisului : asanarea focarului infectios/
purulent actioneaza asupra factorului microbian ; eliminarea/
neutralizarea extracoproreald a toxinelor diminueaza
concentratia factorilor patogenetici importanti (toxinemia,
bacteremia, fungemia); terapiile imunomodulante au actiune
asupra dereglarilor imunitétii celulare si humorale,
citokinemiei, depresiei miocardului, alterarii microcirculatiei,
iar terapia suportiva are ca obiectiv tratamentul socului septic,
al hipoxemiei, al insuficientei poliorganice.

In ultimii 10 ani peste 10000 de pacienti au fost inrolati
in 20 de trialuri terapeutice in sepsis, dar majoritatea din
acestea nu au stabilit reducerea mortalitdtii in sepsisul sever.

Lamoment, doar 5 studii clinice au demonstrat ameliorarea
rezultatelor tratamentului in sepsisul sever: ventilatia cu volum
mic In SDRA, folosirea proteinei C activate, glucorticoizii in
doze mici, terapia insulinica intensiva, terapia precoce cu tinte
hemodinamice (4,1, 36,31, 8).

Campania internationald de supravietuire a sepsisului a
elaborat ghidul de management al sepsisului sever, care este
recomandat spre folosire in toate centrele spitalicesti,
implicate in tratamentul acestor pacienti (16). Primul pas in
managementul pacientului cu sepsis sever este diagnosticul
infectiei generalizate.

Diagnostic

Inainte de initierea tratamentului trebuie obtinute
insamantarile microbiologice adecvate urina, plagi, lichid
cerebrospinal,secretii respirtorii, etc). Identificarea microbului
cauzativ necesitd prelevarea macar a doud hemoculturi (una
prin venepunctie si alta prin orice cateter vascular, instalat
recent, 48 ore). Se recomanda 2 sau mai multe hemoculturi;
prin fiecare lumen al fiecdrui cateter trebuie prelevat sange
pentru insamantare, dacd din toate probele creste acelasi,
creste valoarea diagnosticd a rezultatului; iar daca cresterea
microorganismului este mai precoce din proba de sdnge din
cateter-aceasta este sursa probabila a infectiei. Are importanta
volumul sangelui prelevat pentru analizd bacteriologica.
Studiile diagnostice trebuie efectuate prompt, pacientii
instabili hemodinamic sunt investigati in ATI. in cazul
identificarii sursei infectiei poate fi necesara interventia;
transportarea poate fi periculoasa (lipsa monitorizarii).

Sunt stabilite momente esentiale ale tratamentului
pacientului cu sepsis sever/soc septic : eradicarea sursei
infectioase, antibioterapia, tratamentul cardiovascular
(resuscitarea initiala, infuziile, utilizarea vasopresorilor, a
preparatelor cu actiune inotropa, a hormonilor steroizi),
terapia deregldrilor de coagulare, aplicarea metodelor
terapeutice adjuvante (transfuzia componentilor sangelui,
protectia plamanilor si ventilatia mecanica, nutritia, sedarea
si analgezia, controlul glicemiei, terapia cu bicarbonat de
sodiu, tratamentul extracorporeal, profilaxia tromboemo-
lismului si al ulceratiilor de stres).

Eradicarea sursei infectioase

Eradicarea sursei infectioase reprezintd componentul -
cheie al terapiei de succes in sepsis si este calea cea mai buna
de reducere rapida a inoculului bacterian : este prima pe lista
planului de management al pacientului septic (26).

1. Pacientii cu sepsis sever sunt evaluati pentru depistarea
sursei infectioase si pentru instaurarea masurilor de control
al ei- drenaj, debridare, inlaturarea dispozitivelor potential
infectate sau eradicarea sursei de contaminare continud. Pentru
efectuarea acestor masuri vor fi invitati specialistii respectivi:
radiologi, chirurgi, ginecologi etc.

2. Selectia metodei de control al sursei se va face dupa
analiza beneficiilor si a riscurilor interventiei specifice, cu
examinarea complicatiilor posibile: hemoragii, fistule, trauma
de organe- accesul miniinvaziv, percutan este preferential.

3. Daca sursa de infectie/soc este un abces intraabdominal,
o perforatie gastrointestinald, colangita, ischemie intestinala,
necroze ale tesuturilor moi, operatia este efectuatd imediat
dupa resuscitarea initiala.

4. Daca implanturile endovasculare sunt cauza sepsisului,
ele trebuie nlaturate, dupa instalarea altui acces vascular.
Majoritatea septicemiilor nosocomiale sunt provocate de
catetere endovasculare.
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Terapia cu antibiotice (9)

Instituirea prompta a terapiei eficiente impotriva agentului
patogen este de cea mai mare importanta in sepsis, de aceea
este necesara administrarea rapida a antibioticelor sau a
combinatiilor de antibiotice, cdnd este suspect sepsisul sau
socul septic. Variabilitatea si abundenta preparatelor
antimicrobiene permite instituirea unui tratament empiric cu
promovarea minima a rezistentei bacteriene, minimalizarea
costului, maximalizarea eficientei terapiei.

Prescrierea empirica a antibioterapiei, dupa criterii
practice a atins 89% de adecvanta, tratamentul antibacterian
neadecvat a fost asociat cu un exces de mortalitate.
Deescalarea (cétre un spectru mai ingust) a fost posibila la
64% pacienti, dupa rezultatele bacteriologice. La pacientii
cu sepsis tratati in ATI, adecvanta terapiei empirice are
importanta majora.

1. Antibioterapia trebuie inceputd timp de o ora dupa
recunoasterea sepsisului sever, dupa prelevarea tuturor
probelor microbiologice. Accesul vascular, infuziile de lichide
si antibioterapia intravenoasa sunt masuri prioritare in sepsisul
sever si socul septic; cdnd e posibil, antibioticul trebuie
introdus 1n bolus sau infuzate rapid.

2. Tratamentul antibacterian empiric initial trebuie s
includé unul sau cateva preparate, cu efect bactericid asupra
patogenilor prezumtivi, cu penetrare in sursa de infectie;
alegerea antibioticului se face dupa testele de sensibilitate
din spital sau din comunitatea respectiva. Importante sunt
anamneza alergologicd a pacientului, intoleranta preparatelor,
comorbiditatile, sindromul clinic. Alegerea initiald a
preparatului eficace influenteaza rezultatele tratamentului.
Péna la identificarea agentului patogen, pacientii cu sepsis
sever/soc septic necesita tratament cu antibiotice de spectru
larg. Doza preparatului trebuie sé fie mare, completd; trebuie
de considerat volumul de distributie al preparatului, functia
renald, hepatica , concentratia preparatului in ser pentru efect
maxim cu toxicitate minima.

3. Regimul antibacterian trebuie analizat la 48-72 ore, in
baza datelor clinice §i microbiologice obtinute, cu scopul
trecerii la preparate cu spectru mai ingust de actiune
(reducerea toxicitdtii, prevenirea rezistentei, reducerea
costului tratamentului). Daca microbul este identificat, nu
existd dovezi, cd antibioticele In combinatie sunt mai efective
decat monoterapia. Durata antibioterapiei trebuie sa fie de 7-
10 zile, ghidata de raspunsul clinic al pacientului. In infectiile
cu Pseudomonas si sepsis la neutropenici se recomanda

antibioterapie combinati; durata tratamentului antibacterian
la pacientii cu neutropenie este egald cu durata neutropeniei.
Trecerea la antibiotice de spectru ingust si reducerea duratei
antibioterapiei diminueaza posibilitatea suprainfectiilor cu
organisme patogene si rezistente - Candida spp., Clostridium
difficile sau Enterococcus faecium rezistent la vancomicina.
Clinicienii trebuie sa stie cd, In majoritatea cazurilor de sepsis/
SS hemoculturile sunt negative si deci decizia continuarii,
ingustarii sau stopdrii antibioterapiei trebuie luatd in baza
judecatii clinice; dac s-a stabilit ca sindromul respectiv este
de naturd neinfectioasd, antibioticul trebuie sistat prompt
(pentru minimalizarea dezvoltarii rezistentei §i a supra-
infectiilor cu alti agenti patogeni).

Resuscitarea initiala (20)

1. Resuscitarea pacientului in sepsis sever sau cu
hipoperfuzie tisulara, indusa de sepsis (hipotensiune arteriala
sau acidoza lacticd) trebuie inceputd imediat dupa diagnostic,
fara a astepta internarea in ATI. Nivelul ridicat al lactatului
in ser identifica hipoperfuzia tisulara la pacientii normotensivi
cu risc septic. Obiectivele resuscitarii initiale (in primele 6
ore) sunt:

- presiunea venoasa centrala- 8—12 mm Hg;

- presiunea arteriald medie- 65 mm Hg;

« diureza-0.5 mL kg>1 orda>1;

- saturatia in oxigen a sangelui din VCS (vena cava
superioard) sau sangele

- venos -70% (sunt acceptabile determinarile continui sau

intermitente ale saturatiei O/2).

Atingerea acestor obiective a micsorat mortalitatea de 28
zile in $S. Cu toata utilitatea determinarii lactatului, el nu
defineste precis statusul metabolic tisular. La pacientii ventilati
mecanic sau la cei cu sindrom abdominal hipertensiv se
recomandd PVC 12—-15 mm Hg (la ei este crescuta presiunea
intratoracica). Desi cauzele tahicardiei sunt multiple, scaderea
frecventei pulsului in timpul infuziei de lichide adesea
constituie marcherul umplerii vasculare.

2. Dacd in primele 6 ore de resuscitare cu lichide in sepsis
sever/$S s-a obtinut PVC 812 mm Hg, dar nu i saturatia in
oxigen al sangelui venos central sau periferic la 70%, se
recomanda transfuzia de masa eritrocitara pana la Ht egal
30% sau/si administrarea infuziei de dobutamind (maximum
20pug kg>1min>1). Protocolul propus este: resuscitarea
initiald cu lichide, apoi transfuzia de masa eritrocitara, apoi
dobutamina.

Terapia infuzionala - terapia directionata cu obiective
hemodinamice

Rivers et al. au instituit terapia cu scop hemodinamic
prestabilit (ajustarea presarcinii, postsarcinii $i contractilitatii
pentru balansarea utilizarii oxigenului) pana la internarea in
AT la 263 pacienti (la 130 le-au admonistrat terapie standard).
Mortalitatea a fost de 46,5% in grupul tratat dupa standarde si
30,5% 1n grupul de studiu; terapia cu scop prestabilit a permis
o saturatie mai inalta a oxigenului in vena centrald, o mai mica
concentratie a lactatului, un pH mai nalt si un deficit de baze
mai mic. APACHE II a diminuat la pacientii din grupul de
studiu 13.0+-76.3 vs 15.9+-76.4. Terapia cu tel prestabilit este
benefica pentru pacientii cu sepsis sever/soc septic (31, 33).
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1. Resuscitarea trebuie efectuata cu cristaloizi si coloizi
naturali sau artificiali; nu exista date despre superioritatea
unora sau a altora. Cristaloizii au volum mai mare de
distributie, de aceea, pentru atingerea acelorasi date
hemodinamice, va trebui un volum mai mare de cristaloizi vs
coloizi, cu pericol mai mare de edem tisular.

2. In cazurile de hipovolemie (suspectia circulatiei
arteriale neadecvate), se recomanda testul de provocare cu
volum (500-1000 mL de cristaloizi sau 300500 mL de
coloizi timp de 30 min.) repetat, in baza raspunsului (cresterea
TA si a debitului urinar) i a tolerantei (semne de
supraincarcare-edeme). Testul acesta este separat de
administrarea tratamentului cu fluide. Acest test descrie
perioada initiald de expansiune a volumului circulant, in care
raspunsul pacientului este evaluat foarte minutios - in aceasta
perioada pot fi administrate volume mari de lichide intr-o
perioada scurtd de timp, sub monitorizare adecvatad pentru a
evita edemul pulmonar.Deficitul intravascular este foarte
variat la pacientii cu sepsis sever/S$S; in cazurile de
venodilatare §i porozitate capilara, majoritatea dintre ei
necesitd resuscitare fluidiand agresiva in primele 24 ore de
management. In acest timp intririle si iesirile trebuie
controlate, dar ele nu au valoare primordiala.

Vasopresori (11)

1. In cazul, cand tratamentul infuzional nu restabileste
TA adecvata si perfuzia tisulard, este inceputd terapia cu
vasopresori. Ei pot fi utilizati tranzient In timpul resuscitarii
initiale, pentru mentinerea vietii in timpul resuscitarii unei
hipotensiuni periculoase vietii. La un anumit nivel al TA
medii, autoreglarea paturilor vasculare se pierde, iar perfuzia
tisulara depinde in mod liniar de presiune; in aceste cazuri
mentinerea fluxului si a presiunii minimale de perfuzie
necesitd introducerea de vasopresori. Pe 1anga TA, se
determina si perfuzia globala prin lactatul din ser. Resuscitarea
fluidica constituie aspectul fundamental al managementului
hemodinamic la pacientii cu $S; aceasta trebuie de efectuat
pana la utilizarea vasopresoarelor.

2. Agentii de prima linie utilizati pentru corectia
hipotensiunii in SS sunt noradrenalina sau dopamina (de dorit
printr-un cateter, introdus in vene centrale). Studiile
experimentale si clinice acorda avantaj acestor 2 catecolamine
asupra adrenalinei (care pot provoca tahicardie, pot afecta
circulatia splanhnica) si agentului adrenergic fenilefrina, care,
cu toate cd nu produce tahicardie, poate scade contractia
cordului. Dopamina creste TA medie si debitul cardiac prin
cresterea frecventei contractiilor cordului (fce) si al volumului
de sange expulzat la o contractie. Noradrenalina creste TA
medie prin efecte vasoconstrictoare, nemodificand fcc sau
volumul de sdnge expulzat. Cu toate ca ambele preparate pot
fi utilizate, noradrenalina este mai efecientd in corectia
hipotensiunii in $S. La pacientii cu functia sistolica
compromisd, dopamina este mai recomandatd, dar este mai
aritmogenica si provoaca tahicardie.

3. Dopamina in doze mici nu se recomanda de folosit pentru
protectia renala ca parte componenta a tratamentului pacientilor
cu sepsis sever, deoarece un trial clinic mare si o metaanaliza
(dopamina in doze ,, renale” vs placebo) nu a stabilit diferente
in rezultatele primare (creatinina in ser, necesitatea

hemodializei, debitul urinar) si secundare (supravietuire, durata
tratamentului in ATI sau 1n stationar, aritmii).

4. Daca este posibil practic, toti bolnavii cérora li se
administreaza vasopresori, trebuie sa aiba un cateter arterial
introdus; determinarea TA in soc este mai corectd prin aceasta
metoda.

5. La pacientii cu $S refractar la infuzii lichidiene adecvate
si doze mari de vasopresori conventional se recomanda
utilizarea vasopresinei; preparatul nu este o alternativa a
noradrenalinei/dopaminei. La adulti, vasopresina se infuzeaza
in rate de 0.01-0.04 unit./min. Vasopresina este un
vasoconstrictor direct, farda efecte inotrope sau cronotrope,
care poate provoca diminuarea debitului cardiac si al fluxului
sanguin hepatosplanhnic. Preparatul trebuie indicat cu rezerve
celor cu disfunctie cardiacd si este contraindicat celor cu
indice cardiac sub 2,0-2,5 L0 min>1m/2. Este stabilit, ca
este ridicatd concentratia vasopresinei in ser in perioada
precoce a SS, dar, odata cu continuarea starii de soc, nivelul
vasopresinei scade pand la normal in urmatoarele 24-48 ore
— aceastd stare a fost denumitd ,,insuficienta relativa a
vasopresinei”, deoarece in hipotensiune nivelul vasopresinei
trebuie sa fie majorat. Doze peste 0,04 unit./min de
vasopresind au provocat ischemia miocardului si stop cardiac.

Terapia cu inotropi

1. La pacientii cu debit cardiac mic, in pofida resuscitari
fluidiene adecvate, dobutamina poate creste debitul cordului;
in cazul utilizarii in hipotonii, dobutamina trebuie combinata
cu vasopresori. Dobutamina este preparatul inotrop de prima
folosinta la pacientii cu debit caeriac scazut (masurat sau
suspect) in cazul resuscitarii adecvate cu lichide (presiune de
umplere a v.s. adecvati) si a TA medii adecvate. In lipsa
posibilitatii determinarii debitului cardiac, pacientii cu sepsis
sever pot avea debit cardiac micsorat, normal sau marit, de
aceea lor se recomanda tratament combinat cu inotrop/
vasopresor (ex. noradrenalind cu dopamina). Cand este
posibila determinarea debitului cardiac, vasopresorul
noradrenalina si inotropul dobutamina vor fi utilizate separat,
cu teluri si indicatii specifice/ debitul cardiac, TA medie) .

2. Nu este recomandatd strategia, care prescrie marirea
indicelui cardiac, pana la un nivel mare, determinat arbitrar;
doua studii clinice mari in sepsis sever nu au demonstrat
beneficii in utilizarea dobutaminei pentru a creste aportul de
oxigen la niveluri supranormale. Telul resuscitarii este
atingerea nivelului adecvat de aport de oxigen si evitarea
hipoxiei tisulare dependente de fluxul sanguin.

Steroizii

Studiile clinice de acum 50 de ani au demonstrat eficienta
dozelor mari, fiziologice de steroizi in sepsisul bacterian. Spre
sfarsitul anilor 80 cateva studii prospective, randomizate, n-
au putut demonstra eficienta hormonilor in sepsis, din contra,
depistandu-se efecte adverse foarte severe (12).

Cu toate controversele, multi specialisti utilizeaza steroizii
in tratamentul anumitor grupe de pacienti cu sepsis sever/SS,
studiile ultimilor 5 ani stabilind necesitatea reevaluarii
efectelor acestor preparate in sepsis (21).

Annane D. et al. (1) au depistat o grupa de pacienti cu $S,
care raman hipotensivi dupa administrarea vasopresorilor-
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subgrupul celor cu insuficientd relativa a glandelor
suprarenale; anume la acesti pacienti steroizii vor fi eficienti
in SS. Rata insuficientei adrenale relative este 30% printre
pacientii in stare critica i 32,7% la pacientii gravi chirurgical.
Autorii au propus testul cu ACTH pentru identificarea a celora
curisc, potentiali beneficiari ai utilizarii steroizilor in $S (2).

Testarea prospectivd a pacientilor cu sepsis/soc septic
prin stimulare cu ACTH (250-[mu]g) a depistat insuficienta
suprarenald relativd la 9% bolnavi; concentratia
cortizolului<25 [mu]g/dL este un nivel diagnostic util pentru
stabilirea insuficientei suprarenale in SS (22)

Mecanismele efectelor antiinflamatorii ale steroizilor in
sepsis sant:

- inactivarea complexului NFkapaB, ceea ce scade
producerea citokinelor inflamatorii;

- In prezenta glucocorticoizilor este produs un inhibitor
al fosfolipazei A/2, ceea ce cauzeaza scaderea formarii
PAF si a acidului arahidonic;

- corticoizii inhiba agregarea neutrofilelor si activarea

complementului;

glucocorticoizii normalizeaza producerea factorului
inhibitor al migrarii macrofagelor, care este synergic
cu LPS in producerea citokinelor proinflamatorii;
steroizii inhiba eliberarea din neutrofile a enzimelor
toxice (lizocim ,superoxid);

- atenuarea componentilor SIRS si diminuarea nivelului
citokinelor inflamatorii.

Actualmente deruleaza trialul CORTICUS- Corti-
costeroid Therapy of Septic Shock- dublu orb, randomizat,
controlat prin placebo, multicentric, european. Studiul a fost
format din 800 pacienti si analizeaza mortalitatea de 28 zile
la 2 grupe de pacienti cu soc septic ; cei tratati cu placebo vs
cei tratati cu hidrocortizon 50 mg intravenos, la fiecare 6 ore,
timp de 5 zile, urmat de 50 mg la fiecare 12 ore, timp de 3
zile, apoi 50 mg /zi pentru ultimele 3 zile. Toti pacientii din
lotul de studiu au insuficientd relativd a suprarenalelor,
conform testului de stimulare cu ACTH.

Inflamatia si coagularea in sepsis

Inflamatia sistemicd i coagulopatia sunt fenomene
universale la pacientii cu sepsis sever. In sepsis este stabilitd
legatura stransa intre activarea inflamatiei si a coagularii, de
aceea s-a incercat modularea inflamatiei din sepsis prin
actiunea asupra sistemului de coagulare (37).

Studiul Warren et al. (the KyberSept trial,1997-2000) a
randomizat 2314 pacienti; 1157 au primit intravenos AT III
30 000 IU total in 4 zile sau placebo (albumind umana 1%).
S-a stabilit cresterea ratei complicatiilor hemoragice in acest
studiu (22.0% vs 12.8%), mai ales la cei , care au primit
concomitent AT III si heparina. In concluzie, AT III,
administrati in doze mari in primele 6 ore de la debutul
sepsisului sever nu are efect asupra mortalitatii.
Administrarea concomitenta a AT III si a heparinei creste
riscul hemoragiilor (38).

90% dintre pacientii cu sepsis sever au nivel redus al
Proteinei C (28), acest fenomen fiind asociat cu mortalitate
inalta (40). Xigris ca metoda de tratament 1n sepsisul sever a
fost aprobat de FDA in nioembrie 2001 (18,17, 10). Studiile
PROWESS (Protein C Worldwide Evaluation in Severe

Sepsis (352 pacienti i 353 placebo)) si ENHANCE (Extended
Evaluation of Recombinant Human Activated Protein C) a
demonstrat ca drotrecogina alfa (activata) are efecte anti-
inflamatorii, antitrombotice, profibrinolitice, benefice in
sepsis. Reducerea riscului relativ de deces este similar in
infectiile gramdiferite, pneumonii, surse abdominale, soc/
nonsoc-19,4%. Heparina trebuie anulatd inainte de
administrarea PCA. Complicatiile hemoragice severe au fost
in PROWESS 2,4%, in PROWESS US 2,8% si 4% in
ENHANCE US, pe cand in toate grupele de pacienti, tratati
cu placebo, rata hemoragiilor a fost de 1%.

Recomandarile grupului de experti ai SSC vizavi de
utilizarea in practica clinica a proteinei C umana recombinanta
activatd (rhAPC) sunt :

- proteina C umand recombinanti activatd (rhAPC),
Drotrecogin alfa (activated) [Xigris; Eli Lillyand Company;
Indianapolis, IN] -24 pg/kg/ora, in infuzie continua I/V pe o
durata de 96 = 1 ore, se recomanda pacientilor cu sepsis sever,
curisc inalt de deces; cu APACHE II peste 25, cu insuficienta
poliorganica, cu $S, cu SDRA, fara contraindicatii pentru
aplicarea preparatului.

Preparatul mareste riscul hemoragic si este contraindicat
pacientilor la care hemoragia poate fi mortala sau este asociata
cu morbiditate semnificanta (complicatii serioase):

« hemoragii interne active;

- ictus hemoragic recent (3 luni);

- operatii recente (2 luni) intracraniene/ intraspinale sau
trauma craniana severa recenta;

« traume cu risc hemoragic mortal;

« presenta unui cateter epidural ;

- neoplasm intracranian/leziuni de volum sau hernie
cerebrala.

Transfuzia componentilor de singe (41)

1. Daca hipoperfuzia tisulard este rezolvata si in lipsa
circumstantelor extenuante (acidoza lactica, hemoragii acute,
coronaropatii sever), transfuzia de nasa eritrocitara este
indicatd doar in cazul scdderii nivelului Hb sub 7.0 g/dL (70
g/L) cu mentinerea nivelului Hb la 7.0-9.0 g/dL, nivel adecvat
pentru majoritatea pacientilor cu sepsis sever. Transfuzia masei
eritrocitare pacientilor septici creste transportul de oxigen,
dar nu-i sporeste consumul.

2. Eritropoietina nu este recomandatd in tratamentul
anemiei bolnavilor cu sepsis, dar poate fi utilizata la cei cu
insuficientd renald, cu compromiterea maduvei osoase.

3. Utilizarea de rutina a transfuziilor de plasma proaspét
congelatd pentru corectia parametrilor de laborator al
coagulatiei; ea este indicatd in tratamentul hemoragiilor la
acesti pacienti, in coagulopatii documentate cu deficienta
factorilor de coagulare si pentru pregatirea/efectuarea
procedurilor invazive sau a operatiilor.

4. Administrarea antitrombinei nu este recomandata in
tratamentul pacientilor cu sepsis sever/S$S; un studiu clinic
vast nu a demonstrat efecte benefice la administrarea a doze
mari de antitrombind; administrarea concomitenta a heparinei
cu antitrombina sporeste riscul hemoragiilor.

5. La pacientii cu sepsis sever, masa trombocitara este
indicatd cand nivelul trombocitelor este sub5000/mm3 ((5 x
10/9/L); indicatii pentru transfuzie apar si in risc semnificativ
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hemoragic la cei cu trombocitele 5000-30,000/mm3 (5-30 x
10/9/L). Pentru proceduri invazive si operatii este necesar un
nivel mai ridicat de trombocite (peste 50,000/mm3 sau50 x
10/9/L).

Metodele terapeutice adjuvante, recomandate in sepsis,
sunt variate si includ (13,30):

Ventilatia mecanici la pacientii cu injuriu pulmonar

acut septic ARDS si strategiile protectiei pliimanilor

Strategiile tratamentului cu ventilator al pacientilor septici
au scopul profilaxiei barotraumei prin utlilizarea ventilatiei
cu volume si cu presiuni limitate, mici (7).

1. Pacientilor cu detresa respiratorie acutd de naturd
septicd li se recomanda evitarea volumului mare si a
presiunilor mari de inspir-timp de 1-2 ore volumul trebuie
redus la 6 mL per kilogram cu presiune de platou la sfarsitul
inspirului sub 30 cm H/20- ventilatia cu acesti parametri a
dus la scaderea mortalitatii generale cu 9% la acesti pacienti.

2. Hipercapnia permisiva este toleratd de pacientii cu SDRA,
daca este necesara pentru micsorarea parametrilor de volum si
de presiune. Majorarea acutd a PaCO/2 poate avea efecte
fiziologice ca cresterea fcc, vasodilatare, cresterea TA si a
debitului cardiac. Infuziile de bicarbonat de sodiu sunt permise
unor pacienti pentru facilitarea instituirii hipercapniei permisive;
hipercapnia, chiar moderata, este contraindicatd bolnavilor cu
acidozad metabolica preexistenta si cu hipertenzie intracraniana.

3. Prevenirea colapsului alveolar la sfarsitul expirului este
oferitd de PEEP (5-10 cm H/20) prin mascé de fata sau prin
tubul endotraheal.

Managementul ventilatorului in ARDS

+ Assist control mode—volume ventilation

«Reducerea volumului la 6 mL/kg masa corporald prezisa

« Pplat <30 cm H20

+ Mentinerea Sa02/SpO2 88-95%

« Racordare PEEP (cm H/20) la necesarul de FIO2

conform schemei:

ValoareaFI020.304040.50.50.60.70.70.70.80909091.0
Valoarea PEEP 558810101012 14 14 14 16 18 20-24

4. In sectiile ATI cu experientd, pozitionarea pacientilor
cu SDRA in pozitie ventrala (cu fata in jos) pentru 7 ore/zi,
este 0 masurd recomandata, deoarece ea amelioreaza
oxigenarea; procedura este aplicabila la cei fara riscuri de la
schimbarea pozitiei).

5. Daca nu este contraindicat, pacientii cu SDRA si cei
ventilati mecanic trebuie pozitionati cu partea cefalica a
patului sub un unghi de 45 grade- aceasta previne pneumonia
asociatd cu ventilatorul; pentru proceduri $i masurari
hemodinamice, in timpul hipotensiunii arteriale ei sunt
pozitionati orizontal.

6. Trecerea la respiratia spontana se face dupa un protocol
bine stabilit; pacientii trebuie sa indeplineasca urmatoarele
conditii: constiinta restabilitd; stabilitate hemodinamica, fara
vasopresori; lipsa complicatiilor periculoase; necesitati
minime de ventilare asistatd; nivelul de oxigen necesar poate
fi prelevat prin masca de oxigen sau canula.

Nutritia in sepsis

Sepsisul este caracterizat prin cresterea catabolismului cu
pierderi energetice masive continui, pierderi ponderale. Este
demonstrat cd suportul nutritiv amelioreaza rezultatele

tratamentului pacientilor septici. Alimentatia enterala este
metoda preferatd ; la cei care nu suporta alimentatia per os
sau enterala se aplica alimentarea parenterald. Alimentarea
enterald reduce ulceratiile de stress ale mucoasei tractului
gastrointestinal, micsoreazad frecventa complicatiilor
infectiose ale nutritiei si este mai ieftina ca cea parenterala.
Imunonutritia contine arginina, nucleotide, uleiuri de peste.
Conferinta de Consens a ACCP si a American Society of
Parenteral and Enteral Nutrition recomanda pacientilor
septici:
- aport caloric zilnic de 25-30 kcal/kg ;
- proteine 1,3-2,0 g/kg/zi ;
- glucoza 305-70% din totalul caloriilor nonproteice cu
mentinerea nivelului glucozei in ser sub nivelul 225 mg/
dL ;
- lipide 15%-30% din necesarul caloriilor nonproteice ;
- lipidele 06 polinesaturate vor alcatui 7% din caloriile
necesare sau 1g/kg/zi.

Sedarea, analgezia si blocada
neuromusculara in sepsis

Sedarea pacientului cu ventilatie mecanica, masuratd dupa
o scard subiectiva standartizata, se efectueaza dupa un
protocol. Metodele utilizate sunt sedarea intermitenta prin
bolus sau sedarea continua dupa schema, cu treziri zilnice si
retitrare. Folosirea schemelor de sedare a micsorat durata
ventilatiei mecanice, durata tratamentului in ATI, rata
traheostomiilor. Blocajul neuromuscular trebuie evitat la
pacientii septic, dar, in caz de necesitate, va fi efectuat prin
bolus intermitent sau prin infuzii continue cu monitorizarea
adancimii blocului neuromuscular. La utilizarea agentilor cu
actiune de duratd medie si lungd, s-au observat slabiciuni
pronuntate ale muschilor scheletici.

Controlul glicemiei
Terapia intensivi cu insulina

Hiperglicemia si rezistenta insulinicé este caracteristica
pacientilor cu sepsis sever. Van den Berghe et al. au testat
efectele controlului strict al glicemiei 1n starile critice (36).
Peste 1500 pacienti au fost randomizati prospectiv, intr-o
singura sectie ATI sd li se facd control glicemic standart sau
strict : celor cu control standard li s-a administrat insulin la
nivelul glicemiei 11.9 mM cu mentinerea glicemiei la nivelul
10.0-11.1 mM; celor cu control glicemic strict - insulind de
lanivelul glicemiei 6.1 mM cu mentinerea glicemiei la nivelul
4.0-6.1 mM. Controlul strict a fost asociat cu mai multe
episoade hipoglicemice simptomatice. Terapia intensiva cu
insulind a redus si mortalitatea generala spitaliceasca cu 34%,
infectiile sangelui - cu 46%, rata insuficientei renale, care
necesita dializd/hemofiltratie cu 41%, necesitatea de transfuzii
de masa erotrocitara - cu 50%, neuropatiile la pacientii critici
cu 44%, a micsorat durata necesitatii ventilatiei mecanice.

Dupa stabilizarea hemodinamica initiala, glicemia la
pacientii cu sepsis sever/SS va fi mentinuta <150 mg/dL sau
sub 8.3 mmol/L; (80 -110 mg/dL sau 4.4 - 6.1 mmol/L) :
testarea glicemiei trebuie efectuata la fiecare 30-60 minute
pana la stabilizare (concomitent cu infuziile de glucoza/
insulind), apoi la 4 ore; aceasta necesitd prezenta cateterului
in vena centrala. Reducerea ratei hipoglicemiilor a ameliorat
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rezultatele tratamentului. Strategia contolului glicemiei
include si protocolul nutritiv, preferential enteral.

Tratamentul extracorporeal in sepsisul sever

In teoria umorali sepsisul este privit ca un proces complex,
cu interactiune a multipli mediatori pleiotrofici, care au o
bioactivitate puternica in concentratii foarte mici. Tehnicile
de epurare extracorporald si imunomodularea prin terapia de
substitutie renala continud sunt promitatoare in sepsis (32).

Endotoxina sau lipopolizaharida bacteriana este privita
ca pivotul central al initierii i propagarii sepsisului
gramnegativ ; nivelul inalt al LPS e stabilit la cei cu soc septic,
dar multi pacienti cu sepsis sever nu au nivel inalt de LPS.
Mult timp fiind tinta centrald in tratamentul sepsisului,
strategia neutralizdrii sau a distrugerii endotoxinei prin
imunoterapie nu a demonstrat efectul asteptat.

Sepsisul sever este asociat frecvent cu exces de lichid,
care poate fi extras prin metode de purificare extracorporala.
Bacteriile cauzative pot fi izolate din acest lichid, servind ca
baza pentru antibioterapie. Cultura ultrafiltratului poate
diagnostica veridic agentul patogen in sepsis (19).

Terapia extracorporeald este utilizata la aparitia insuficientei
renale si a insuficientei poliorganice. Hemodializa intermitenta
este rau tolerata de pacientii septici instabili hemodinamic. Nu
este recomandatd hemofiltratia venovenoasa in tratamentul
sepsisului fard insuficienta renala. Hemofiltratia cu volum mare
(high-volume hemofiltration HVHF) este aplicatd pentru
perioade de 6-8 ore/zi, permitdnd schimbul intens al apei
plasmatice, inlaturarea componentelor furtunii citokinice §i a
factorilor de inducere a apoptozei. Efectele au fost ameliorarea
hemodinamicii, scdderea necesitatii in utilizarea vasopresorilor,
ameliorarea supravietuirii in sepsis.

Hemoperfuzia, cuplatd cu plasmafiltratie si adsorptie in
tratamentul de substitutie renala continud (CRRT-continuous
renal replacement therapy) la pacientii septici, are telul
elimindrii deseurilor hipercatabolismului si a excesului
lichidian in organism; este documentata superioritatea
fiziologica a CRRT vs purificarea conventionala intermitenta
la pacientii cu insuficientd renald acuta si [PO septicd. CRRT
combind hemofiltratia continud (CHF-continuous hemofilt-
ration), hemodiafiltratia (CHDF-continuous hemodiafilt-
ration) si hemodializa (CHD-continuous hemodialysis) (25).

Cel mai eficient a fost tratamentul extracorporeal la pacientii
septici cu APACHE 11 25-34, ceea ce demonstreaza necesitatea
selectiei bolnavilor pentru epurarea extracorporala.

Plasmafereza - separarea plasmei de elementele celulare
purifica eficace sangele, reduce concentratia mediatorilor
inflamatori, amelioreaza parametrii hemodinamici. Schimbul
plasmei (plasma exchange) a fost cu succes utilizata in sepsisul
sever si in insuficienta poliorganica- intr-un studiu (Stegmayr)
mortalitatea a fost redusa cu 10%-20% (35).

Strategia suportului poliorganic
Séangele regleaza toate sistemele organismului, de la
nivelul celular la cel organic. Terapia de substitutie renalad
continud a evoluat in conceptul suportului poliorganic
(multiorgan support therapy-MOST), aplicabil in sindromul
de disfunctie poliorganica din sepsis. Conceptul necesita
elaborarea unei masini, care ar indeplini urmatoarele:
* purificarea sangelui si suportul renal;
* normalizarea temperaturii;
* echilibrarea acido-bazica,
¢ suportul cordului si controlul balantei hidrice;
* inlaturarea bioxidului de carbon si suportul protectiv al
plamanilor;

* protectia creierului de deplasarile lichidiene intre
sectoare;

* suportul hepatic si detoxicarea sangelui;

* terapia medicamentoas a sepsisului, imunomodumarea,
suportul endoteliului.

Acest concept a fost aplicat cu succes in disfunctia hepatica:
sistemele extracorporale de purificare a sangelui au ameliorat
functia renald, au micsorat hiperbilirubinemia, enecefalopatia
hepatica, hemodinamica sistemica la pacientii cu insuficienta
hepatica. Tratamentul extracorporal a ameliorat functia cordului
si a diminuat edemul cerebral la pacientii in stari critice.

Terapia cu bicarbonat de sodiu

Infuzia de bicarbonat de sodiu nu este recomandata in
lactacidemia cu pH >7.15 pacientilor septici cu tel de ameliorare
hemodinamica sau de reducere a necesitatii de vasopresori.

Profilaxia trombozelor venoase profunde

Reiesind din patogenia sepsisului, acesti pacienti prezintd multipli
factori derisc pentru tromboembolismul arterial si venos. Tratamentul
cu heparine subcutan a redus frecventa tromboembolismului
pulmonar la cei cu sepsis cu 14%, iar mortalitatea cu 3% (24).

Tromboembolismul in 28 zile la pacientii cu sepsis sever
este de 3,4% si include infarctul miocardic acut si accidente
cerebrale vasculare (41,4% din prevalentd). Fenomenele
tromboembolice 1n sepsisul sever sunt letale. Pacientilor cu
sepsis sever li este recomandata profilaxia trombozelor
venoase profunde cu doze mici de heparind sau cu heparine
cu masa moleculard mica. La cei cu pericol hemoragic
(trombocitopenie, coagulopatie severa, hemoragii active,
hemoragii intracraniene recente) si contraindicatii pentru
heparine li se recomanda folosirea dispozitivelor de compresie
mecanicd intermitenta sau a ciorapilor cu compresie gradata
(in lipsa arteriopatiilor oclusive). Bolnavilor septici cu risc
foarte inalt de complicatii trombotice li se recomanda
combinarea profilaxiei mecanice si farmacologice.

Profilaxia ulceratiilor de stres

Incidenta ulceratiilor de stress la pacientii septici este de
14%, mortalitatea in hemoragiile masive este cam de 64%.
Profilaxia reduce frecventa ulceratiilor hemoragice (15).

Cauza ulceratiilor tractului gastrointestinal este ischemia
mucoasei: incidenta hemoragiilor masive este de 2%;
insuficienta respiratorie a fost asociatd hemoragiilor de stress
la 68,6% pacienti, socul/hipotensiunea - la 49,4%, sepsisul -
la 39,4%. Agenti utilizati : in 63.9% cazuri-antagonistii
receptorilor histaminici-2 ; in 23.1% cazuri - inhibitorii
pompei protonice, in 12.2% cazuri - sucralfatul. Tuturor
pacientilor cu sepsis sever li este indicata profilaxia ulceratiilor
de stress; inhibitorii receptorilor de H2 sunt echivalenti in
cresterea pH gastric cu inhibitorii pompei protonice. In
particular profilaxia este benefica celor cu coagulopatii,
hipotensiune, ventilatie mecanica.

Concluzii

Medicul curant, fiind astazi la patul bolnavului cu sepsis,
poate aplica doar acele metode care au fost elaborate de
ultimele generatii de medici: recunoasterea precoce, efortul
pentru eliminarea cauzei infectioase, antibioterapia empirica
contra patogenului presupus, terapia suportiva cu lichide si
vasopresori, suportul organelor disfunctionale, Acesta este,
in linii generale, standardul terapiei actuale a sepsisului.
Agentii cu punct de actiune la nivel molecular, riman inca de
domeniul experimental. Studiile intense din ultimii ani au
stabilit unele progrese in tratamentul sepsisului sever (29) :
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- doze mici de corticosteroizi la cei cu insuficienta relativa extracorporala reduce doza si necesitatea vasopre-
a suprarenalelor micgoreaza mortalitatea la pacientii cu oarelor in S$S;

SS dependent de vasopresare; - antibioterapia corecta a redus mortalitatea in socul septic;

- controlul riguros al glicemiei cu insulina, in limitele 80- - stabilizarea hemodinamicad precoce a micgorat
110 mg/dL, a micsorat mortalitatea; mortalitatea in $S.

- vasopresina mentine sau ridica TA la pacientii cu soc Toate acestea ne conferd optimism in ceea ce vizeaza
septic, hipotensiunea fiind cauzata de insuficienta posibilitatea atingerii obiectivului major al Surviving Sepsis
vasopresinei cu efect vasodilatator (23); Campaign- reducerea mortalitdtii in sepsisul sever/socul septic

- tratamentul continuu al insuficientei renale prin purificare cu 25% catre anul 2009.
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ACTUALITATI IN TRATAMENTUL
DURERII POSTOPERATORII

MODERN OVERVIEW IN TREATMENT OF POSTOPERATIVE PAIN

Rezumat
Durerea postoperatorie poate
declansa raspunsul de stres si
poate avea efecte adverse pe
diferite organe si recuperarea
pacientului. Pentru marirea efica-
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Summary

Postoperative pain can aggra-
vate the stress response and
can affect different organs and
physiological systems. For in-
creasing the effect of analge-

citatii analgeziei e necesar de
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sia pain management is nec-

documentat durerea postopera- r st med, 3 - asistent universitar, dr.st.med, 4 - medic specialist, 5 - ©SSary. Postoperative analge-

torie. Asigurarea analgeziei In 1 edic rezident.

perioada postoperatorie repre-

zinta o preocupare importanta, bazandu-se pe numeroase tipuri
de agenti farmacologici si cai de administrare ale acestora. Exista
2 categorii de tehnici de analgezie postoperatorie: tehnici de
analgezie generala si tehnici de analgezie loco-regionala.

sia has a great importance,

based on different types of
medicines and access ways. There are described two cat-
egories of techniques of postoperative analgesia: general and
regional methods.

Introducere

Durerea acuti, survenita in urma unui accident sau a unei
interventii chirurgicale, constituie un semnal prin care creierul
congstientizeaza distrugerea unor tesuturi sau prezenta unor
stimuli periculosi pentru corp. Semnalul durerii acute este
util si joacd un rol adaptiv, avertizand persoana despre un
pericol si despre necesitatea de a iesi din acest pericol sau de
a cauta un ajutor. Durerea acuta este efectul direct al unui
eveniment cu risc pentru om si este clasificat ca un simptom
al distrugerii unui tesut sau al unei boli.

Asociatia Internationala pentru Studiul Durerii (IASP) a
propus in 1979 urmaétoarea definitie pentru durere:
“experientd senzoriald dezagreabild, asociatd unei afectari
tisulare reale sau potentiale, sau descrise in termenii unei
astfel de afectdri”. Durerea apare deci ca o experienta total
subiectiva (experientd suferita, resimtitd). Aceastd definitie
separd durerea fizicad si cea psihicd, ardtdnd ca elementele
psihice si somatice sunt strans legate si interactioneaza intre
ele [1, 11, 13].

Aspecte generale vizdnd durerea, notiune complexa
definitd in moduri diferite de-a lungul timpului, ii preocupa
azi atdt pe medici, cat si pe psihologi, sociologi, economisti.
Efectele durerii sunt resimtite atat in plan individual, ca i in
plan social. Scaderea complicatiilor secundare, date de durere
in diverse afectiuni, micsorarea numarului zilelor de
spitalizare, reducerea absentei indelungate de la serviciu,
cresterea calitatii vietii bolnavului - constituie cateva obiective
ale celora care studiaza si trateaza durerea [19, 4].

Termenul de “durere” este comun atat pentru durere ca
semnal, cat si ca fenomen complex, insotit de amprenta

personala cognitiva, emotionala si de reactie.

Istoric

Ca de multe alte ori in istoria medicinii, razboiul si, in
consecintd suferintele pe care le provoacd au jucat un rol
decisiv in dezvoltarea studiului durerii care a debutat, in parte,
prin contactul unui tanar anestezist din SUA, doctorul J.
Bonica, cu soldatii repatriati de pe frontul Pacificului, care
sufereau de dureri de pe urma rénilor suferite. Acest medic a
creat in 1960 prima clinica a durerii in care activa o echipa
pluridisciplinard, ceea ce dovedea cat de complexa este
problema durerii [1].

Dupa Bonica, durerea este o consecintd a unei experiente
neplacute - perceptual si emotional - asociatd cu un raspuns
reflex autonom, psihic si cu manifestari reactionale, provocate
de lezarea tesuturilor de catre factori agresivi sau de cétre boli.

Notiunea de perceptie dureroasa se refera atét la nociceptie,
cét si la comportamentul dureros. in 1980, Loeser propunca 4
dimensiuni notiunii de durere: nociceptie (durerea fiziologica),
durere (entitate patologicd), suferintd (fenomen fizic si psihic
de insotire), manifestiri dureroase (comportament dureros
individualizat). Actualmente termenul de ,,durere” include toate
aceste aspecte. Conform unei conceptii vechi, stimulii
nociceptivi periferici se transmiteau pe cdile nervoase la
structurile centrale, unde se prelucrau si rezulta perceptia
dureroasd. Azi se vorbeste de o modulare a stimulilor
nociceptivi la toate nivelurile. Nociceptorii sunt reprezentati
de terminatiile libere arborescente ale fibrelor aferente ale
neuronului. Primul neuron nociceptor se gaseste in ganglionul
spinal dorsal. Terminatiile dendritice reprezinta nociceptorii,
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iar axonii merg prin cornul posterior medular intr-o sinapsa
care contine substanta P (prima peptida descoperita in organism
de Von Euler in 1931, care contine 11 aminoacizi si are actiune
excitantd lenta si prelungit). Concentratii crescute sunt in creier
(periapeductal, hipotalamus, nucleu amigdalian, aria preoptica,
nucleul trigemenului), in maduva spinarii (in cornul posterior,
concentratia este de 30 ori mai mare decat in cornul anterior),
in intestin. Ea are un efect depolarizant, concentratia crescand
cu intensitatea stimulului noxic. Substanta P este o tahikinina
(una dintre cele 4 clase de neuropeptide: neurohipofizare,
somatostatine, peptide opioide si tahikinine) si mediaza trecerea
mesajelor nociceptive spre etajele superioare. Pragul de
excitabilitate al nociceptorilor este influentat si de factorii din
jur (microanturajul terminatiilor nervoase cuprinzand complexe
biochimice, filete simpatice, capilare, muschi netezi) sau de la
distanta (sistemul nervos central). Calitatea perceptiei dureroase
depinde de repartitia excitatiei in populatia totala a receptorilor,
iar intensitatea durerii depinde de numarul de nociceptori
activati. Sistemul nervos central poate influenta pragul
nociceptorilor prin modulare centrald sau prin transport axonal
(de ex., memoria durerii poate influenta pragul nociceptorilor).
In reactia inflamatorie, terminatiile nervoase contribuie la
reactia locald prin eliberarea de substante care se gésesc in
aceste terminatii, sub influenta unor agenti iritanti (concentratia
acestor substante, cum sunt: acetilcolina, histamina, serotonina,
bradikinina, prostanglandine E etc., este la un nivel foarte inalt).
Wall considera ca excitabilitatea nociceptorilor este influentata
intr-o agresiune noxica de stimularea directd a terminatiilor
nervoase prin agenti noxici, actiunea unor produse secundare
de degradare lezionald, produsi eliberati de nervul agresionat,
care poate da, prin reflex de axon, vasodilatatie si reactii
simpatice. Concluzia este ca transmiterea mesajelor noxice la
prima celuld centrald depinde de 3 factori: sosirea mesajelor
nociceptoare, efectul de convergenta a unor aferente periferice,
care pot amplifica sau diminua mesajul, influenta unui stimul
central de control asupra acestei celule [10, 14, 19,18].

Raspunsul la durere este foarte diferit, depinzand de tipul
si de gradul leziunii, tipul de durere, atitudinea individului
fatd de durere, personalitate, nivel de inteligentd, grad de
culturd, anturaj etc.

Consecintele durerii

Este recunoscut faptul ca durerea postoperatorie poate
declansa raspunsul de stres si poate avea efecte adverse asupra
diferitor organe si sisteme, afectand recuperarea pacientului.

In ansamblu, durerea impiedica mobilizarea, epuizeaza
energia mentala si fizica, produce privare de somn, anxietate
si sentimentul de neputinta. in sistemul cardiovascular durerea
creste riscul de ischemie miocardica, infarct sau insuficientd
cardiaca prin activarea simpatica. La aceste riscuri se adauga
dereglarile coagulabilitatii si declangarea tromboem-
bolismului postoperator.

O analgezie deficitara postoperatorie altereaza functia
respiratorie cu imobilitatea reflexd a toracelui si a
abdomenului. In plus, inhibarea tusei produce retenijie de
secretii, atelectazie, infectii pulmonare §i agravarea
hipoxemiei. Alte consecinte ale durerii postoperatorii si ale
stresului chirurgical includ revenirea lenta a activitatii normale
digestive; ileusul paralitic §i retentia urinara, alterarea
imunitatii si disfunctia cognitiva [7, 10, 19].

Toti acesti factori pot fi influentati de tehnici adecvate de
analgezie.

Beneficiile posibile ale analgeziei
postoperatorii adecvate
Dat fiind rolul central al durerii in perioada peri- si
postoperatorie, existd multe beneficii clinice care se pot obtine
printr-o analgezie adecvata.
Beneficii potentiale ale unui control optim al durerii [3, 4, 5]
* cresterea ratei de recuperare;
- ameliorarea confortului pacientului;
- reducerea stresului fizic si mintal,
* imbunatatirea functiei pulmonare;
* diminuarea stresului cardiovascular;
* scaderea incidentei de:
- complicatii pulmonare;
- complicatii tromboembolice;
- tulburari gastrointestinale;
- retentie urinara;
- alterare imunologica;
- complicatii septice;
- mortalitate la pacienti cu risc crescut;
- durere cronica neuropata;
- costuri.

Manifestari clinice si monitorizarea durerii postoperatorii

Durerea acutd se incadreazd intr-o reactie generald de
aparare, cu predominanta simpat-adrenergica, manifestata prin
tahicardie, cresteri tensionale, midriaza, transpiratie palmara,
hiperventilatie, anxietate (tab. 1) [10, 3].

Documentarea durerii postoperatorii constituie un element
important pentru o supraveghere adecvata a pacientului. in acest
context sunt utile cateva mijloace de evaluare a durerii. Cea mai
frecvent utilizabila este scala vizuala analogica (VAS) —pacientul
indica nivelul durerii pe o scala de la 0 (lipsa durerii) 1a 10 (cea
mai mare durere). Alta mai usor utilizabila de pacienti este Scala
de evaluare verbald a durerii cu diferite scoruri, apreciind
sensibilitatea bolnavului la migcare: 0 — fara durere, 1 — durere
usoard, 2 — durere moderata, 3 — durere severa [7, 11, 18].

Aceste metode sunt subiective si se fac mari eforturi de
stabilire a unor metode obiective pentru masurarea durerii.

Tabelul 1
Manifestdrile clinice ale durerii
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La moment cele cunoscute sunt foarte inutile: scaderea b-
lipoproteinelor serice si a colesterolului; micsorarea secretiei
urinare a catecolaminilor urinare la calmarea durerii.

Mircea Nicolae sustine ca: ,,unitatea de masurid a
intensitatii durerii o reprezintd tipul si doza de analgetic
necesar inlaturarii durerii” [13].

Metode de analgezie postoperatorie

Tratarea durerii postoperatorii este un act terapeutic de
importanta majord atat pentru confortul bolnavului, cat si
pentru faptul ca nociceptia mentine un tonus simpatic crescut,
prelungind faza simpatic-catecolicd, cu toate implicatiile sale
general-organice si locale asupra plagii. Asigurarea analgeziei
in perioada postoperatorie reprezintd o preocupare constanta
si importantd, modalitétile de obtinere a acesteia fiind multiple
si bazandu-se pe numeroase tipuri de agenti farmacologici si
pe cai de administrare a acestora.

Actualmente asistdm la o serie de modificari conceptuale
si de atitudine fata de pacientul chirurgical vizdnd ameliorarea
evolutiei postoperatorii prin reducerea incidentelor nedorite,
cresterea securitatii si a gradului de satisfacere a acestuia,
toate 1n contextul eficientizarii actului medical.

Metodele de analgezie utilizate in faza imediat
postoperatorie trebuie sa utilizeze efectele favorabile ale
adverse, care de multe ori pot fi foarte periculoase.

Existd 2 categorii de tehnici de analgezie postoperatorie:
tehnici de analgezie generald si tehnici de analgezie loco-
regionala.

Tehnici de analgezie generali

Sunt folosite doud categorii de substante: analgetice
opiacee (derivatele morfinei) si neopiacee. In perioada imediat
postoperatorie calea cea mai frecvent utilizatd este
intravenoasa sau intramusculara. Calea intravenoasa are un
efect rapid si poate fi aplicata in 4 modalitati:

1. Bolus unic (in cazul unui sindrom algic puternic cu
reactie generald hipersimpaticotona intensa, frison, agitatie,
tahicardie, hipertensiune),

2. Administrare discontinud in cantitdti mici repetate
pentru obtinerea efectelor repetat diferentiate,

3. Administrare continua — perfuzie controlatd (seringi
injectoare automate),

4. Administrare discontinua la cererea pacientului cu
injectoare automate computerizate (,,Patient Control
Analgesia”) [14, 16].

Analgezicele narcotice sunt medicamentele de electiune
pentru analgezia postoperatorie imediata (Morfina, Promedol,
Omnopon, Fentanyl, Tramadol, Pentazocina, Pethidina,
Remifentanyl, Sufentanyl, Buprenorfina, Piritramid etc.).
Administrarea lor este singura modalitate capabila sd suprime
efectul stresant al durerii, reusind sa reducd amploarea reactiei
simpatico-catecolice. Folosirea opioizilor poate fi limitata de
efectele adverse:

- depresie respiratorie;

- greatd/voma;

- retentie urinara,

- scaderea motilitatii gastrointestinale.

De exemplu, opioizii pot determina reducerea drive-ului
respirator, urmatd de hipercarbie si hipoxie. Efectele de
deprimare respiratorie pot fi insidioase si chiar amenintatoare
pentru viata pacientului. Mai mult decat atat, sedarea data de
opioizi poate scidea cooperarea pacientului si pruritul poate fi
supdrator, in special la administrarea epidurala. Folosirea PCA
(,,Patient Controlled Analgesia” - PCA) pentru administrarea
intravenoasa a opioizilor, reprezintd 1 ameliorare semnificativa
fatd de calea i.m. exprimata in simplitatea, predictibilitatea si
rapiditatea instalarii [6, 14, 20].

Principalele analgetice neopiacee utilizate in analgezia
postoperatorie sunt prezentate in urméitoarele grupe:

1. Derivati ai acidului acetil-salicilic (Aspirin, Aspegic,

Diflunisal);

2. Derivatii para-aminofenolului (Paracetamol, Fenacetin);

3. Derivatii pirazololonici (Aminofenazona, Algocalmin,
Fenilbutazona);

4. Derivatii Acidului Indolacetic (Indometacina);

5. Derivatii Acizilor Aril-alfatici (Ibuprofen, Diclofenac,

Ketorolac);

6. Oxicamii (Piroxican).

Mecanismul de actiune a lor il constituie inhibitia
ciclooxigenazei, enzima ce catalizeaza producerea pro-
staglandinelor (PG) si Tx din acidul arahidonic. Implicarea
COX-2 in diverse situatii patologice, incluzand lezarea
neuronala si durerea, sugereazd 1 indicatie terapeutica
importanta pentru inhibitorii selectivi de COX-2. Inhibitia
preferentiala a COX-2, comparativ cu inhibitia COX-1 si cu
profilul farmacologic imbunititit, recomanda inhibitorii
selectivi de COX-2 ca antiinflamatoare extrem de eficiente,
cu efecte gastrice si renale minime. Administrarea anti-
inflamatoarelor concomitent cu opioizii reduce consumul
postoperator de opioizi de la 17 la 70%. Efectul de
economisire a consumului de opioizi reduce incidenta aparitiei
unor reactii adverse ca depresia respiratorie si ileusul. Alt
aspect benefic al anti-inflamatoarelor include absenta
efectelor hemodinamice si cardiace, reluarea mai rapida a
functiei intestinale si in incidenta redusa a spasmului vezicii
urinare [8, 11, 16].

Diferente 1n aparitia complicatiilor sus-numite nu au fost
gasite. Conform cercetirilor efectuate, afirmarea ca preparatele
date ar fi marit riscul aparitiei hemoragiilor sunt intr-o masura
mai mica sau mai mare contradictorii. Conform rezultatelor,
primite riscul veridic de aparitie a hemoragiilor avea loc numai
in cazul cand se Intrebuintau concomitent preparatele din grupul
anticoagulantelor pentru profilaxia tromboemboliilor [6].

Lamomentul actual o revolutie in analgezia postoperatorie
o reprezinta inhibitorii de COX-2. DYNASTAT (Parecoxib
sodium) este primul inhibitor selectiv de COX-2 injectabil
destinat durerii acute postoperatorii cu efect rapid si durata
de actiune lunga. 40 mg parecoxib ofera ameliorarea rapida
adurerii: 7-13 min (iv/im) mentindndu-se 12 ore. Durata lunga
de actiune reduce necesitatea administrarii de analgetice
suplimentare, reducand astfel costurile administrative.
Parecoxibul nu influenteaza agregarea plachetara si timpul
de sangerare,este administrat iv/im si urmat la fiecare 6-12
ore de 20-40mg. Doza maxima recomandati este 80mg/zi. in
Moldova din acest grup de preparate este inregistrat Celebrex
(Celecoxib), forma perorala in capsule (,,Pfizer”) [8, 12]. Din
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inhibitorii de COX-1 in Moldova e prezent preparatul
Dexalgin (,,Berlin Chemie”)

Efectul analgetic al neopiaceelor este activ mai ales la
durerea transmisad prin sistemul paleospinotalamic,
caracteristic evolutiei mai tardive a plagilor.

Tehnici regionale de analgezie postoperatorie

Principalul avantaj in anestezia regionala este ca utilizarea
substantelor anestezice nu afecteazd comportamentul si
senzorul pacientului, neprovocand astfel reactii adverse.
Primele tehnici utilizate au fost infiltratia locald a plagii, apoi
au fost implementate infiltrarea nervilor aferenti plagii,
infiltrarea plexului brahial, infiltrari de anestezic local
intercostal. Ulterior, odatd cu progresul tehnico-stiintific
(aparitia materialului plastic apirogen), s-au introdus in
practica tehnicile de analgezie continua (implantarea
cateterelor): anestezia epidurala continua (Aburel) si
rahianestezia continua (Tuohy), cateter in cavitatea pleurala,
cateter in cavitatea pleurala [19].

Infiltrarea plagii

Infiltrarea cu anestezic local a plagii operatorii este o
tehnica simpla si prezintd un interes crescut pentru chirurgi
in ultimii ani. Infiltrarea cu spray sau injectarea la sfarsitul
operatiei asigurd o analgezie utila pe termen scurt. Pentru
inlaturarea durerii din perioada mai lunga, o metoda simpla
si atractiva este infuzia continud sau intermitenta a
anestezicului local pe cateterele din plagd. S-au raportat
reduceri semnificative ale durerii in repaos, la tusit si in
timpul mobilizarii, folosind metoda cateterului si, de
asemenea cresterea mobilitatii pacientului in primele 3 zile
postoperator. O propunere alternativda a fost folosirea
preoperatorie a infiltrarii cu anestezic local de-a lungul
locului proiectat de incizie. Aceasta se bazeaza pe faptul ca
blocul nervos poate preveni transmiterea impulsului durerii
citre sistemul nervos si suprima starea de hiperexcibilitate
care determina durerea postoperatorie. Infiltrarea
preoperatorie s-a dovedit a fi eficienta in inlaturarea pe
termen scurt a durerii [21].

Anestezia locala este o abordare non-opioida eficienta a
analgeziei postoperatorii. Orice tehnica de management al
durerii trebuie sa fie simpla, sigurd si ieftind, iar infiltrarea
plagii poate fi caracterizata in acesti termeni. Tehnici diferite
de infiltratie au realizat reducerea intensitatii durerii
postoperatorii si au scazut necesarul de opioizi post
colecistectomie, cura herniei inghinale, chirurgia sanului,
laparotomia ginecologici, chirurgia ortopedica si anorectala.
Utilizarea pompelor de infuzie (sistem electronic de infuzie
continud care poate asigura oratd de flux orar dar si
versatilitatea principiului analgeziei controlate de pacient) a
anestezicelor locale postoperator poate reprezenta o metoda
sigurd de ameliorare a durerii, reducdnd mortalitatea,
morbiditatea, facilitind recuperarea si ameliorarea rezultatelor
functionale precoce.

Anestezia epidurala continua

Eficacitatea analgeziei epidurale continue a fost bine
stabilita in durerea postoperatorie. Bupivacaina
administrata epidural si infuzia combinata de bupivacaina/
morfina au determinat scoruri semnificativ mai mici ale

durerii la tuse si mobilizare comparativ cu morfina epidural
sau PCA. In plus, infuzia epidurald de bupivacaini cu
morfind a accelerat recuperarea postoperatorie a functiei
gastrointestinale.

Pe sistemul cardiovascular, studiile aratid ca EAA toracica
modifica favorabil balanta dintre oferta si cererea de oxigen
in miocardul ischemic si tehnicile lombare pot reduce stresul
cardiac in timpul interventiilor chirurgicale pe membrul
inferior sau pe abdomenul inferior. Reducerea morbiditatii
cardiace a fost observata numai la pacientii cu risc crescut.
Un studiu care a raportat o reducere semnificativa a
morbiditatii cardiace cu EAA a aratat, de asemenea, o scadere
dramatica a excretiei de cortizol urinar, indicand reducerea
raspunsului de stres. EAA a fost de asemenea asociatd cu o
incidentd scazutd de ocluzie a grefelor vasculare si de
trombembolism [13, 19].

Céteva studii au demonstrat sciaderea incidentei in
postoperator a pneumoniei §i a insuficientei respiratorii la
pacientii cu risc crescut, care au beneficiat de analgezia
epidurald in mod deosebit cand analgezia a fost mentinuta in
postoperator. De asemenea, s-a aratat ca analgezia epidurala
reduce durata ileusului postoperator, depresia imunologica
si complicatiile septice la pacientii cu risc crescut. In sférsit,
analgezia epidurald a fost asociata cu o imbunatatire a
recuperarii postoperatorii. Comparativ cu PCA i.v, analgezia
epidurald determina reducerea timpului de ventilatie mecanica
si a spitalizarii in terapie intensiva.

Complicatiile legate de anestezia epidurala sunt: infectia,
hematomul epidural, migrarea cateterului intravascular, subdural
sau in spatiul subarahnoidian, lezarea radacinilor nervoase si
sindromul de coada de cal. Totusi, incidenta acestor complicatii
este mica, fiind maxima cand cateterizarea se face printr-o tehnica
traumatica, la pacientii cu un status al coagularii alterat [9, 15].

Anestezia rahidiana continua

Tehnicile de analgezie spinala subarahnoidiand sunt
eficiente, asigurand o analgezie adecvata cu un dozaj redus
de preparate. Medicamentele de electie sunt: Bupivacaina,
Ropivacaina, Lidocaina. Efectele adverse le divizam n minore
si majore: 1) Minore —retentie de urind, somnolenta, durerea
in locul punctiei, prurit nazal sau generalizat; 2) Majore —
depresie respiratorie, bloc spinal total, insuficienta cardiaca
acutd, hipotensiune, greatd si voma, sughitul, cefaleea,
meningism sau meningitd, parestezii sau paralizii, lezarea
maduvei spindrii i a radacinilor nervoase in spatiul
subarahnoidian, arahnoidite adezive cronice, reactii adverse
din cauza anestezicului [15, 16, 17].

Alte grupuri de medicamente

folosite in tratamentul durerii
Durerea fiind un fenomen atat de complex, in anihilarea
ei, in afara medicatiei analgezice, un rol important il au
psihotropele, care se adreseaza in special componentei
afective a durerii. Efectul lor este de potentare a analgeziei,
de corectare a tulburarilor de somn, sedare, miorelaxare etc.
Antidepresivele actioneazd prin diminuarea hiper-
sensibilitatii celulare cerebrale aparuta printr-un deficit de
neurotransmitatori si printr-un efect analgezic nemediat de
actiune antidepresivd. Aceasta din urma ar implica
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Medica
neurotransmisia centrald mediata de catecolamine si de Consecintele potentiale ale managementului slab
corectare a producerii de endorfine. (neadecvat) al durerii

Neurolepticele sunt medicamente cu actiune antipsihotica, + Inactivitate (Prelungirea perioadei de recuperare, Atrofie

musculard, Pneumonie)

sedativa, hipotensoare, antiemetica, antipiretica si analgezica, . . . o
« Prelungirea perioadei de spitalizare

aceasta din urma explicata prin mecanisme variate de tip

e . A . « Cresterea costurilor
adrenalinic si axiolitic. Primele utilizari ale neurolepticelor - Impact psihologic
de tipul fenotiazinei au fost comunicate in 1959 [2, 3, 18, 17]. - Satisfactie sczutd a pacientilor.
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HERNIILE HIATALE: ACTUALITATEA PROBLEMEI
(revista literaturii)
HIATAL HERNIAS — THE ACTUALITY OF PROBLEM

Rezumat
Articolul dat este dedicat herniilor
hiatale - problema actuala, din
punct de vedere a incidentei

Natalia SIPITCO'
USMF ,,N. Testemitanu” , catedra chirurgie FPM, SCR

Summary

This article is dedicated to hiatal
hernias- the actual problem in the
point of view of high incidence,

nalte, etiopatogenezei polimorfe
si a complicatiilor severe posibile.
Lucrarea include aspecte contemporane de etiopatogeneza,
clasificare, diagnostic si de tratament, elucidand problemele
principale nesolutionate ale acestei patologii.

1-asistent universitar

polymorphous aetiopathogenesis

and possible severe complications.
The search includes modern aspects of aetiopathogenesis, clas-
sification, diagnostic and treatment of this pathology elucidating
main unsolved problems.

Introducere

Hernia hiatald esofagiand este o patologie ce solicita
atentia medicilor din diferite domenii ale medicinei: terapie,
chirurgie, radiologie, endoscopie, pediatrie.

Hernia hiatala (HH) prezintd una dintre cele mai frecvente
boli ale tractului digestiv.

Conform datelor lui Harrington, Hafter, HH se plaseaza
pe locul trei dupa ulcer peptic gastroduodenal si litiaza biliara
[30,31]. Incidenta globald a herniei hiatale este de aproximativ
15%, 60-70% dintre bolnavi fiind asimptomatici.

Dupa Constantinou S., HH are o incidentd de 5 la 1000
locuitori, dar din acestia, mai putin de 5% dezvolta vre-un simptom
sau complicatie care sd necesite o interventie chirurgicala [2]. Din
grupul pacientilor supusi examenului radiologic al tractului digestiv,
la5-33% se depisteaza HH. La examinarea radiologica a bolnavilor
senili, la fiecare al 2-lea bolnav se determina prezenta HH[27, 30,
31]. HH mai frecvent afecteaza pacientii ce depasesc varsta de 50
de ani, preponderent femeile.

HH constituie cauza principald (80-90%) a dezvoltarii
bolii de reflux gastroesofagian- fiind constatatd la 10% din
populatie. Incidenta mondiala a esofagitei de reflux este de
3-4%. Esofagita de reflux se depisteaza in timpul examenului
endoscopic la 6-12 % dintre pacienti. Aproximativ 44
milioane de oameni in SUA sufera de BRGE [11, 27].

Hernia hiatald esofagiana este o afectiune cronica
recidivanta, provocata de deplasarea portiunii abdominale a
esofagului, cardiei, polului gastric superior $i, uneori, a anselor
intestinale prin orificiul esofagian al diafragmei [2, 27].

Pentru prima datd HH a fost descrisd de chirurgul
Ambroise Pare in 1579 si de cétre anatomul Morgagni in 1769.
HH constituie 98% dintre toate herniile diafragmale.

l. Clasificarea herniilor hiatale dupa provenienta
1) Congenitale
2) Dobandite

Herniile hiatale congenitale sunt caracteristice varstei
fragede, fiind conditionate de incetinirea sau de esecul migrarii
stomacului 1n procesul de embriogeneza [27, 30, 31]. La adulti
herniile hiatale congenitale se atesta rar. Din acest grup face
parte doar esofagul scurt congenital — brahiesofag sau
,stomacul toracic”, care, pentru prima data, a fost descris de
Petrovskii si Kriukov in 1959.

Majoritatea HH la adulti au un caracter dobandit.

Factorii favorizanti sunt:
+ displazia locald sau sistemica a tesutului conjunctiv;
¢ atrofia fibrelor musculare in regiunea orificiului
esofagian al diafragmei;
+ cresterea presiunii intraabdominale;
+ tractiunea esofagului in dischineziile gastroesofagiene

si afectiunile esofagului [2, 4, 30, 31].

Conform datelor lui Belmann, HH este o manifestare
frecventa a colagenogenezei imperfecte si a displaziei
sistemice a tesutului conjunctiv, asociindu-se frecvent cu
herniile de alta localizare [11, 27]. Dischineziile esofagiene
apar deseori la pacientii cu ulcer peptic gastroduodenal,
colecistita cronica, pancreatita cronica si in alte afectiuni ale
tractului digestiv. In dischinezia esofagiana cu motorica
sporitd, sub actiunea contractiilor prelungite, se produce
retractia esofagului in sus, cu dezvoltarea ulterioara a HH.

In literatura sunt descrise anumite asocieri patologice: triada
Kasten (HH + colecistita cronica + ulcer peptic gastroduodenal),
triada Saint (HH + colecistita cronica + diverticuloza colonului).

Tager si Lipco subdivizeaza toate cauzele in doua grupe:
favorizante si declansatoare.

Cauzele favorizante sunt: malformatiile congenitale
embrionare, anomaliile de dezvoltare a hiatului esofagian,
displazia generalizatd a tesutului conjunctiv cu dereglarea
fixarii esofagului in orificiul esofagian al diafragmei.

Cauze declansatoare: varsta senila, obezitate morbida,
supraefort fizic, sarcina si nastere, traumatism toracoab-=
dominal, antecedente chirurgicale abdominale.
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Il. Clasificarea anatomica a herniilor hiatale

Prima clasificare a fost propusa de Ackerlund in 1926 si
a fost completata de Postlethwait si Sealy in 1961, relevandu-
se trei tipuri de hernii hiatale:

1) HH axiale (prin alunecare - HHA) — 90% din totalul
HH. Cardia si o parte din fornix sunt situate mai sus de
hiatus esofagian al diafragmei, dar esofagul (de lungime
normald) apare flexuos si deregleaza functia de valva a
cardiei.

2) HH paraesofagiene cu incidenta intre 5-7%. Topografia
cardiei se mentine. Fornixul si curbura mare a
stomacului migreaza prin orificiul esofagian al
diafragmei. Functia de valva a cardiei nu este
compromisa.

3) HH prin brahiesofag, in care cardia si o parte din fornix
se afla supradiafragmatic, esofagul fiind scurt si
rectiliniu. De obicei, are un caracter secundar, des se
asociazd cu HHA. Apare in urma spasmului, a
inflamatiei §i a cicatrizarii peretelui esofagului [1, 2,
30, 31].

lll. Clasificarea dupa mecanismul de producere
apartine lui Allison si Sweet (dateaza din 1951):
1. HH prin alunecare (axiale, sliding hernia);
2. HH prin rostogolire (paraesofagiana, rolling hernia);
3. HH mixte.

IV. Clasificarea completa a HH ar fi urmatoarea:

1. HH prin brahiesofag (congenital si dobandit, varietate
mai frecventd)

2. HH paraesofagiana ( prin rostogolire). O varietate
speciala este HH foarte voluminoasa, ,,upside down” a
autorilor anglosaxoni (stomac ,,intors pe dos”);

3. HH prin alunecare (cardioesofagiene, axiale);

4. HH mixte [1, 2, 30, 31].

V.Clasificarea radiologica a HH are ca baza gradul
de prolabare a stomacului in cavitatea toracica
(Wolf, 1960; Zaino, 1963):

1) Gr I (Hiatal insufficiency). Portiunea abdominala a
esofagului se plaseaza in cavitatea toracica, deasupra
diafragmei. Cardia se afla la nivelul diafragmei.

NB! Deplasarea excesivda a esofagului abdominal se
considerd ca HH incipientd. Deplasarea esofagului pe axa
verticald in norma nu depaseste 3-4 cm.

2) Gr II (Concentric hiatal hernia). Cardia se situeaza
deasupra diafragmei. Se observa pliurile mucoasei
gastrice.

3) Gr III (Short esophagus). Impreuna cu esofagul
abdominal si cardia in cavitatea toracica migreaza o
parte din stomac [25].

Dupa clasificarea clinici, HH sunt divizate in fixate si
nefixate. Dupd N. Kanshin, fixarea herniei in mediastin este
cauzatd de presiunea intratoracica negativa si nu de procesul
aderential secundar [27]. Corelatia intre dimensiunea herniei
si gradul de fixare este invers proportionala: cu cat mai mica
este hernia, cu atdt mai mare este gradul de mobilitate si
tendinta spre crestere si viceversa — cu cat mai mare este
hernia, cu atat ea este mai fixata si mai stabila in dimensiuni.

Hernia hiatala, in functie de organele ce formeaza
continutul sacului hernial se clasifica in felul urmator:

esofagiand, cardiala, fundald, antrala, subtotala si totala
gastricd, intestinala, omentald, brahiesofag.

Mai exista clasificarea HH in functie de complicatiile
aparute. Pe primul loc se plaseazi esofagita de reflux. in
rezultatul coexistentei HH si a esofagitei de reflux apare un
cerc vicios. Hernia hiatala provoaca esofagita de reflux, iar
ea favorizeaza avansarea herniei hiatale prin mecanismul de
tractiune ca rezultat al cicatrizarii inflamatorii a esofagului.

Din cele expuse mai sus rezultd ca pana la moment nu
existd o clasificare perfecta care ar include mecanismele
principale ale aparitiei HH si manifestarile ei clinice.

in conditiile fiziologice existi urmitoarele mecanisme

de protectie a mucoasei esofagiene:

1) mecanismul antireflux datorat functiei de valva a
jonctiunii gastroesofagiene si sfincterului esofagian
inferior (SEI);

2) clearance esofagian;

3) rezistenta mucoasei esofagului;

4) evacuarea adecvati a continutului gastric;

5) reglarea corespunzatoare a activitatii secretorii a
stomacului.

NB! Dereglarea coordonarii primelor trei mecanisme de
protectie are o importantd primordiald in dezvoltarea
refluxului gastroesofagian.

Cauzele cele mai frecvente de deteriorare
a barierei antireflux sunt:
1) hernia hiatala esofagiand(> 94% din bolnavi cu
esofagita de reflux au hernia hiatald);
2) relaxarea spontana prelungita si frecventa a jonctiunii
gastroesofagiene;
3) micsorarea tonusului sfincterului esofagian inferior

(SED).

Rolul principal in mecanismul competentei cardiei revine
sfincterului esofagian inferior. SEI prezintd o zona a regiunii
esofagului abdominal de 3-4 cm, formata din musculatura neteda
cu vascularizare si inervatie proprie si functie motorie autonoma.

Relaxarea SEI este stimulata de nervul vag. Stimularea
simpatica mareste tonicitatea SEI, care mai este influentat si de
diferiti factori umorali: gastrind, motiling, histamind, bombezina,
vazopresind, prostaglandina F2a, a-adrenomimetice, b-
adrenoblocantii ce maresc tonusul SEI si secretind, gucagon,
colecistokinind, neurotenzind, polipeptida inhibitorii gastrice,
progesteron, prostaglandine E1, E2, a-adrenoblocantii, b-
adrenomimetice, dopamina care micsoreaza tonusul sfincterului.

In repaus musculatura esofagiand neteda se afld in starea
de constrictie tonicd. Din aceastd cauza la o persoand
sdndtoasa in conditii de repaus esofagul este inchis cu o
tensiune de la 10 pand la 30 mm Hg, in functie de faza
respiratiei. Presiunea minimald a SEI se determina in perioada
postprandiald, maximald — noaptea. in cazul bolii de reflux
gastroesofagian, are loc hipotonia sau atonia SEI (presiunea
SEI<10 mm Hg) [22, 27] .

Hipotonia SEI este favorizata de:
+ consumarea produselor alimentare si a medicamentelor
ce contin cofeind;
+ administrarea medicamentelor ce scad tonusul SEI
(papaverind, blocantii canalelor de calciu, no-spa,
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nitrati, colinoblocanti, analgezice, doxiciclini,
teofilind);

¢ afectarea nervului vag (starea post-vagotomie,
neuropatie diabeticd);

+ fumat (nicotina scade tonicitatea SEI);

¢ alcoolism;

¢ sarcind (influenta factorilor hormonali asupra SEI,
hiperestrogenemia, progesteronemia, cresterea presiunii
intraabdominale).

Cauzele care provoaca cresterea frecventei
episoadelor de relaxare spontana a SEI

1. Dereglarea peristaltismului esofagului (dischinezia), ce
provoaca micsorarea unghiului esogastric i micgorarea
presiunii asupra portiunii inferioare a esofagului in cutia
toracica.

2. Alimentatia abundentd, rapida cu aerofagie masiva si
cresterea presiunii intragastrale cu relaxarea SEI si
reflux al continutului gastric in esofag

3. Meteorism

4. Boala ulceroasa

5. Duodenstaza de orice etiologie

6. Consum excesiv de carne grasd, al condimentelor,
produselor fainoase (retentia de lungé durata a bolului
alimentar in stomac duce la cresterea presiunii
intraabdominale).

Factorii indicati mai sus cauzeaza reflux al continutului
gastric sau duodenal agresiv, fapt ce duce la afectarea
mucoasei esofagiene. Manifestarile inflamatorii se dezvolta
in cazul contactului de lunga durata a refluatului cu mucoasa
esofagiand (>1 ord/24 h) [4, 11, 27].

Actiunea mecanismului antireflux este asigurata de:
+ lungimea portiunii intraabdominale a esofagului;
¢ unghiul Hiss (fiziologic 20-90 grade in functie de
constitutie);
¢ crura diphragmatis;
# plica Gubarev, formata de rozeta mucoasa a cardiei [4,

11, 27].

Un loc important in fixarea esofagului in orificiul
esofagian al diafragmului il are ligamentul Morozov-Savin
(ligamentul frenicoesofagian), ce limiteaza tractia ascendenta
a cardiei si permite mobilitatea esofagului in momentul
glutitiei, al tusei, vomei. Peritoneul are un rol suplimentar in
fixarea esofagului prin ligamentul hepatogastric si dorsal —
plica esofagopancreatica. Tesutul adipos paraesofagian,
fornixul gastric, lobul hepatic stang de asemenea participd in
fixarea esofagului.

Atrofia fibrelor musculare 1n regiunea hiatului esofagian
al diafragmului (HED) si, in special, a ligamentului
frenicoesofagian (LFE) de orice etiologie cauzeaza dilatarea
HED!migrarea jonctiunii esogastrice in cavitatea toracica,
favorizatd de cresterea gradientului intre presiunea
intraabdominald §i intratoracica!dereglarea functiei SEI!
scaderea presiunii in regiunea SEI!reflux!esofagita de
reflux!stenoza, brahiesofag, esofagul Barrett etc.[1, 4].

Manifestari clinice

Herniile hiatale pot evolua silentios mult timp. Numai 40-
50% dintre bolnavi au manifestiri clinice. Aceasta afirmatie
este contestatd de unii savanti. inca Tager (1965) scria ci

aceste hernii mai devreme sau mau tarziu se manifesta prin
semne specifice acestei maladii [30].

Marea majoritate a bolnavilor se incadreaza in grupul de
varsta, cuprins intre 41 si 70 de ani (76, 9%) [30].
Manifestarile clinice sunt cauzate predominant de refluxul
gastroesofagian.

Tabloul clinic este extrem de variabil. Harrington (1948)
a comparat manifestdrile clinice ale herniilor hiatale cu o
mascarada a etajului abdominal superior.

Castell compara manifestérile HH cu un ,,iceberg”. Partea
subacvatica a ,,iceberg-ului” este formata de pacientii cu
simptomatica redusa. Acesti pacienti se trateaza independent
si recurg la sfaturile cunoscutilor (,,reflux de telefon”- 70-
80%). Partea mai micd a ,,iceberg-ului”, care se situcaza
deasupra apelor (20-25% dintre bolnavi) este constituita de
pacientii cu esofagita de reflux si semne clinice persistente in
lipsa complicatiilor, care necesita tratament regulat — ,,reflux
de ambulator”. Varful icebergului (2-5% dintre pacienti)
prezintad grupul de bolnavi cu complicatii: ulcere peptice ale
esofagului, hemoragii, stricturi etc. (,,reflux de spital”).

Toate semnele clinice ale HH pot fi divizate in doua grupe:
esofagiene si non-esofagiene.

1. Semne esofagiene
« Dureri epigastrice si retrosternale
« Pirozis
« Eructatii
« Disfagie
- Odinofagie (este caracteristicd afectiunii pronuntate a
esofagului)
» Vome
« Jena retrosternala
2. Semne non-esofagiene
« Sindrom pulmonar
« Sindrom otorinolaringologic
- Sindrom stomatologic
« Sindrom anemic
« Sindrom cardiac [1, 2, 27, 30]

Semnele clinice §i sindroamele multiple si polimorfe
cauzeaza numeroase greseli diagnostice, cand hernia hiatala
se prezintd sub masca angorului pectoral, a pneumoniei,
anemiei.

Durerea este semnul clinic cardinal cu o frecventd de
pana la 80-90%. Dupa intensitatea lor durerile au caracter
diferit. Ele variaza de la dureri surde nesemnificative pana la
durei violente, greu de tolerat. Durerile se localizeaza in
treimea superioard a abdomenului. Este tipica iradierea
ascendentd a durerilor de-a lungul traiectului esofagului.
Deseori durerile se accentueaza dupa consumul alimentelor
si al apei, in clinostatism, in pozitia de flexiune a corpului.

Patogenia durerii poate fi explicata prin prezenta esofagitei
de reflux, compresia partiald a regiunii proximale a stomacului
in HED, tractia filetelor vagale, directionate spre plexul solar
in urma deplasarii unei parti a stomacului in cavitatea toracica
si a contractiilor spastice esofagiene [1, 2, 27, 30].

Durerile pot fi conditionate si de prezenta patologiei
asociate.

Pirozisul are o incidenta de 40-60%. Poate avea caracter
constant pe parcursul zilei si este tipicd dependenta lui de
pozitia corpului. El apare sau in pozitia de flexiune a corpului
(semnul giretului) sau noaptea in clinostatism. Aparitia
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pirozisului poate fi provocatd de fumat si de anumite tipuri
de produse alimentare ca: fainoase, dulciuri, condimente,
precum si de supraalimentare, consum de alcool [1, 2, 27,
30]. Un factor de prognostic nefavorabil il constituie disparitia
treptata a pirozisului cu instalarea disfagiei. Acest fenomen
poate fi conditionat de dezvoltarea stricturii peptice a
esofagului sau a cancerului in urma esofagitei de reflux (ER).

Manifestarile pulmonare prezinta masca cea mai frecventa
a HH. La un sir de bolnavi se dezvolta pneumonia de aspiratie
sau bronhopneumopatie obstructiva. Osler (1892) a explicat
in premierd aparitia asfixiei prin aspiratia continutului gastric
in ciile aeriene. Actualmente este utilizat termenul de astm
bronsic, provocat de reflux gastroesofagian.

In aceste conditii se dezvolta un cerc vicios. Refluxul
gastroesofagian provoacd dezvoltarea inflamatiei
traheobrongice si a bronhospasmului, iar medicamentele,
utilizate in tratamentul astmului bronsic genereaza progresarea
refluxului gastroesofagian (RGE). Este bine cunoscut
sindromul Mendelson - pneumonii repetate in urma aspiratiei
continutului gastric, asociate de atelectaze sau de abcese
pulmonare [27].

In cazul unui reflux inalt, refluatul poate inunda laringele
dezvoltandu-se simptome otorinolaringologice.

La o parte dintre pacienti cu hernii hiatale apar dureri
retrosternale ce pot fi confundate cu sindromul algic in
patologia coronariana (non-cardiac chest pain).

Spre deosebire de durerile coronariene, durerile
retrosternale la bolnavii cu HH nu sunt provocate de efort
fizic, mers la distanta sau de emotii.

Sindromul anemic apare din cauza hemoragiilor cronice
din eroziunile mucoasei sau ale ulceratiilor esofagiene.

Complicatiile herniilor hiatale axiale

1. Esofagita de reflux (50-90%)

2. Strictura peptica a esofagului (7-23%)

3. Uleer peptic esofagian (5%)

4. Hemoragii din ulcere sau eroziuni (2%)

5. Esofagul Barrett (8-20%)

6. Strangularea HH (0, 5-1%)

Esofagul Barrett se considerd ca cea mai importanta
complicatie a HH cu un prognostic serios. Sindromul Barrett
este metaplazia intestinald a epiteliului pavimentos al
esofagului si in acest grup de bolnavi riscul dezvoltarii
cancerului de esofag creste de 30-40 de ori [2, 27, 30] .

Hernia hiatala paraesofagiana este o patologie mai rar
intalnita (incidente pana la 5%). In cazul evolutiei
asimptomatice, poate fi depistatd ocazional la examenul
radiologic. Hernia paraesofagianda (HP) simpomaticd se
manifestd prin clinica de compresie sau de strangulare a
organului deplasat in cutia toracica.

Complicatiile herniilor hiatale paraesofagiane

+ Hemoragiile oculte cu anemie secundara sunt cele mai
frecvente (pana la 55% dupa Edwards).

# Ulcerul stomacului herniat (mai frecvent este ulcerul de
,»colet”; poate la rindul sau sa se complice cu hemoragie
sau perforatie in diafragm, pleurd, plaman, cu aparitia
unei fistule gastro-pulmonare sau gastro-pleurale).

¢ Volvulusul gastric este apanajul exclusiv al HH
paraesofagiene mari, in care cea mai mare parte sau tot

stomacul e localizat intr-un sac peritoneal, inapoia
cordului.
¢ Necroza cu perforatie a stomacului strangulat (de aceea
mortalitatea operatorie atinge 50%).
Herniele hiatale paraesofagiane se rezolva numai prin
tratament chirurgical [2].

Diagnosticul herniilor hiatale esofagiene

Metodele diagnostice de baza ale HH sunt:
1. Examenul radiologic
2. Esofagoscopia
3. Scintigrafia cu Tc*
4. Examenul manometric al aparatului sfincterian al
esofagului
5. pH-metria diurna

Metodele diagnostice suplimentare constau in: bilimetrie,
test de omeprazol, test Bernstein, test Stepenko, test standard
acid de reflux, proba cu utilizarea metilenblau etc.

Examenul radiologic (radioscopia polipozitionala a
esofagului cu masa baritatd) este metoda de baza de diagnostic
care permite depistarea HH, determinarea tipului de HH,
prezenta refluxului, a complicatiilor evolutive(eroziuni,
ulcere, stricturi peptice).

Semnele radiologice ale herniei esofagiene se impart in
directe si indirecte. Semnele directe ale HH sunt: determinarea
in mediastin a sacului herniar (acumularea substantei de
contrast in esofag deasupra diafragmei cu un nivel orizontal
de bariu), prezenta comunicarii largi intre portiunea
supradiafragmala a esofagului si a stomacului, pliurile
caracteristice mucoasei gastrice in regiunea jonctiunii
esogastrice, deplasarea cardiei mai sus de HED. Semnele
indirecte sunt: absenta sau micgorarea bulei aeriene gastrice,
determinarea ei deasupra diafragmului, aplatizarea unghiului
Hiss, pliurile mucoasei gastrice cu aspect de evantai, situate
in regiunea HED, alungirea sau scurtarea portiunii toracice a
esofagului. In cazurile suspecte se recomanda utilizarea
farmacoradiografiei, aplicand hipotonia artificiala indusa cu
ajutorul atropinei, ce permite depistarea herniilor hiatale,
inclusiv de dimensiuni mici.

Esofagoscopia prezintd una dintre metodele de baza de
apreciere a gravitatii esofagitei de reflux. Ea Insa nu permite
depistarea BRGE in stadiul precoce in lipsa schimbarilor
mucoasei esofagiene si nu poate determina frecventa si durata
episoadelor de reflux patologic.

Clasificarea endoscopica a refluxului gastroesofagian
(Savary-Miller, 1978)

* Gr. 0 — tabloul endoscopic negativ (fara esofagita)

* Gr. 1 — unice eroziuni non-confluente sau eritema
portiunii distale a esofagului

* Gr. 2 — eroziuni confluente, ce afecteaza partial suprafata
mucoasei

* Gr. 3 — afectarea ulceroasa cu confluere ce acopera
mucoasa treimii inferioare a esofagului.

* Gr.4- ulcer cronic peptic al esofagului, strictura peptica,
esofagul Barrett [2, 27].
In anul 1997, la a VI Conferinta Mondiala de Gastro-

enterologie (Los Angeles) a fost propusi o clasificare noua,
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bazata pe gradul de raspandire a afectérii mucoasei si nu pe
criteriul de manifestare a patologiei. Dupa clasificarea din
Los Angeles, entitatile patologice din gr. 4 (clasificarea
Savary-Miller) pot fi prezente in orice grad de afectare a
mucoasei esofagiene sau chiar in mucoasa normala.

A) Afectarea mucoasei este limitata de pliurile mucoasei
si nu depaseste 5 mm;

B) Portiunea afectatd depaseste S mm si este limitatd de
un pliu al mucoasei,

C) Sectoarele afectate ale mucoasei se conflueaza intre
varfurile a 2 sau mai multe pliuri si nu depasesc 75%
din circumferinta esofagului;

D) Este afectat mai mult de 75% din circumferinta
esofagului [27].

In cazul unei forme negative endoscopic, metoda
instrumentald de baza care poate confirma prezenta RGE
patologic, este pH metria — monitorizarea diurnd a pH-ului
esofagian. Aceastd metoda poate depista caracterul, durata,
frecventa refluxului si eficacitatea tratamentului efectuat.

Pe parcursul pH-metriei se analizeaza
urmaétorii parametri:[9]
¢ durata perioadei de timp in care pH nu depaseste 4 un.
in clinostatism si ortostatism;
¢ numarul total a episoadelor de reflux timp de 24 de ore;
* numarul episoadelor de reflux cu durata > 5 min fiecare;
¢ durata refluxului cel mai prelungit;

* clearance-ul esofagian ce demonstreaza durata medie a
refluxului in clinostatism.

La pH-metrie refluxul gastroesofagian apare cand pH
coboard mai jos de 4 (valoarea fiziologica a pH in portiunea
terminald a esofagului este egald cu 4-8). Refluxul
gastroesofagian este prezent si la persoanele sanitoase, insa
durata refluxului nu trebuie sa depéseasca 5 minute. Perioada
cu valorile pH sub 4 nu trebuie sa depageasca 4, 5% din toata
perioada de investigatie.

Scintigrafia esofagului este o metoda, ce determina
dereglarea clearance-lui esofagian si corelarea gradului de
dereglare a evacudrii esofagiene cu modificarile morfologice
ale mucoasei esofagului.

In scop diagnostic se utilizeaza izotopul Tc99 in doza 50-
80 MBq, introdus in alimente lichide (iaurt) si administrat
peroral. Pacientul face 3-4 inghitituri, timp de 4 minute, cu o
deglutitie la fiecare 20 sec. Fiecare secunda se efectueaza un
cliseu cu gama-camera.

In conditii fiziologice, viteza epuririi esofagului constituie
8-10 secunde. La pacientii cu herniile hiatale, complicate de
esofagita de reflux, are loc dereglarea clearance-ului esofagian
si retentia bolului alimentar la nivelul esofagului inferior, cu
incetinirea epurarii esofagului de la 15 pana la 30-40 de
secunde, in functie de gradul refluxului si al gravitatii
esofagitei. Dereglarea accentuatd a clearance-lui ( t >30-40
sec.) reflectd schimbarile morfofunctionale considerabile ale
esofagului ce nu permit fundoplicatia completd -3600,
deoarece, 1n acest caz, creste riscul complicatiilor posto-
peratorii (disfagia, gas-bloat syndrome). in aceste situatii,
fundoplicatia incompletd (Dor, Toupet, Lortat-Jacob) este
preferentiala.

Examenul manometric al aparatului sfincterian al
esofagului permite aprecierea tonusului sfincterelor
esofagiene si a devierilor patologice. Norma (dupa
DeMeester): presiunea bazald a SEI constituie 14, 3-34, 5
mm Hg; lungimea totala a SEI — nu mai putin de 4 cm;
lungimea portiunii abdominale a SEI — nu mai putin de 2 cm.

Tratamentul herniilor hiatale esofagiene

Tratamentul poate fi chirurgical sau conservativ.
Tratamentul conservativ nu poate fi considerat radical,
deoarece nu duce la lichidarea patologiei si la insanatosire,
ci este axat pe combaterea unor semne ale bolii si a
complicatiilor ei, poartd un caracter preventiv si stopeaza
progresarea bolii.

In pofida caracterului suplimentar al tratamentului
conservativ, multi autori considera ca tratamentul HH trebuie
inceput cu metoda conservativa, deoarece ea este eficace la
multi bolnavi. Succesul tratamentului conservativ depinde si
de schimbarea modului de viata si de alimentatie a pacientului.

Remedii medicamentoase utilizate in tratamentul
refluxului gastroesofagian

1. Remedii antacide (AlmagelA, Maalox, Topalcan,
Gaviscon)

2. Remedii prokinetice (Cerucal, Domperidon)

3. H2-histaminoblocatori si inhibitorii pompei protonice
(Quamatel, Pantoprazol, Lansoprazol)

4. Fermenti digestivi (Mezym forte, Mezym forte 10000,
Pangrol)

5. Antiflatulente (Espumisan)

6. Remedii citoprotectorii (Mizoprostol)

Tinand cont de influenta factorului psihosomatic asupra
functiei SEI, este indicata aprecierea statutului psihologic si
corectia modificarilor depistate.

Lamomentul actual costul tratamentului amplu antireflux,
timp de 5 ani, in SUA depaseste 6000 USD [3]. Totodata la
anularea tratamentului antireflux (chiar si cu preparatele cele
mai eficace) nu se constaté remisiile de lunga durata.

Conform datelor diferitor autori, recidiva apare la 50%
dintre pacienti peste 6 luni dupa intreruperea tratamentului
antireflux, la 87-90% - peste 12 luni [3, 27].

Majoritatea chirurgilor considerd ca tratamentul
chirurgical adecvat este mai eficace si mai rezonabil din punct
de vedere economic.

Tratamentul chirurgical

Lichidarea radicala a HH este obtinuta prin tratamentul
chirurgical.

Luénd in calcul urmatorii factori: numarul considerabil
de pacienti cu HH, afectarea preponderenta a persoanelor in
etate cu diverse maladii asociate, eficacitatea tratamentului
conservativ la o parte dintre pacienti - indicatiile tratamentului
chirurgical trebuie individualizate.

Pe baza datelor din literaturd, indicatiile tratamentului
chirurgical sunt:

1. esofagita de reflux cu manifestari clinice importante,
confirmata prin pH-metrie intraesofagiana;

2. cazurile refractare la tratament conservativ timp de 6
luni;

3. tratament farmacoterapeutic de lunga durata cu doze
mari de medicamente;
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4. pacientii prea tineri pentru tratamentul conservativ pe
viata,

5. hernie paraesofagiana (riscul inalt de strangulare);

6. aparitia complicatiilor (stricturd peptica, esofagul

Barrett, etc.);

7. prezenta patologiilor asociate care necesitd tratament
chirurgical;
8. HH recidivante.

Pentru abordul regiunii HED au fost utilizate diferite cai
de acces cu anumite avantaje si dezavantaje. Pana in anii’
80-90 ai sec. XX a fost practicat pe scara largd accesul
transtoracic (Allison, 1951; Suita, 1962; Belsey, Skinner,
1967; Borrie, 1967). Avantajele accesului transtoracic:
abordul cel mai direct ciatre HED, conditii mai favorabile
pentru manipulatiile in aceastd zond, mai rar se dezvolta
recidiva herniilor. Dezavantaj - traumatismul inalt, care
limiteaza utilizarea lui.

Indicatiile pentru accesul transtoracic: pacientii tineri cu
patologie toracica asociatd (diverticul esofagian, stricturi
peptice, brahiesofag congenital etc., ) si recidiva herniilor
hiatale. Multi chirurgi preferd accesul transabdominal
(Harrington, 1966;Nissen, 1962; Lortat-Jacob, 1962;
Petrovskii si altii). Acest abord este mai putin traumatic,
permite revizia cavitatii abdominale , Ingustarea adecvata a
HED si reconstructia jonctiunii gastroesofagiene.

Dupa Barrett (1954) toatad istoria tratamentului HH se
imparte in doua perioade principale: prima perioada se
caracterizeaza prin lichidarea izolata a HH si ingustarea portilor
herniare, a doua perioada consta in restabilirea topografiei
jonctiunii esogastrice si crearea unghiului Hiss ascutit.

Principiile de lichidare a herniilor hiatale:
1. ingustarea HED si plastia ligamentului frenicoesofagian
2. Gastrocardiopexie
3. Restabilirea unghiului Hiss
4. Fundoplicatie

Hialoplastia (ingustarea HED) a fost elaborata de Harrington
in anii’ 30-40 ai secolului trecut. In anul 1955 Harrington avea o
experientd ce depasea 450 bolnavi operati pentru HH.

Tehnica interventiei: dupa accesul spre HED prin
laparotomie se efectueaza excizia sacului herniar si pastrarea
unei benzi de peritoneu pe esofag (1-2 cm in latime). Stomacul
este reintors in cavitatea abdominald. Poarta herniara este
lichidata cu suturi in U, cel mai frecvent anterior sau din stinga
esofagului. Stomacul este fixat prin cateva suturi, trecute prin
seroasa gastrica de cupola diafragmei.

in 1966, Hill si Morgan au elaborat o altd tehnica
operatorie de ingustare a HED si anume prin suturarea
picioruselor diafragmatice, dorsal de esofag. Ulterior ei au
modificat tehnica operatorie initiala, adaugind fixarea
suplimentara a curburii gastrice mici la piciorugele diafragmei
— gastropexia posterioara.

Gastropexia prezinta fixarea stomacului dupa repozitia
lui 1n cavitatea abdominald. Prima gastropexie a fost efectuata
de Don 1n 1908. Nissen a practicat gastropexia din 1946 in
tratamentul HH. Narbona-Arnau (1965), Rampall (1967) au
elaborat metoda de gastropexie cu ligamentul hepatic rotund.
Dupa mobilizarea esofagului abdominal si repozitia lui
impreuna cu cardia, In cavitatea abdominala se efectueaza
fixarea jonctiunii esogastrice cu ligamentul teres sectionat in

portiunea lui distala si trecut in jurul esofagului sub forma de
ansd. Dupa Marshall, aceastd metoda este indicatd in special
la bolnavilor varstnici [30, 31].

Allison (1951) a propus calea transpleurala prin toracotomie
stanga in spatiul intercostal 7-8 pentru lichidarea HH.

Fundoplastia Mark IV a fost propusa de Bo si Belsey in
1967, ea necesita accesul transtoracal.

Fundoplicatia a fost elaboratd de Nissen in 1955 pentru
corectia refluxului gastroesofagian. Ea consta in aplicatia in
360 de grade a fornixului gastric in jurul portiunii inferioare
a esofagului sub forma de manson, cu latimea de 5-6 cm.
Modificarile multiple ulterioare ale tehnicii originale de
operatie tin de modalitétile diferite de inchidere a HED,
dimensiunile, forma si pozitia diferitd a mangonului.

in 1963 Toupet a propus fundoplicatia posterioard a
fornixlui gastric sub 270 grade.

in 1977 Rossetti, Hill au modificat tehnica originala Nissen
prin utilizarea mangonului mai ingust (2 cm), care se realizeaza
fara mobilizarea si transectia vaselor gastrice scurte. Toate
tehnicile operatorii indicate lichideaza refluxul gastroesofagian.

La inceputul anilor’ 90, pentru efectuarea operatiilor
antireflux, a fost propusa tehnica laparoscopica. Ulterior ea a
capatat o utilizare larga gratie traumatismului operator
minimal, rezultatului functional bun, evolutiei postoperatorii
favorabile si efectului sdu cosmetic.

Pionerilor chirurgiei laparoscopice le apartine urméatorul
aforism: ,,Orice interventie chirurgicald, efectuata prin abord
conventional, poate fi efectuata prin abord laparoscopic”. In
perioada de insusire a tehnicii laparoscopice este important a
in mod rapid si inofensiv. Cea mai frecvent utilizatd tehnica
laparoscopica de corectie a HH, asociata cu boala de reflux, este
crurorafia Hill cu fundoplicatia Nissen. Pentru prima data aceasta
operatie a fost efectuatd pe cale laparoscopica de cétre Dallemagne
in 1991 [6]. La momentul actual in lume au fost efectuate mai
mult de 4000 de operatii laparoscopice pentru HH.

Cerinte generale pentru reconstructiile laparoscopice

* Mansonul trebuie sa fie liber. Aceasta se obtine prin
introducerea sondei in stomac pentru determinarea
gradului de contractie a mansonului.

* Mansonul nu trebuie sa depageasca 2 centimetri pentru
combaterea disfagiei postoperatorii persistente.

* Fornixul gastric trebuie complet mobilizat cu scopul
evitdrii torsiunii esofagului, a tractiei esofagului si a
incorpordrii in manson a portiunii de corp gastric.
Mobilizarea fornixului este obtinuta prin sectionarea
vaselor gastrice scurte de-a lungul treimii superioare a
curburii gastrice mari.

* Mansonul trebuie creat anume din fornixul gastric cu 5-

6 cm mai distal de unghiul Hiss (dacd masuram pe

curbura mare). Mangonul trebuie liber sa inconjoare

portiunea inferioara a esofagului, fard compresia lui.

* Mangonul trebuie sd inconjoare esofagul si nu polul
gastric superior.

* Un moment foarte important este crurorafia, deoarece prin
ingustarea HED este prevenita migrarea jonctiunii esofagogastrice
in cutia toracica cu strangulare ulterioard [5, 6, 18].

Succesul interventiei chirurgicale la respectarea tuturor principiilor
enumerate constituie 85-95% (durata de observatie 10 ani).
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McKenzie a utilizat baza de date ,,Medline” pentru analiza
ampla a rezultatelor operatiei Nissen n studii clinice mari
(Intre anii 1991-1998). Au fost supuse analizei rezultate la
mai mult de 900 de operatii. Numarul absolut de complicatii
a constituit 6-25%. Letalitatea — 0, 5-0, 6%.

McKenzie evidentiazid urmétoarele complicatii posibile:

¢ Disfagia (8%);

* Recidiva refluxului — ,,Nissen alunecat”- o parte din
polul gastric superior migreaza ascendent prin
fundoplicatie (2, 8%);

* Pneumotorace (1, 7%);

* Perforatia esofagului (1, 4%);

* Recidiva HH (0, 5%);

* Gas bloat syndrome (Se caracterizeaza prin senzatia de distensie
epigastrica si satietate ce se dezvolta imediat postprandial si
apare in urma disparitiei eructatiei prin crearea unui aparat
sfincterian mai puternic, creat pe cale chirurgicald. Acest
sindrom, de obicei, cedeaza peste cateva luni).

Dacd datele manometriei preoperatorii demonstreaza
insuficienta peristaltismului esofagian, unii chirurgi in aceste
cazuri recomanda fundoplicatia Toupet, deoarece dupa aceasta
interventie disfagia si gas bloat syndrome practic nu apar .

La momentul actual in cazul herniilor gigante cu procese
involutive in aparatul musculoligamentar al diafragmei este utilizat

pe larg , tension-free hiatoplasty”. In calitate de material plastic se
foloseste plasa de polipropilena. Rezultatele ,tension-free
hiatoplasty” sunt bune, procentul recidivelor este mic [16, 19].
Actualmente tehnica laparoscopica a devenit standardul de
aur 1n tratamentul HH in urma aspectului mini-invaziv, al
traumatizarii minimale a tesuturilor si al rezultatelor bune de durata.
in ultimii ani in practica medicali au fost introduse
metodele endoscopice de tratament al HH:

e Full thickness plication” cu ajutorul unui dispozitiv de
suturare endoscopica se formeaza o plica in regiunea
jonctiunii esogastrice, ce impiedica refluxului
gastroesofagian [17].

* Cu ajutorul implantarii polimerului biocompatibil
»~Enteryx” in regiunea jonctiunii esogastrice se creeaza
o plica artificiala.

Concluzii

¢ HHE pana in prezent este o patologie “enigmatica”,
incomplet elucidata si cu etiopatogenie polimorfa.

¢ Relatiile intre hernia hiatald si boala de reflux
gastroesofagian sunt controversate, iar primordialitatea
rdmane discutabila.

4 Diagnosticul si tratamentul HH prezinta multe lacune
nerezolvate.
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STUDII CLINICE

ASPECTE MORFOPATOLOGICE ALE MALADIILOR
HIPERPLASTICE BENIGNE ALE GLANDEI TIROIDE ASOCIATE

CU SCHIMBARI AUTOIMUNE iN TESUTUL TIROIDIAN

MORPHOLOGICAL ASPECTS OF BENIGN HYPERPLASTICAL PATHOLOGY
ASSOCIATED WITH AUTOIMMUNE CHANGESIN THYROID TISSUE

Rezumat
Rezultatele investigatiilor eviden-
tiaza prezenta schimbarilor auto-
imune in tesutul tiroidian in cadrul
tuturor formelor ce tin de maladiile
hiperplastice benigne ale glandei
tiroide. Relevarea acestor schimbari este importanta pentru
determinarea si concretizarea tacticii managementului terapeutic
postoperatoriu la bolnavii cu tiropatii hiperplastice benigne.

Oleg DUBININ
Universitatea de Stat de Medicind si de Farmacie
wNicolae Testemiteanu”
Clinica 1, Catedra 2 Chirurgie

Summary

The results of the research au-
thenticate the presence of au-
toimmune changes in thyroid
gland tissue within the framework
of all of the forms of hyperplastic
benign diseases of the thyroid gland. The evidence of these
changes is significant to determine and to define concretely the
strategies of post-operative therapeutic management in patients’
suffering of hyperplastic benign diseases.

Actualitatea temei

In prezent este cunoscut faptul ci mecanismele autoimune
ocupa locul principal in patogeneza maladiilor glandei tiroide.
Practic in cadrul tuturor tiropatiilor sunt depistate manifestari
morfopatologice ale schimbarilor autoimune in tesutul
tiroidian. Anume aceste modificari sunt considerate ca una
dintre cauzele principale in dezvoltarea hipotiroidiei.

Scopul lucrarii

Scopul actualei lucrari consta in elucidarea unor aspecte
morfopatologice ale maladiilor hiperplastice benigne ale
glandei tiroide asociate cu schimbari autoimune.

Materiale si metode

A fost efectuat studiul macro- §i microscopic al preparatelor
glandei tiroide inlaturate la un lot de 80 bolnavi, la care, in
perioada preoperatorie $i intraoperatorie macroscopic au fost
depistate schimbari autoimune in tesutul tiroidian.

Lotul de studiu a constat din 75(93,7%) femei si 5 (6,3%)
barbati cu varsta de la 34 pana la 62 ani. Conform caracterului
maladiei, bolnavii au fost repartizati in 3 grupe: gusa toxica
difuza-35 (43,7%) pacienti, gusa nodulara - 30 (37,5%)
pacienti, gusa mixta-15 (18,8%).

Evaluarea macroscopica a preparatelor glandei tiroide s-
a apreciat conform urmatoarelor criterii: a) dimensiunile; b)
forma; c) consistenta; d) culoarea; e) caracterul procesului
patologic (difuz sau focal); f) caracterul suprafetei inciziei.

Pentru efectuarea studiului microscopic, materialul de
studiu a fost fixat in solutie de formalina de 10% si inclus in
parafind. Materialul sectionat in majoritatea cazurilor a fost

colorat cu hematoxilind-eozind, iar o parte - dupa metoda
Van Gieson sau Azan.

Rezultate si discutii

Analiza rezultatelor a relevat prezenta tuturor formelor
de manifestare a agresiunii autoimune la bolnavii cu gusa
difuza toxica. La 8 (22,9%) bolnavi s-a depistat un proces
autoimun difuz, la 13 (37,1%) — proces autoimun focal si la
14 (40%) - infiltratie limfocitara focala.

Macroscopic glanda tiroida avea o culoare galben-
albicioasd, cu structura neuniform lobulatd, de consistenta
ferma, fara aderenta la tesuturile adiacente. Pe sectiune glanda
era palida, alba-cenusiu, cu structurd omogena si cu fascicule
de tesut conjunctiv, cu vascularizare redusa. Tabloul
microscopic in toate cele 35 de cazuri a evidentiat un proces
autoimun difuz sau focal.

In 8 cazuri de proces autoimun difuz (22,9%) s-a depistat
asocierea infiltratiei limfoplasmocitare pronuntate difuze a
parenchimului tiroidian si a stromei glandulare, cu
restructurarea oxifild a epiteliului tiroidian si cu fibroza
pronuntata a stromei. in preparate erau prezente sectoare cu
parenchim tiroidian pastrat cu structura caracteristica pentru
gusa toxica sau eutiroida (fig.1).

Studiul macroscopic in cazurile proceselor autoimune de
focar (13 preparate (37,1%)) a relevat o structura neuniforma
a glandei tiroide: netedd, lobulata sau neuniform tuberoasa.
Parenchimul tiroidian era difuz sau neuniform indurat,
simuldnd prezenta nodulilor. Pe sectiune glanda era alba-roz,
cu focare de culoare galbena-palid, cu consistentd ferma sau
cu sectoare de culoare alba-cenusiu si cu cordoane fibroase.
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Fig-1.
Proliferari papilare ale epiteliului folicular, scleroza si
infiltratie limfoida a stromei. Coloratie H-E. Obiectivul 10.

In 14 (40%) cazuri microscopic s-a depistat infiltratia
limfocitara focala. Macroscopic in aceste piese suprafata
sectiunii era netedd, de culoare roz sau roz-palid. Tesutul
tiroidian era moale si elastic, cu structurda glandulara,
asemanatoare cu aspectele intalnite in gusa difuza toxica, fard
semne de autoagresiune. Uneori pe sectiune se vizualizau
sectoare mici de invaginari papilare.

Modificarile histologice aveau o extindere si o intensitate
variata. Focarele de infiltratie limfoplasmocitara erau situate
la periferia organului, sub capsula si reprezentau infiltrate
limfocitare sau foliculi limfoizi cu centri germinativi (fig.2).

Focarele constau din plasmocite si limfocite. Plasmocitele
aveau dimensiuni mai mari, citoplasma lor se colora intens
cu tironini. In cazul infiltratiei limfoplasmocitare,

plasmocitele patrundeau si in tesutul adiacent si uneori ocupau
tot cdmpul de vedere al microscopului. Infiltratia era mai
intensa in jurul foliculilor. In regiunea infiltratiei
limfoplasmocitare s-au depistat celule mari, cu diametrul pana
la 12-16 €km, cu citoplasma granulara oxifila clara - celulele
Askenazy-Hirthle (fig.3).

~ Infiltratia limfoplasmocitara focala a stromei cu celule
Askenazy-Hurthle solitare. Coloratie H-E. Obiectivul 40.

Deseori aceste celule aveau o forma neregulata si un
nucleu mare, intens colorat. Celulele Askenazy-Hiirthle erau
situate sub forma de straturi, insule sau trabecule. Aceste
celule, patognomonice pentru leziunile autoimune, au fost
depistate si in sectoarele de hiperplazie pronuntata ale
celulelor epiteliale (fig.4).

In focarele infiltratiei limfoplasmocitare glanda tiroida era
functional hipoactiva sau inhibatd, fapt ce se exprima prin

Fig-2.
Infiltratia limfoida difuza in zona subcapsulara
a glandei tiroide. Coloratie H-E. Obiectivul 5.

Fig-4.
_Infiltra'gia limfoplasmocitari masivi si celule Askenazy-
Hurthle in epiteliul folicular. Coloratie H-E. Obiectivul 40.
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midrirea foliculilor, din cauza retentiei coloidale unde coloidul
era dens, iar foliculii tapetati cu epiteliu folicular ingrosat.

Analiza rezultatelor investigatiilor morfopatologice a
relevatat, cd pentru gusa nodulara sunt caracteristice leziuni
autoimune cu caracter focal. La 11 (36,7%) bolnavi s-a
depistat microscopic proces autoimun focal i la 19 (63,3%)
- infiltratie limfocitara focala.

Studiul microscopic al nodulilor tiroidieni a evidentiat in
100% (40) cazuri noduli cu structura coloidala. in 50% (20)
de cazuri nodulii erau partial proliferativi, iar in 75% (30), la
examenul microscopic al nodulilor, s-au depistat schimbari
regresive. Modificari numai cu caracter proliferativ s-au
constatat la 10 (25%) bolnavi. In 15% (6) cazuri in noduli s-
a depistat microscopic degenerare chistica de diferit grad de
intensitate. Semne de dezvoltare adenomatoasa au fost
stabilite la 3 bolnavi (7,5%), iar 1a 13 (32,5%) gusa nodulara
coloidala s-a asociat cu diverse adenoame. in 9 cazuri (22,5%)
nodulii aveau caracter microfolicular, in 10 (25%) - structura
macrofoliculara si in 21 (52,5%) - structurd mixtd macro-
microfoliculard. Modificari autoimune la bolnavii cu gusa
nodulara s-au atestat in tesutul perinodular.

Microscopic nodulii macrofoliculari constau din foliculi
tiroidieni mari cu proliferare in forma de perne foliculare
Sonderson (fig.5).

Nodul proliferativ cu multiple perne Sonderson.
Coloratie H-E. Obiectivul 10.

Microscopic nodulul era format din foliculi mici de
dimensiuni identice, tapetate cu epiteliu cilindric inalt sau
plat. Nodulii aveau frecvent stroma puternic hialinizata si
edematiata. Microscopic sectorul central al nodulului avea
zone largi de tesut conjunctiv cu foliculi solitari mici si cu
schimbari degenerative epiteliale la periferia nodulului, unde
foliculii se situau compact (fig.6).

Microscopic adenomul folicular consta din foliculi de
dimensiuni variate, apropiate de cele din restul glandei,
tapetati cu epiteliu cubic monostratificat (fig.7).

Foliculii contineau coloid. S-au depistat adenoame
foliculare cu hialinoza si calcinate mici in sectorul central, in

Nodul microfolicular cu zona periferica de leziuni
degenerative. Coloratie H-E. Obiectivul 10.

Fig-7.
Nodul adenomatos cu structuri foliculare.
Coloratie van Gieson cu picrofucsina. Obiectivul 40.

cazuri rare - cu zone de necroza, hemoragii si restructurare
chistica.

Procesele autoimune s-au depistat microscopic in tesutul
tiroidian extranodular si s-au manifestat prin modificari
autoimune focale sau prin infiltratia limfocitara focala, cu
schimbari microscopice patognomonice, caracteristice acestor
stéri ale tesutului tiroidian.

Morfologic au fost evidentiate 2 variante principale de
pronuntare ale procesului autoimun in cazurile gusei mixte (15).

Varianta intdi se caracterizeaza prin predominarea
infiltratiei limfoide difuze si a neoformarii foliculilor limfoizi,
prinprezenta unui numar mare de plasmocite, ce s-a depistat
in 11 (73,3%) cazuri cu gusd mixta.
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Fig-8.
Infiltratia difuza a stromei cu elemente limfoide
si zone de scleroza. Coloratie van Gieson
cu picrofucsina. Obiectivul 10.

Varianta a doua — mixtd, in care infiltratia limfoida se
asociaza cu proliferarea difuza a tesutului conjunctiv, ceea
ce reprezintd rezultatul final al tireoiditei autoimune s-a atestat
in 4 (26,7%) cazuri.

In cazurile gusii mixte, macroscopic glanda tiroida era
maritd considerabil in dimensiuni, avind consistenta densa,
structurd lobulard bine pronuntatd (lobulii de dimensiuni
mari), de culoare albd-marmorat.

Examenul microscopic a relevat infiltratia difuza masiva
a stromei cu elemente limfoide, care formeaza foliculi limfoizi
secundari, cu centre clare, cu amestec de plasmocite in zonele

Fig-9.
Nodul incapsulat, hialinoza capsulei fibroase.
Coloratie H-E. Obiectivul 10.

de infiltratie difuza (fig.8). S-au determinat noduli incapsulati
(fig.9).

Concluzie

Rezultatele investigatiilor evidentaiazd prezenta
schimbarilor autoimune n tesutul tiroidian in cadrul tuturor
formelor de maladii hiperplastice benigne ale glandei tiroide.
Relevarea acestor schimbari este importantd pentru
determinarea si concretizarea tacticii managementului
terapeutic postoperatoriu la bolnavii cu tiropatii hiperplastice
benigne.
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STAREA DE ALIMENTATIE A POPULATIEI
S| TUBERCULOZA

NUTRITION STATUS OF THE POPULATION AND TUBERCULOSIS

Rezumat
in studiul, bazat pe analiza
datelor oficiale ale Organizatiei
Mondiale a Sanatatii si ale re-
zultatelor investigatiilor starii de
nutritie a 557 bolnavi cu tuber-
culoza pulmonara, autorii au
demonstrat ca subalimentatia
populatiei (in special carenta de
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Summary

The authors revealed in a study
based on the analysis of the offi-
cially data of the World Health
Organization and on their own in-
vestigations of the nutritional sta-
tus of 557 patients with pulmonary
tuberculosis and malnutrition of
the population (in particularly fat
and protein missing) beeing an

grasimi si de proteine) constituie
un factor important ce determina
cresterea incidentei si a mor-
talitatii de tuberculoza.
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3 — doctor 1n stiinte medicale, conferentiar universitar

important factor that lead to the
augmentation of the incidence
and mortality from tuberculosis.

In prezent este bine cunoscut faptul ca saricia si
subalimentatia populatiei sunt factorii cruciali ce contribuie
la raspandirea tuberculozei (TB) si la sporirea mortalitatii
cauzate de aceastd maladie [5, 18, 23]. Subalimentatia duce
organismului uman fatd de diverse infectii, dar nu in mod
egal [5]. Ea este foarte importanta pentru unele infectii
(pneumonii, TB, diaree bacteriana si virala etc.) si mai putin
importanta pentru altele (virusul influentei, HIV) [5].

Dintre constituentele alimentare, rolul proteinelor in
asigurarea starii imune este studiat cel mai bine. Mai putin se
stie despre importanta lipidelor, glucidelor, vitaminelor si a
mineralelor pentru apéararea organismului contra maladiilor
infectioase.

Obiectivul actualului studiu 1-a constituit elucidarea
corelatiei dintre nivelul de alimentatie a populatiei si incidenta
de mortalitatea cauzata de TB.

Material si metoda

Studiul actual reprezintd o analizd sintetica a indicilor
disponibili, oficiali a incidentei TB, ai mortalitatii cauzate de
aceastd maladie, a unor indici ce caracterizeaza starea de
nutritie a populatiei, prezentati de Organizatia Mondiala a
Sanatatii (OMS) [12].

Pe langa aceasta, a fost examinata starea de nutritie a 557
de bolnavi cu TB pulmonara, internati pentru tratament in
Spitalul Clinic de Ftiziopneumologie (unde a fost confirmat
diagnosticul) in perioada anilor 2001-2005. Varsta pacientilor
varia de la 17 pana la 89 de ani (varsta medie = 44+0,6 ani).
Repartizarea bolnavilor dupa sex a fost urméatoarea: femei —

142, barbati — 415. Raportul femei/barbati = 1/2,9.

Starea de nutritie a pacientilor a fost apreciata, conform
recomandarilor OMS, dupa indicele de masa corporald (IMC),
calculat dupa formula [15, 17]: IMC = Ga/I2 (Ga = greutatea
actuala in kg; I = inaltimea in m).

Rezultate

Datele prezentate in figura 1 demonstreaza o crestere a
incidentei TB in Republica Moldova, in perioada 1980 —
2003, cu 64 % (de la 69,84 pana la 114,73 cazuri/100000
populatie).

Odatd cu marirea incidentei TB sporeste si mortalitatea
cauzata de aceastd boala (fig. 2). Acest indice a crescut din
anul 1996 (datele pentru anii precedenti nu sunt disponibile in

Fig-1.
L Dinamica incidentei TB in Republica Moldova -
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European health for all database, 2005 [12]) pana in anul 2003
cu2l % (de la 13,58 pand la 16,38 cazuri/100000 populatie).

Fig-2.
L Dinamica mortalitétii de TB in Republica Moldova

Cresterea incidentei de TB denota o inrautatire in
alimentatia calitativa a populatiei: diminuarea puterii calorice
a produselor alimentare ce revin unei persoane zilnic (fig. 3)
cu27 % (2712,5 kcal/persoana/zi in anul 2001 fata de 3449,6
keal/persoana/zi in anul 1986), din contul micsorérii cantitatii
de proteine cu 43 % (de la 114,7 g/persoand/zi in 1986 pana
la 65 g/persoana/zi in 2001), de grasimi (fig. 4) cu 40 % (de
la 84,5 g/persoand/zi in 1986 pana la 50,3 g/persoand/zi in

Fig-3.
L Dinamica valorii medii a puterii calorice a alimentatiei _
ce revine unei persoane pe zi in Republica Moldova

Fig-4.
L Dinamica cantitatii de proteine si de grasimi _
ce revin unei persoane pe zi in Republica Moldova

2001), de cereale cu 19 % (233,5 kg/persoana/an in anul 1992
si 189,2 kg/persoand/an in anul 2001) disponibile populatiei.
Dinamica indicilor prezentati ne permite sa presupunem
ca starea precara a nutritiei populatiei joaca un rol important in
cresterea incidentei si a mortalititii de TB. Pentru a obtine mai
multe dovezi in favoarea acestei ipoteze, am comparat starea
de alimentatie a populatiei din cateva regiuni ale Europei cu
incidenta si mortalitatea de TB diversa [12] (tab. 1).

Tabelul 1.

Starea de alimentatie a populatiei, incidenta

si mortalitatea de TB in Republica Moldova si in unele
regiuni ale Europei (indicii anului 2002)

Datele prezentate in tabel demonstreaza ca cea mai mare
incidentd si mortalitate de TB se constatd in térile din Asia
Mijlocie (Kirghizia, Tadjikistan, Turkmenistan, Uzbekistan si
Kazahstan), tari in care populatia se alimenteaza cel mai rau, in
care puterea caloricd a produselor alimentare ce le revin unui
locuitor pe zi este cea mai mica. Cea mai mica incidentd si
mortalitate de TB sa constatat in tarile Uniunii Europene, in
special in tarile care au devenit membre ale Uniunii Europene
pana in 2004, tari ce au cel mai inalt nivel de viatd, in care
populatia se alimenteaza cel mai bine, cu cea mai inaltd putere
calorica a produselor alimentare ce le revin unui locuitor pe zi.
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A fost studiata dependenta raspandirii TB si a mortalitatii de
TB 1n functie de factorii ce caracterizeaza starea de alimentatie
a populatiei din 48 de tari europene la diverse niveluri de
dezvoltare economica, pentru o perioada de 5 ani (1997-2001).

Tabelul 2.

Coeficientii de corelatie (r) dintre incidenta TB,
mortalitatea prin TB si unii indici ce caracterizeazd
starea de alimentatie a populatiei din 48 de tdri europene
(anii 1997-2001)

Rezultatele studiului, prezentate in tabelul 2, demonstreaza
cdincidenta si mortalitatea de TB coreleaza veridic cu toti indicii
ce caracterizeaza starea de alimentatie a populatiei, dar cel mai
veridic cu proportia de grasimi ce le revin unei persoane/zi.

Starea de nutritie a bolnavilor cu TB, inclusi in studiu, a
fost analizatd conform IMC. Deoarece nu exista o parere
univocad despre valoarea minima sau maxima a IMC (unii
autori [8] o considera = 18,5 kg.m-2, iar altii [17, 26] = 20
kg.m-2) in studiul actual au fost utilizate ambele variante. In
investigatia prezenta s-a constatat o pondere inalta de pacienti
cu TB pulmonara subnutriti: subiecti cu IMC < 18,5 kg.m-2
au fost 160 (28,7+1,92 %) din totalul de 557, iar cu IMC <
20 kg.m-2 — 227 (40,7+2,08 %). Pacientii obezi (cu IMC
egal sau mai mare de 25 kg.m-2), dupa clasificarea acceptata
de OMS, au fost relativ putini — 49 (8,8+1,20 %): cu obezitate
de gradul 1 (IMC = 25-29,9 kg.m-2) — 46 (8,3£1,17 %); de
gradul 2 (IMC =30-39,9 kg.m-2) -3 (0,5+0,31 %) si obezitate
de gradul 3 (IMC > 40 kg.m-2) — 0 (0 %). Starea de nutritie a
fost normala la 348 pacienti sau in 62,5+2,05 % dintre cazuri
(daca consideram ca valoarea normala a IMC = 18,5-24,9
18,5 kg.m-2) sau numai la 281 bolnavi (50,4+2,12 %) pentru
IMC fiziologic considerat = 20-24,918,5 kg.m-2.

Discutii

Este bine cunoscut faptul, cd subalimentatia duce la
deteriorarea raspunsului imun, in special prin scaderea
imunitatii celulare, a functiei fagocitare, a producerii de
citokine si de anticorpi, prin modificarea afinitatii anticorpilor
si prin dereglarea sistemului complementului [5]. Pe langa
aceasta, in experiente pe animale si in studii clinice s-a
demonstrat ca subnutritia afecteaza structura morfologica si
functiile organelor interne si in special a plamanilor
influentand nefavorabil asupra functiei lor [22, 26].

J. Chansi col. [3] a demonstrat in studiul experimental pe
soareci ca deficitul de proteine in alimentatie deterioreaza
imunitatea celulara i mareste susceptibilitatea organismului
fatad de infectia cu Mycobacterium tuberculosis, iar
suplimentul de proteine amelioreaza rezistenta organismului
fata de infectie si fatd de declansarea bolii.

In studiul nostru incidenta si mortalitatea de TB coreleaza
veridic (p<0,001) mai mult cu deficitul de grasimi, decéat cu
ceea de proteine. Acest fapt pare la prima vedere paradoxal.
Dar recent s-a constatat ca celulele grase (stratul adipos) sunt
metabolic active. Ele influenteaza imunitatea si procesele
inflamatorii prin producerea de adipokine, ce constau din
adiponectin si leptin — substante hormon-like solubile [19].

In ultimii ani a crescut interesul cercetatorilor fata de actiunea
grasimilor asupra starii de imunitate si posibilitatea de a o
manipula prin intermediul diverselor lipide. Au fost efectuate
cercetari epidemiologice si experimentale care au demonstrat
capacitatea grasimilor de a influenta imunitatea umana si
animald. S-a constatat ca unele lipide ce contin acizi grasi:
polinesaturati #-3, precum uleiurile de peste, de masline si de
cereale pot actiona benefic in artrita reumatoida si in alte boli
inflamatorii, gratie actiunii lor antiinflamatorii si de modulare a
imunitatii. Acizii grasi polinesaturati #-6 joaca un rol protectiv
important in procesele cancerogene [10]. Grasimile sunt
importante pentru dezvoltarea si evolutia diabetului zaharat, a
obezittii etc.

A fost stabilit si rolul grasimilor in rezistenta organismului
fata de diverse infectii. Unii autori au demonstrat, in studii pe
animale, ca lipidele ce contin acizi grasi polinesaturati n-3 sau
n-6 scad imunitatea i rezistenta organismului fatd de infectiile
cu Salmonella typhimurium [6], P. aeruginosa [21],
Staphylocococcus aureus [9]. Conform datelor obtinute de Paul
K.P. si col. [20], acizii grasi polinesaturati n-3 micsoreaza
rezistenta organismului la M. tuberculosis, iar acizii grasi
polinesaturati n-6 —nu.

Bjornsson S. si col. [2] au stabilit intr-un studiu experimental
cé dieta cu un supliment de ulei de peste mareste supravietuirea
soarecilor infectati cu Klebsiella pneumoniae, in timp ce dieta
cuun supliment de ulei de masline sau de cereale —nu. Acelasi
rezultat I-au obtinut si Thors V.S. si col. [24] si au explicat acest
fapt prin capacitatea uleiului de peste de a modifica producerea
de leucotriene. Tot Thors V.S. si col. [25] au demonstrat si efectul
benefic al dietei cu un supliment de ulei de peste asupra
supravietuirii soarecilor infectati cu Klebsiella pneumoniae si
lipsa lui la soarecii infectati cu Strepfococcus pneumoniae
serotipul 3.

Gennari R. Si col. [ 14] au stabilit ca uleiul de peste + arginina,
uleiul de peste + glutamina, precum si arginina + glutamina
sporesc rezistenta soarecilor fata de infectia cu Escherichia coli.

Alt rezultat obtinut de noi, de asemenea paradoxal la prima
vedere, este corelatia pozitiva a raspandirii si a mortalitatii de TB
cu cantitatea de cereale disponibile pentru alimentatia populatiei.
Else explica, probabil, nu prin dependenta directa a acestor indici,
ci prin faptul ca, odaté cu scaderea ponderii proteinelor, grasimilor,
fructelor si a legumelor, populatia saraca se alimenteaza
preponderent cu produse cereale (tab. 1).

Importanta vitaminelor, mineralelor i a altor componente
ce se contin in legume si fructe pentru dezvoltarea TB si a altor
infectii sunt investigate mai putin. Rezultatele studiului efectuat
de Barringer T.A. si col. [1] demonstreaza ca multivitaminele
si mineralele administrate zilnic persoanelor sanatoase in varsta
de 45 de ani sau mai mult reduce frecventa bolilor cauzate de
infectii $i numarul de zile absentate de la serviciu din motiv de
boala. In studiul efectuat de Chandra R.K. [4] in Canada s-a
stabilit ca vitaminele amelioreaza raspunsul imun si rezistenta
fata de infectii. Dar studiile din Franta [7] si Olanda [16] nu au
confirmat efectul benefic al vitaminelor si al mineralelor in
cresterea a rezistentei organismului varstnicilor la infectii.

Pentru evaluarea eficacititii multivitaminelor si a mineralelor
in reducerea infectiilor la varstnici, A. El-Kadiki si A.J. Sutton
[11]au efectuat o metaanaliza a trialurilor randomizate, controlate



52

Nr.2(17),2006 o Aeta .

si au ajuns la concluzia ci rezultatele studiilor sunt controversate
si ca 1n prezent nu existd dovezi convingdtoare in favoarea
administrarii de rutind a acestor preparate pentru marirea
rezistentei organismului fata de infectii.

W. Fawzi si M.J. Stampfer [13], analizdnd datele
literaturii, au ajuns la concluzia cé este oportun de a continua
studiile ce tin de eficienta multivitaminelor si a mineralelor
in profilaxia si in tratamentul infectiilor.

Concluzii
Subalimentatia populatiei este un factor important ce
determina cresterea incidentei si a mortalitatii de TB. Scaderea

puterii calorice a alimentatiei populatiei, preponderent din
contul proteinelor, grasimilor, legumelor si al fructelor, duce
la cresterea raspandirii TB si a mortalitatii cauzate de aceasta
boala.

Chandra R K. [5] a mentionat ca, 1n sfarsit a inceput era
de corijare a sistemului imun prin recurgerea la diete si la
alimentatia corecta, care promit sd devind un remediu eficace
de reducere a morbiditatii si a mortalitétii cauzate de infectii.
In prezent este clar ci succesul psrofilaxiei si al tratamentului
TB depinde, in mare masurd, de alimentatia suficienta,
corectd, bine echilibrata a populatiei sanatoase si a bolnavilor
de aceastd maladie [18, 23].
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PHARMACEUTICALS

EFICACITATEA CLINICA A LANSOPRAZOLULUI
IN DISPEPSIILE FUNCTIONALE

Dumbrava V. A,, Tinase R., Turcan S., Sofroni A., Bitca S.
Spitalul Clinic Republican, Sectia Gastoenterologica
Catedra de Medicina Interna Nr. 4 USMF ,N. Testemitanu”

Dispepsia ca termen in traducere din limba greaca inseam-
nd ,dereglarea digestiei”. Timp indelungat acest termen se uti-
liza pe larg si in diferite contexte. Pentru unificarea terminologiei
a fost convocatd o grupa de experti internationali, care a de-
limitat clar criteriile sindromului de dispepsie si a determinat
simptoamele, care se includ in sindromul de dispepsie.

Dispepsia este un sindrom, determinanta principala a ca-
reia, este durerea sau discomfortul in regiunea epigastrala
acompaniata de greata, greutate in epigastru, satietate precoce.
Dispepsia este caracteristicd pentru o serie de nozologii, nu
numai a tractului digestiv: ulcer cronic, gastrita, colecistita,
pancreatitd, diabet zaharat, oncopatologie si altele.

Insa la o buna parte de pacienti cu sindromul dispeptic
chiar cele mai amanuntite investigatii, nu permit depistarea
unei patologii organice. Aceasta stare a fost numita sindromul
dispepsiei functionale. Criteriile dispepsiei functionale au fost
concretizate la sedinta — consens speciala, care a fost con-
vocata la Roma in 1999 (Criteriile de la Roma II). Conform
consensului aprobat, dispepsia functionala este o dereglare
functionald a stomacului i duodenului pentru care este
caracteristic durere si senzatie de greutate sau discomfort strict
in zona epigastrica cu durata de minim12 saptdmani pe par-
curs a 12 luni (nu neapérat continuu). Diagnosticul de dispe-
psie functionala este stabilit dupa excluderea unei cauze orga-
nice a dispepsiei. Acuzele caracteristice pentru dispepsie sunt
cele mai frecvent intdlnite in practica gastroenterologica. in
Europa si SUA acest sindrom este intlnit in mediul populatiei
de la 25 la 40 ani si numai 30-40% din toate dispepsiile sunt
pe seama dispepsiilor organice, restul de 60-70% sunt deter-
minate de dispepsia functionala.

Din punct de vedere clinic dispepsia functionala poate fi
repartizata in trei categorii in dependenta de simptoame: pseu-
doulceroasa, dischinetica si nespecifica. In cazul dispepsiei
pseudoulceroase predomind acuzele la dureri in epigastru ca
in boala ulceroasa. Durerile se accentueaza pe fonul stresului
psihoemotional si se calmeaza la ingestia de alimente si

preparatelor antisecretorii. In varianta dispepsiei dischinetice
pe primul plan apar acuzele la greata, greutate sau discomfort
in epigastru, satietate precoce. In dispepsia nespecifica bolna-
vii prezintda combinatii a acuzelor variantelor precedente. Pana
in prezent nu au fost elaborate metode eficiente, recunoscute
unanim a diferitor forme de dispepsie functionala. in rand cu
metodele generale (educatia pacientului, micsorarea tensiunii
emotionale, anxietatii) In legdtura cu prezenta unei patologii
organice grave si recomandatiilor dietetice, o veriga
importanta a tratamentului este tratamentul medicamentos.
Pentru varianta pseudoulceroasa se recomanda prescriptia
preparatelor antisecretorii: IPP si H2-blocantelor. In dispepsia
dischinetica rolul principal este atribuit procineticelor (metoclo-
pramid, domperidon). Eficacitatea si necesitatea tratamentului
cu IPP in varianta dispepsiei nespecifice ramane discutabila.
Scopul cercetirilor prezentate a fost aprecierea eficacitatii
si rentabilitatii lansoprazolului in tratamentul dispepsiei func-
tionale varianta nespecificd. Lansoprazolul este IPP si are
unele prioritati fatd de omeprazol. Inhibarea productiei de
HCI (acid clorhidric) incepe peste o ord dupa ingestia a 30mg
de lansoprazol si constituie 80-97% timp de 18-20 ore. Efectul
inhibitor creste in primele 4 zile de primire a medicamentului
si se pastreaza mai mult de 2-3 zile dupa sistarea medicatiei,
nu are efect de ricoset (marirea secretiei dupa intreruperea
tratamentului). Lansoprazolul are efect gastroprotector, ma-
reste oxigenarea mucoasei, mareste secretia bicarbonatelor.

Metode si materiale

In cercetare au fost inclusi 33 pacienti cu dispepsie func-
tionala: 21 femei si 12 barbati; varsta medie 32,2 ani. Toti
pacientii prezentau acuze la dureri periodice in epigastru de
diferitd intensitate care se asociau cu unul din simptomele de
mai jos: greatd, greutate sau disconfort in epigastru, satietate
precoce. Pacientii cu simptomele caracteristice pentru sindro-
mul colonului iritat sau boala de reflux gastroesofagian si
pacientii care foloseau medicamente in cercetare nu au fost
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inclusi. Pentru excluderea patologiei organice a TGE au
fost efectuate FGS si Echo abdominal.

Ulterior toti pacientii au fost impartiti in 2 grupe. I grupa au
reprezentat-o 18 pacienti (12 femei i 6 barbati) carora concomitent
cu masurile generale si recomandatiile dietetice li s-a prescris
lansoprazol (Aprazol Bilim) 30mg, 1 pe zi si domperodon
10mgx3ori/zi timp de 2 saptimani. In grupa a doua au fost inclusi
15 bolnavi (9 femei si 6 barbati) care timp de 2 séptdamani au
primit numai domperidon 10mgx3ori/zi concomitent cu masurile
generale si recomandatiile dietetice. Testarea simptomaticii clinice
a fost efectuata de catre pacienti desinestatator dupd schema data.

Testarea sindromului dolor:

* Dureri absente — 0 puncte

e Usoare — 1 punct

* Moderate — 2 puncte

e Puternice — 3 puncte

Aprecierea altor simptome de dispepsie (punctele se sumeaza)

e Greatd — 1 punct

 Satietate precoce — 1punct

¢ Greutate in epigastru — 1 punct

Aprecierea simptomelor dupd puncte s-a facut pana la
tratament, dupa 1-a, 7-ea, 14-ea zi de tratament.

Rezultatele obtinute se vad din tabela 1

Tabelul 1

Dinamica simptomelor dispepsiei functionale
pe fonul tratamentului
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1 grup — pacientii, carora li s-a administrat lansoprazol
si domperidon, Il grup — pacientii, carora li s-a administrat
domperidon.

Pana la tratament pacientii din ambele grupe prezentau
dureri in epigastru si le apreciau intensitatea aproximativ egal
(in mediu 1,89+0,16 in I grupa si 1,8+0,17 — II grupa).

Pe fonul tratamentului efectuat sindromul dolor a diminuat
semnificativ la pacientii ambelor grupe, dar mai rapide i mai
semnificative rezultate au fost obtinute in grupa pacientilor
carora li s-a administrat lansoprazol — I grupa. La sfarsitul
sdptamanii a doua de tratament durerile au disparut complet
la 77,7% din grupa I si la 60% din grupa II, iar diminuarea
evidentd a durerilor la 94,4% pacienti grupa I si numai la
80% pacienti a grupei a doua.

La sfarsitul sdptdmanii a doua a tratamentului pacientii
care au primit lansoprazol au apreciat sindromul dolor in me-
diu cu 0,28+0,13 in timp ce cei care au primit numai proci-
netice cu 0,6+0,19 (P<0,05).

Alte simptome a dispepsiei de asemenea aveau aproxima-
tiv aceastd ratd de variabilitate pana la tratament pacientii
primei grupe au apreciat simptomele dispepsiei pana la trata-
ment cu 2,0+0,18 grupa II 1,93%0,21.

Pe fonul ambelor scheme de tratament se determina o ame-
liorare vadita clinic cu o expresivitate mai mare in folosirea
combinatiei lansoprazol cu domperidon.

Dupa doud saptamani de tratament la pacientii care au
folosit lansoprazol si domperidon au disparut complet simpto-
mele de dispepsie in 72,29% — cazuri, iar la pacientii care au
folosit domperidon in 60% cazuri.

Diminuarea semnificativa a simptomelor dupa 2 sapta-
mani de tratament au apreciat 100% pacienti din I grupa si
93,39% din grup a doua.

Concluzie
IPP lansoprazol este un medicament efectiv in tratamentul
dispepsiei functionale.
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STANDARDE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

CONTRIBUTII LA SELECTAREA IMPLANTULUI
DE PSEUDOFAC
(Ghid practic bazat pe experienta clinica)
CALCULATION OF IOL POWER

Rezumat
Actualmente, nu se concepe
operatia pentru cataracta fara
implant de pseudofac. Calculul
valorii dioptrice a pseudofacului
are o importanta deosebita Tn
rezultatul optic final al interventiei
chirurgicale. Studiul releva
diversitatea metodelor de
apreciere a valorilor dioptrice ale
pseudofacului.
Selectarea valorii dioptrice, a modelului si a designului
pseudofacului tine cont nu numai de parametrii ochiului operat,
ci si de statutul ochiului congener, de varsta, profesie, optiuni
individuale si confort vizual.

Natalia LUPASCO
Universitatea de stat de medicind
§i farmacie ,,Nicolae Testemitanu”
Catedra oftalmologie
Imsp spitalul clinic republican
Clinica oftalmologie
E. BENDELIC, sef catedrd, dr. hab. med.,

Dprofesor universitar

Summary

Cataract surgery without IOL im-
plantation is not concepted
nowdays.

IOL calculation is critical in obtain-
ing good functional outcomes fal-
lowing cataract surgery.

The study describes different
methods of calculation IOL power.
IOL type material, design, optic
power choice depends not only on
proper ocular measurements, but also on fellow eye condition. It
is necessary to take into account patient’s activities, age, indi-
vidual visual requirements and visual comfort.

Cataracta este una dintre cauzele tratabile ale scéaderii
acuitdtii vizuale si singurul tratament eficace este cel
chirurgical.

Cristalinul
cataracta

Operatia este recomandatd din momentul ce acuitatea
vizuald diminuatd impiedicd desfasurarea in mod normal a
activitatii cotidiene a pacientului.

Pseudofakia este o modalitate de corectie optica optima, care
ocupa un loc important in reabilitarea bolnavului. Un mijloc
modern se considera utilizarea cristalinul de camera posterioara,
in caz de necesitate de camera anterioara [4, 19, 26, 39].

Realizarile moderne ale chirurgiei cataractei [6, 11,
16, 25, 26, 29, 31, 36, 37, 38]:

® incizii mici 3,5 mm L .
C . . in lipsd de suturi.
* incizii sclerale tunelizate

Avantaje ale metodelor nou aplicate:

* facoemulsificarea reduc la minimum

astigmatismul post-
operator (indus)

* laseremulsificarea cataractei

* incizii sclerale tunelizate

In acest context calculul valorii dioptrice a pseudofacului
joaca un rol important in reabilitarea medico-sociala a
pacientului pentru obtinerea postoperator a acuitatii vizuale
inalte [6, 16, 17, 30, 40, 41, 43].

Aspecte morfologice in contextul
biometriei oculare

Cristalinul este un corp (lentila, pur epiteliald) biconvex,
perfect transparent, la persoanele tinere elastic, avascular, cu
2 poli.

La nou-nascut diametrul cristalinului este de 6,4 mm,
grosimea-3,5 mm, masa ~ 90 mg, odata cu varsta diametrul
atinge 9,0 mm, grosimea 5 mm, masa ~ 255 mg. Cristalinul
“creste” incontinuu, fibrile cristaliniene se formeaza
permanent din celulele epiteliului capsular in regiunea
ecuatoriala.
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O linie circulara perpendiculara pe axul antero-posterior
se numeste ecuator. Se disting:

- Capsula anterioara cu epiteliul capsular, care are
proprietatea de a se multiplica pe parcursul intregii vietii
Celulele epiteliale tinere se alungesc, transformandu-se in
fibre cristaliniene, iar apoi se condenseaza, migreaza spre centrul
lentilei, formand nucleu. Din aceastd cauzd (condensarea fibrelor
cristaliniene vechi) volumul cristalinului este relativ constant.

- Substanta cristaliniana sau fibrele cristaliniene.
Cristalinul contine 70% apa, substante minerale, proteine,
glucide, lipide. Proteinele sunt hidro-solubile si insolubile
(albuminoizi).

- Capsula posterioari, lipsitd de epiteliu. Functiile
cristalinului:

1. de refractie (face parte din dioptrul ocular);

2. de acomodare (participd pasiv in mecanismul
acomodatiei);

3. debarierd (diafragmul irido-cristalinian - o bariera intre
segmentul anterior §i posterior ce mentine pozitia stabila a
structurilor intraoculare).

Termenul “cataracta” cuprinde toate opacitatile
cristaliniene, indiferent de localizare, etiologie, caracterul
evolutiv sau stationar.

Puterea de refractie a cristalinului in medie este de 18-
22,0D si se calculeaza dupa formula:

unde:
D, - dioptrul anterior
D, - dioptrul posterior

L - grosimea

n - indicele de refractie = 1,420

Calculul valorii dioptice a pseudofacului este posibil dupa
urmatoarele metode:

1. Folosind nomogramele lui S.N. Fiodorov si N. M.
Serghienko [33, 41] (fig. 2)

2. Aplicarea formulelor teoretice (tab.1)

3. Aplicarea formulelor de regresie la biometrele
contemporane (fig. 2 — 3; tab.2)

4. Metoda clinica

1. Pentru determinarea puterii dioptrice a implantului
emetropizant, S.N. Fiodorov (1985) si N.M. Serghienko
(1987), in urma unui mare numar de calcule efectuate, au
propus nomograme bazate pe 3 parametri determinati de
oftalmolog:

- refractometrie;

- profunzimea camerei anterioare (N 3,5 mm);

- axa anterio-posterioard (mm).

I1. Toate formulele teoretice se bazeaza pe reguli de optica
geometrica aplicate pe ochi schematici folosind formulele lui
Colebrander. (1973 C. Binkhorst; Van der Heyde; Fiodorov
S.N.)

unde:
P - valoarea implantului emetropizant
De - puterea corneei
n’ - indicele de refractie a umorii apoase si a vitrosului

L Nomogramele pentru determinarea implantului emetropizant de S.N. Fiodorov, N.M. Serghienko. (vezi Anexa)
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V - profunzimea postoperatorie a camerei anterioare.
Formulele sunt prezentate in tabelul care urmeazd.

Tabelul 1
Formulele teoretice de calcul pentru
implantul emetropizant

Se utilizeaza toate constantele teoretice si 3 parametri
fundamentali:

- lungimea axiald (axa antero-posterioard) (L);

- valoarea dioptrica a corneei (D);

- pozitia implantului (V).

Alegerea unei formule teoretice sau a alteia nu prezinta o
importanta practica semnificativa, deoarece toate determina
puterea implantului emetropizant.

E posibil de ales oricare formula folosind pentru calcule
computerul, determinand in prealabil 3 parametri de baza:

¢ lungimea axiald;
& puterea opticd a corneei;

& profunzimea camerei anterioare.

ITI. Metoda cu aplicarea biometrelor moderne se bazeaza
pe una sau pe 2 formule teoretice (Binkhorst I; II), introduse
in computer, si formule de regresie (mai precise) (Sanders,
Retzlaft si Krafty => SRK I, SRKII [16].

Formulele de regresie sunt rezultatele cercetarilor
refractiei unei serii mari de ochi. Sunt aplicate la biometrele
moderne §i mai precise ca cele teoretice.

P=A-25L-05K
L - axa antero-posterioara;
K - valoarea optica a corneei,
A - constanta in functie de modelul de pseudofac aplicat.
Pentru ca implantul de camera anterioara trebuie sa fie cu
valoarea dioptrica mai mica decat cel de camera posterioara,
constanta este diferitd dupa tipul de implant.

Tabelul 2
Constante in functie de modelul de pseudofac

Calculele biometrice permit inregistrare grafica si alegerea
refractiei dorite.
Exactitatea calculelor este determitata de urmatorii factori:
- keratometrie - calculul puterii optice a corneei in 2
meridiane perpendiculare (90°-180°) cu ajutorul auto-
refractometrului (Ki;K)), in caz de dificultati de efectuare a
keratometriei, biometriei (leucom cornean), calculul valorii
dioptrice a pseudofacului se va face dupd ochiul congener
(se precizeaza in anamneza AV la ambii ochi antecedent);
- profunzimea camerei anterioare;
- lungimea axiald.
Tabelul 3
Corelatie intre parametrii principali ai globului ocular si
eroarea in refractia finald

Fig. 2

Fig. 3
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Fig. 4
— Autorefractometria si keratometria binocular (schema) —

Lentila utilizati in functie de constanta

Pentru camera, anterioara: A11430- 115,70

Pentru camera; posterioara: Alle - 118,20

Prepupilara: A1 15,20

Rezultatul final al biometriei oculare

Calculul puterii dioptrice a pseudofacului

IV. Metoda clinica - metoda aproximativa, reiesind din
faptul ca implantul de camera anterioarda CA (3,5mm), situat
in regiunea pupilei cu puterea de refractie 18 - 20,0D restituie
viciul de refractie preoperator. Postoperator viciile de refractie
obtinute sunt corijate prin ochelari [4, 13, 14, 28, 30].

Selectarea implantului se efectueaza conform refractiei
postoperatorii dorite, ludnd in consideratie refractia ochiului
congener.

Refractia postoperatorie

Refractia postoperatorie optima este miopia.

Miopia de 1-2,0D i asigura pacientului o acuitate vizuala
suficienta la distanta si in apropiere (pentru viata cotidiand).
Ameliorarea AV se produce prin intermediul corectiei aeriane
(ochelari bifocali), In caz dacd la ochiul congener AV este
joasa sau diferenta in dioptrii nu este mai mare de 2,0-3, OD.

Este necesar de corelat refractia postoperatorie optima
cu refractia ochiului congener.

Refractia postoperatorie optima

Refractia postoperatorie optima difera, dacad pacientul
necesitd corectie monoculara sau binoculara.

I. Corectie monoculari

Pentru corectia afachiei monoculare se recomanda:

1. cristaline intraoculare (IOL);

2. lentile de contact.

Prioritatile IOL (cristaline artificiale):

- corijeazd bine AV la distanta fixa

- creeaza premise pentru restabilirea vederii binoculare
la distantd fixd(!), deoarece in ochiul artifac acomodatia
lipseste;

- 1si asuma rolul de filtru de protectie ultraviolet;

- reduce la minim anizeconia (3,5 - 4,0%).

Particularititile lentilelor de contact
Lentilele de contact in ansamblu au aproximativ aceleasi
prioritati ca si cristalinele, artificiale cu unele exceptii:

- sunt contraindicate pacientilor cu procesele inflamatorii
cronice ale pleoapelor, conjunctivei, corneei, sclerei,

- necesita o ingrijire minutioasa;

- anizeiconia rezidualad 7-8%.
Unele particularitati in aprecierea refractiei postoperatorii

A. Varianta 1
Acuitatea vizuald (AV) ochiul drept (OD) = 0,03-0,04
nu corijeazd (n/c) AV ochiul stang (OS) = l/oo pr. 1.
certa 0,01
Refractia cea mai perfecta postoperatorie este miopia
(pana la 1-2,0D).

B. Varianta 2

AV OD=0,01 AV O0S=0,03

Este binevenita refractia postoperatorie - miopia 1,0-1,5D
pana la 3D, in functie de varsta pacientului si de modul de
preferinta al corectiei aeriene (la distantd, in apropiere).
Artifactul e lipsit de acomodatie !

In caz de necesitate, corectia pentru lucru va fi realizata
cu lentila optic mai mica, deoarece este miop 1-3,0 dptr,
pacientul la distantd va beneficia de AV OD = 0,3-0,5

C. Varianta 3

AVOD = 0,3 (n/c) AV O0S=0,01

Refractia. Emetropia Refractia: Hipermetropia + 2,0
Dptr

OS postoperator, varsta pacientului 72 ani. Corectia
aeriana pentru lucru:

OD + 4,0Dptr OS + 6,0Dpt- 7,0Dptr

Pacientul are disconfort optic (e recomendabild miopizarea
ochiului afac OS sau obtinerea postoperator a emetropiei).

II. Corectie binoculari

Cand se prescriu ochelari, se va tine cont de faptul ca
diferenta dintre cele 2 lentile aeriene (OD; OS) nu trebuie s
depaseasca 2-3,0D, In caz contrar pacientul acuza diplopie
cauzatd de efectul prismatic al sticlelor.

A.Varianta 1

AV OD = 0,4(n/c) AV OS =0,01 - /oo pr.l.certd;

Refractia OD + 1,0D Hipermetropie.

Este de dorit ca refractia postoperatorie la OS sa fie miopie
1-2,0D sau emetropie.

B. Varianta 2

AVOD=0,lcu+50D=0,3 AV OS =0,02(n/c)

Postoperator OS - M 1,0D.

Este posibild diplopia, de aceea drept obiectiv serveste
refractia la OS Hipermetropia 2,0D; 3,0D sau Emetropia,
tinand cont in mod individual de profesie si de termenul
interventiei chirurgicale la OD.

Daci pacientul are A V buna la ochiul congener, A V la
cel operat ar fi bine sa difere cul,0D-2,0D de cel neoperat,
pentru a evita problemele ulterioare ale corectiei aeriene.

Concluzii:
1. Pseudofachia este o metoda de corectie optima, net
superioara afachiei.
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2. Acuitatea vizuala postoperatorie dorita este determinata
si de precizia de calcul al valorii dioptrice a pseudofacului.

3. Selectarea valorii dioptrice se efectueaza individual
luand in consideratie:

- profesia;

- varsta;

- AV la ochiul congener;

- refractia postoperatorie dorita.

Recomandari practice pentru selectarea valorii
dioptrice a pseudofacului

1. Aplicarea corectiei intraoculare conform optiunii
pacientului, in lipsa unor contraindicatii medicale.

2. A explica pacientului in fiecare caz in parte avantajele
si dezavantajele metodei.

3. Studiul minutios al ochiului congener (echobiometrie,
biomicroscopie, oftalmometrie etc.), starea endoteliului
cornean.

4. Termenii implantarii se stabilesc de la caz, ludnd in
consideratie si indicatiile profesionale.

5. Erorile de calcul e bine sa se incadreze in limitele
miopizarii.

emetropie;

miopie de grad mic;

refractia preexistentd.

7. E binevenit a implanta cristaline artificiale, prepon-
derent in limitele valorii dioptrice, de la 17 pana la 22 Dptr.

8. Nu este dorita transformarea miopului in hipermetrop.

9. De informat pacientul ca artifacul nu acomodeaza,
valoarea optica a pseudofacului, permite acuitate vizuala inalta
la anumita distanta fixa (cu exceptia cristalinelor artificiale
multifocale).

10. In caz de necesitate este posibild corectia optica
suplimentard aeriand sau cu lentile de contact, chirurgie
refractiva excimer laser.

11. Nu exista contraindicatii absolute pentru implant de
pseudofac la unicul ochi.

12. A calcula valoarea optica a PF dupa ochiul congener
(in caz de leucom cornean, astigmatism >3,0 Dptr la ochiul
supus interventiei chirurgicale).

13. De retinut faptul ca toate metodele permit calculul
valorii dioptrice a cristalinului emetropizant; corectia necesara
o efectueaza medicul, conform necesitatilor pacientului.

14. A studia preoperator minutios ambii ochi, a aprecia
refractia ochiului congener dupa posibilitate!

6. In caz de cataracta senild bilaterald, e de dorit de a

obtine dupa operatie:
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CAZURI CLINICE

TROMBANGEITA OBLITERANTA (BOALA BUERGER)
Prezentare de caz clinic

THROMBOANGIITIS OBLITERANS (BUERGER’S DISEASES)

Case presentation

Rezumat
Trombangeita obliteranta este o
boala inflamatorie a arterelor si a
venelor, urmata de tromboza si
obstructia partiala sau totala a
vaselor. Cel mai frecvent afectate
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Summary

Buerger disease (Thromboangii-
tis obliterans), is a nonathe-
rosclerotic, segmental, inflamma-
tory, vase occlusive disease that
affects the small and medium-

sunt arterele cu diametru mediu
sau mic de la membrele
inferioare. Boala se intalneste
mai frecvent la barbati de varsta
tanara. Prezentam un caz clinic
al unui pacient de 26 de ani.

1 - asistent universitar

3 - student, anul V

2 - d.g.m.,conferentiar universitar

sized arteries and veins of the
upper and lower extremities. The
disease is associated with heavy
tobacco use. We present a diffi-
cult case of a 26 year patient with
malignant evolution.

Introducere

Afectiunea este descrisa pentru prima data de Winiwarter
(1870), care citeazd observatii similare facute de Jarsche
(1865), Larivere(1866), apoi sumar de catre Buerger (1906)
si detaliat in cartea sa din anul (1924) (1).

Trombangeita obliteranta este o boald vasculara ocluziva
inflamatorie, care afecteaza arterele si venele distale mici si
medii ale extremitatilor inferioare §i superioare. Se stie ca
este 0 boala mai frecventd la sexul masculin decat la sexul
feminin si afecteaza cu predilectie grupele de varsta tanara,
apte pentru munca. Incidenta in lume este de 12,6-20 pacienti
la 100 000 persoane (4).

Tromboza vaselor este, probabil, evenimentul primitiv si
astfel aceastd boala nu este calificat drept vasculita clasica.
In stadiile initiale ale trombangeitei obliterante, leucocitele
polimorfonucleare infiltreaza peretii arterelor si ai venelor
mici si mijlocii, cu dezvoltarea ulterioard a trombusului in
lumenul vascular. Pe masurd ce boala evolueaza, celulele
mononucleare, fibroblastii si celulele gigante inlocuiesc
neutrofilele (5).

Semnele clinice ale trombangeitei obliterante includ triada:
claudicatia la nivelul extremitatii afectate, fenomenul Raynaud
si tromboflebita migratorie a venelor superficiale. Claudicatia
este, de obicei, limitata la regiunea inferioara a gambelor si a
plantelor, apoi a antebratelor si a mainilor, deoarece aceasta
boali afecteaza initial vasele distale. In prezenta ischemiei
severe a degetelor, la nivelul varfurilor degetelor pot aparea

modificéri trofice ale unghiilor, ulceratii dureroase si
gangrena(5).

Etiologia este la moment incerta. Tutunul se considera a
fi 0 cauza majora, deoarece 90% dintre bolnavi sunt sau au
fost fumdtori inveterati. Incetarea fumatului duce la stoparea
evolutiei procesului patologic (3).

Materiale si metode
S-a evaluat pacientul M. Vérsta 26 ani, raionul Cantemir,
care a fost internat pe data de 03.06.2005 in sectia de
Reumatologie, Spitalul Clinic Republican.
La internare pacientul prezenta:
1. acuzele speciale
* dureri pronuntate in piciorul sting, cu tumefierea
si cianoza falangelor 3-5;
* mialgii in piciorul sting;
* manifestarile sindromului Raynaud.
2. acuze generale
* inapetenta;
* insomnie;
* cefalee pronuntat;
* tuse cu expectoratii mucoase $i muco-purulente.
Istoricul bolii: maladia a debutat aproximativ cu 2 luni in
urma, cu aparitia durerilor in piciorul stdng. De trei — patru
zile durerile s-au intensificat si pacientul a observat cianoza
cu durere si tumefierea falangelor 3-5.
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Fig-1.

Fig-2.

Planta piciorului sting

Planta piciorului sting cu gangrena
si necroza falangelor 3-5.

Trebuie sd remarcam ca acest pacient este fumétor de la 8
ani si fumeaza cate 2 pachete de tigari pe zi.

La internare: stare generald grava, tegumente palide,
uscate, picioare reci, cu schimbari trofice, dureri marcate cu
cianoza piciorului stang si gangrend umeda a falangelor 3-5,
pacientul nu suporta atingerea.

Date obiective privitor la patologia vasculara:
¢ afectarea arterelor periferice ale piciorului stang;

* existenta ulcerelor trofice pe plantd, cu necroza degetelor

3-5 peri- si subunghial,

* prezenta sindromului claudicatiei intermitente la nivelul
gambelor si al plantelor;

* de doua zile gangrena degetelor 3-5 cu dureri ischemice
exprimate, care nu inceteaza in repaus.

Modificari din partea altor organe si sisteme nu s-au
atestat.

A fost stabilit un diagnostic preventiv de vasculitd de
sistem si s-au efectuat investigatii pentru a determina
diagosticului final.

Pacientului i s-au efectuat urmatoarele investigatii: analiza
generald a sangelui (hemoglobina 145 g/l, eritrocite 4,5 *10
12/1, indicele de culoare 0,96, leucocite 12,5 *10 9/1, limfocite

16, monocite 6, VSH 65 mm/h, AsAT 0,24, AIAT 0,35,
glucoza sangelui 4,6 mmol/l); Coagulograma (Indicile
protrombinc 77%, TCR 63 sec, Fibrinogenul 6,9 g/,
Coagularea: start 3,00 min - final 4,00 min); Urina( volum
60.0 ml; culoare galbena; transparenta transparent; Densitatea
1020; Ph reactia acid; proteine 0,09 gr/l).

Analizand datele de laborator, observim o marire a
leucocitelor, VSH si a fibrinogenulului, la fel prezenta urmelor
de proteina 1n urind, ceea ce ne indica un proces inflamator.

Radiografia cutiei toracice: plamanii sunt fara opacitati
infiltrative si nodulare, desenul pulmonar este evidentiat.
Pneumofibroza bilaterald difuza. Diafragmul este clar
sinusurile sunt libere. Inima de dimensiuni normale.

Efectuand Doppler-grafia aortei, a arterei femurale si a
celei iliace observam lipsa modificarilor de perfuzie in aceste
vase.

In urma examinarii biopsiei s-au relevat urmatoarele
modificari: faza acuta a inflamatiei cu alterarea adventitiei,
mediei si a intimei vasului. Aceste modificari implica arterele
si venele mici. S-a determinat trombus celular ocluziv, cu
microabcese si celule multinucleate in tromb.

Conform acestor date, s-a stabilit diagnosticul final de
trombangeita obliterantd, evolutie acuta, act III. Gangrena
degetelor 3-5 ale piciorului sting. Bronsita cronica

Fig. 3-4.
Lipsa modificarilor de perfuzie la Doppler ale aortei, arterei iliace si ale arterei femurale
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Fig-5.
Biopsia

obstructiva, pneumoemfizem de gradul II, insuficientd
respiratorie de gradul I.

Tratament:

¢ Incetarea fumatului este o conditie esentiala pentru a
avea rezultate pozitive in urma tratamentului.

* Alinarea durerii — analgetice opioide pentru suprimarea
durerilor ischemice severe.

* Antibiotice si antifungice (Zinacef 750 mg — 2 ori pe zi
i/v, Ketoconazol 200 mg pe zi).

* Tratamentul tromboflebitei superficiale — antiinfalamatoare
nesteroidiene (Diclofenac 75 mg 2 ori pe zi i m).

* Prostanoizii sunt foarte importanti, fiind o directie noua
in tratamentul bolilor vasculare avand o eficacitate
foarte buna.

¢ Tratamentul chirurgical — amputarea este ultima solutie,
in caz de esec al tratamentului medicamentos.

* Educatia pacientului (este important sa avertizim
pacientul in ceea ce vizeaza patologia de pe urma careia
sufera si riscul atribuit in cazul continuarii fumatului.

Discutii

Cazul expus prezintd interes gratie raritatii acestei
nozologii, care evolueaza adesea agresiv, avand o ratd majora
a invalidizarii persoanelor preponderent tinere.

in ansamblu, la pacientul prezentat s-au intrunit
caracteristicele tipice ale acestei maladii severe atat la
compartimentul factorilor etiologici, cat si in cel al evolutiei
clinice a maladiei.

Un fapt ce merita a fi comentat §i care atrage o atentie
deosebita este fumatul de la 8 ani in cantitdti enorme.

Referindu-ne la prezenta tromboflebitei migratorii, ca
la un semn esential in aprecierea diagnosticului de
trombangeitd obliterantd, constatdm ca si alti autori sustin
aceasta teorie, considerand ca prezenta tromboflebitei este
obligatorie, fiind una dintre caracterele ce definesc aceasta
boala.

Debutul bolii la pacient a fost acut, fard traumatisme.
Examenul clinic al bolnavului a indicat cu exactitate sediul
leziunii, iar rezultatele investigatilor de laborator,
instrumentale si bioptice au confirmat diagnosticul de
trombangeitd obliterantd, cu determinarea evolutiei si a
activitatii bolii.

Concluzii:

1. Trombangeiita obliteranta este o boala relativ
rara.

2. Fumatul joacd un rol foarte inportant in declansarea si
evolutia bolii, abandonarea lui este o conditie primara pentru
ameliorarea sau vindecarea bolii.

3. Tromboflebita migratorie nu este o conditie obligatorie
pentru diagnostic, ea putand sa survina inainte, in acelasi timp
sau dupa trecera puseului acut al bolii.

4. Sunt expuse, cu predilectie, grupele de varsta tanara,
activa, apte pentru munca.

5. Prognosticul bolii depinde in mare masura de
topografia leziunii, de starea circulatiei colaterale, de
reumplerea distald si de starea microcirculatiei
musculare.

Bibliografia

Clujul Medical — 2000. V.73.N3-p383-388.

Noos~wh =

SHIONOZA S.: What is Buerger’s disease?, World J. Surg 2003 jul, 7(4), 544-51.
STANCIOIU N.: Trombangeita obliteranta, Ed.Medicala, 1994.

Romanian Journal of angiology and vascular suergery — 2000. Vol2.. N.2.-p 72-76
HARRISON - Principiile Medicinei Interne — Editia 14, Bucuresti, 2001

OPbINMH H.E. WWNKNHA W.M., POMAHOB B.A.,// Tep. Apx. 1999.- 110 . c.122-124.
CEMEHWMKOBA E.H. CuctemHble BackynuTbl-M., 1988 ¢ 124-138.

Prezentat la redactie 15.01.2006



	Sepsisul in infecţiile supurativ_necrotice ale tesuturilor moi 3_8
	Tratamentul chirurgical tn stenozele esofagiene postcaustice 9_14
	Particularitati in diagnosticul si in tratamentul tumorilor ampulare si a papilei duodenale mari 15_18
	Managementul in tratamentul chirurgical a tumorilor ampulare si a papilei duodenale mari 19_23
	Managementul sepsisului chirurgical_Revista bibliogafiei 24_31
	Actualitati in tratamentul durerii postoperatorii 32_36
	Herniile hiatale_ actualitatea problemei 37_44
	Aspecte morfopotalogice ale maladiilor hiperplastice benigne ale glandei tiroide asociate cu schimbări autoimune in ţesutul tiroidian 45_48
	Starea de alimentatie a populaţiei si tuberculoza 49_54
	Contributii la selectarea implantului de pseudofac 55_60
	Trombangeita obliteranta_boala Buerger_prezentare de caz clinic 61_63

