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ARTICOLE ORIGINALE

CANCERUL DE VEZICULA BILIARA
iN ERA CHIRURGIEI LAPAROSCOPICE

GALLBLADDER CARCINOMA IN LAPAROSCOPIC ERA

Rezumat
Cancerul de vezicula biliara este o
patologie abdominala cu un
pronostic infaust, care depinde de
stadiul si timpul diagnosticarii. Doar
in stadiile incipiente (tumora fiind
limitata la mucoasa sau stratul mus-
cular propriu) poate fi obtinut un
rezultat benefic printr-o
colecistectomie banala sau
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Summary

Gallbladder carcinoma is an ab-
dominal malignancy with a poor
prognosis that depends on the
stage at the time of the diagnosis.
Only in the early stage gallblad-
der carcinoma (tumour limited to
the mucosa or proper muscle
layer), a satisfactory outcome can
be obtained by simple cholecys-

colecistectomie cu excizia nodulilor Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi tectomy or cholecystectomy with

limfatici. In clinica noastra de

chirurgie intre anii 1996-2004 au fost supusi interventiilor
chirurgicale 46 pacienti cu cancer de vezicula biliara (0,6% din
toate colecistectomiile). S-au nregistrat 8 barbati si 38 femei cu
varsta medie de 66 ani. Diagnosticul a fost stabilit preoperator doar
in 5 cazuri (ultrasonografie abdominala si tomografie
computerizata), intraoperator la 31 pacienti si postoperator in 10
cazuri. Am efectuat 17 colecistectomii (12 - laparoscopic), 7
colecistectomii cu rezectie hepatica, 8 colecistectomii si drenarea
ductului biliar comun cu tub de dren ,T” (pentru litiaza), 6
anastomoze intre coledoc si duoden sau jejun, 2 colecistectomii si
introducerea stentului transtumoral si 6 tipuri de alte interventii. S-
au efectuat de asemenea 3 reinterventii (2 rezectii de ficat ale
segmentelor 4 si 5 si o limfadenomectomie din pediculul hepatic).
Mortalitatea postoperatorie in primele 10 zile a constituit 8,7% (4
cazuri). Chimioterapia postoperatorie s-a efectuat la 28 bolnavi.
Dupa o colecistectomie banala supravietuirea de peste 4 ani s-a
observat la 4 bolnavi si mai mult de 3 ani —la 6 pacienti. 2 pacienti
mai sunt in viatd pe parcursul a 2 ani. Concluzii: CVB este o
afectiune rara, dar de agresivitate mare si pronostic nefavorabil.
Diagnosticul se pune, adesea, pe piesele de colecistectomie, iar
preoperator este posibil doar in stadii avansate. Colecistectomia
endoscopica este indicata in stadiile incipiente ale litiazei biliare.
Rezectia radicala cu limfadenomectomie este cel mai bun tratament
chirurgical. Odata cu sporirea numarului de colecistectomii
laparoscopice pentru litiaza veziculara, diagnosticul si inlaturarea
cancerului de vezicula biliara in stadiile incipiente a putut fi mult
mai frecvent.

regional lymph node dissection.
From 1996 to 2004, 46 patients with gallbladder carcinoma under-
went surgical procedures in our surgical unit (0,6% from all the
cholecystectomies). There were 8 male and 38 female with mean
age of 66 yo. Diagnosis was established preoperatively in only 5
cases (by abdominal ultrasonography exam and CT-scan), during
the surgical intervention for 31 patients and postoperatively in 10
cases. We performed 17 cholecystectomies (12 by laparoscopic
approach), 7 cholecystectomies and hepatic resections, 8 chole-
cystectomies and ,T” tube drain into the common bile duct (for
lithiasis), 6 anastomosis between choledocus and duodenum or
jejunum, 2 cholecystectomies and drilling transtumoural stent and
6 other types of interventions. We also performed 3 surgical re-
interventions (2 hepatic resections of the 4-th and 5-th segments
and one limfadenectomy in the hepatic pedicle). Postoperative
mortality in the first 10 days was 8.7% (4 cases). We also per-
formed postoperative chemotherapy in 28 cases. After simple chole-
cystectomies (by laparoscopic or open approach) the survival time
was more then four years for four patients and more then three
years for six patients. Two patients were still alive respectively two
years postoperatively. Conclusions: Gallbladder carcinoma has a
poor prognosis. Preoperative diagnosis is possible only in advanced
stages. Laparoscopic cholecystectomy has to indicate in early
stages of biliary lithiasis. Radical resection with lymphadenectomy
is the best surgical treatment. With the increased use of
laparoscopic cholecystectomy for presumed gallstones disease,
the diagnosis and removal of gallbladder carcinoma in the earlier
stages could be more frequent. Key words: gallbladder carcinoma,
laparoscopic cholecystectomy

Introducere

Cancerul de vezicula biliard (CVB) este o malignitate relativ
rard, dar cu prognostic infaust. CVB ocupd locul 5 ca frecventa
intre tumorile maligne ale tubului digestiv si ale glandelor anexe.
CVB este mai frecvent decét celelalte malignitati ale cailor
biliare extrahepatice [1].

Incidenta cancerului de vezicula biliara in Roméania variaza
intre 1,5 si 4,5 cazuri la 100.000 locuitori, valori apropiate de
cele din SUA, unde se inregistreaza 5000 cazuri noi anual. CVB
are o incidenta crescuta in America de Sud, in special in Chile,
unde reprezintd cea mai frecventa cauza de deces la femei [1].
In era colecistectomiei laparoscopice, descoperirea macro- sau

microscopica pe piesa de rezectie a unui carcinom antreneaza
o serie de probleme de atitudine terapeutica [2,3].

Material si metode

Am realizat un studiu retrospectiv privind cancerul de
vezicula biliard in perioada 1996-2004, analizand foile de
observatie, protocoalele operatorii, buletinele histo-patologice
din baza de date MS Access a Clinicii I Chirurgie lasi.

Datele fiecarui caz au fost inregistrate in manierad retro-
prospectiva, in cadrul unei fise standardizate. Fisele au fost
gestionate in cadrul programului MS Excel.

Mentionam ci toate piesele de colecistectomie au fost
supuse unui examen histopatologic.
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Rezultate

In perioada 1996-2004, in serviciul nostru au fost efectuate
7695 colecistectomii prin abord clasic (1424 cazuri) sau
laparoscopic (6271 cazuri). In acest lot s-au intlnit 46 cazuri
de cancer de vezicula biliara, deci o incidenta de 0,6% raportata
la frecventa litiazei biliare, valoare care se Inscrie in raportarile
din literatura (0,3-3%). Cele mai multe cazuri s-au intalnit la
femei - 38 obs. (raport B/F = 8/38); pacientii aveau varste
cuprinse intre 34 si 91 ani, cu o varsta medie de 66 ani. Repartitia
dupa mediul de provenienta a fost relativ similara: 22 pacienti
din mediul rural si 24 din cel urban.

Motivele internarii au fost variate, de la durerile abdominale
asociate unui sindrom dispeptic atipic (22 obs.), la icter (19
obs.), hepatomegalie (8 obs.), scadere ponderala (8 obs.) sau
febra (3 obs.). In majoritatea cazurilor simptomatologia a fost
determinata de litiaza biliara asociata.

Diagnosticul preoperator a fost foarte heterogen: colecistita
cronica litiazica (12 obs.), icter mecanic (19 obs.), colecistitd
acutd litiazica (5 obs.), colecistita acuta alitiazica (1 obs.),
neoplasm de unghi drept colon (2 obs.), neoplasm gastric antral
(1 obs.), chist de coledoc (1 obs.), cancer de vezicula biliara (5
obs.); in doar 10,8% cazuri, diagnosticul a fost stabilit
preoperator, pe baza examenului clinic si a explorérilor
paraclinice. Explorarea intraoperatorie nu a putut suspecta
diagnosticul decét in 31 cazuri (67,4%), in 10 cazuri
diagnosticul histopatologic fiind o surpriza postoperatorie.

Fig. 1 Ecografie hepatobiliara: Colecist ocupat de o formatiune
hipoecogena neomogena de 40 mm si calcul mobil de 30 mm

Fig. 2 Ecografie hepatobiliara: Colecist ocupat fundic de o
formatiune solida hipoecogena neomogena de 82/63 mm, care
invadeaza segmentul IV hepatic, calcul de 20 mm

In general, diagnosticul preoperator s-a stabilit pe baza aspectului
ecografic (Fig. 1, 2) si tomodensitometric (Fig. 3), diagnosticul
intraoperator pe baza aspectului macroscopic (Fig. 4) si microscopic
histopatologic extemporaneu, iar diagnosticul postoperator a fost
precizat prin examen histopatologic pe cupe seriate.
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Fig. 3 Tomodensitometrie cu substanta de contrast: Formatiune
hipodensa pe topografia veziculei biliare cu invazie la nivelul
hilului hepatic; formatiune hipodensa la nivelul lobului caudat

b

Toti bolnavii au fost explorati ecografic. Tumorile
diagnosticate ultrasonografic preoperator erau deja in stadiu
avansat, ecografia evidentiind un perete vezicular ingrosat,
neomogen, cu masd imprecis delimitatd, cu metastaze
ganglionare sau hepatice. In unele cazuri, ecografia a suspectat
o leziune tumorald vezicala prin discontinuitatea mucoasei
veziculare, prezenta unei formatiuni polipoide, ingrosarea
difuzd a peretelui vezicular. Aceste imagini sunt greu de
interpretat in conditiile unei vezicule scleroatrofice, avand
calculi multipli sau chiar in prezenta unei colecistite acute in
hidrops prin calcul infundibular §i cu tumora concomitenta
localizata corporeal sau fundic.
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Computer tomografia s-a efectuat doar la 8 bolnavi.
Tomodensitometria a avut valoare in stadiile avansate precizand
extensia tumorii. In doua cazuri de icter mecanic am practicat
colangiografie IRM, care a ridicat suspiciunea unui cancer de
vezicula biliara.

S-au practicat urmatoarele tipuri de interventii chirurgicale:
colecistectomii laparoscopice (12 cazuri, cu 4 conversii),
colecistectomii clasice (5 cazuri), colecistectomii clasice extinse
cu segmentectomie IV, V (7 cazuri), colecistectomie si
coledocolitotomie §i drenaj Kehr in caz de litiazd coledociana
asociatd (8 cazuri), colecistectomie cu rezectie coledociana si
anastomoza hepatico-duodenala (6 cazuri), colecistectomie cu
rezectie de chist de coledoc i anastomoza hepatico-jejunala in
Y (1 caz), colecistectomie extinsa cu hemicolectomie dreapta
(2 cazuri), colecistectomie si endoprotezare tumorala (2 cazuri),
simpla laparotomie exploratorie cu biopsie din blocul tumoral
(2 cazuri), biopsie tumoralad cu gastro-enteroanastomoza intr-
un caz cu invazie duodenala (1 caz).

Am inregistrat 9 complicatii postoperatorii precoce (19,5%):
o hemoragie postoperatorie si doua abcese subhepatice care au
necesitat reinterventie, trei cazuri de insuficientd hepato-renald
acutd, un caz cu insuficienta renald acutd, un caz de insuficienta
cardio-circulatorie acutd, un caz cu evisceratie. In 4 cazuri
(8,7%) aceste complicatii au condus la deces in primele 15 zile
postoperator.
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Fig. 5 Adenocarcinom de vezicula biliara bine diferentiat
(col. van Gieson)
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Examenul histopatologic pe cupe seriate a evidentiat, in
majoritatea cazurilor (36 obs., 76%), un adenocarcinom bine
diferentiat (Fig. 5, 6); in restul cazurilor s-a diagnosticat
carcinom epidermoid (4 obs.), carcinom in situ (2 obs.),
carcinom cu celule mici la o bolnava operatd cu neoplasm
mamar (1 obs.), carcinom cu celule ,,in inel cu pecete” (1 obs.),
tumori carcinoide (2 obs.). Emboliile tumorale in vase, invazia
perinervoasa a tesutului hepatic sau a organelor din jur au
constituit criterii de prognostic nefavorabil.

S-au practicat si 3 reinterventii tardive: la un caz in stadiul
I, 1a care se practicase colecistectomie laparoscopica, pentru a
efectua rezectia patului vezicular si limfadenectomie, la 2
sdptamani postoperator si la alte doud cazuri in stadiul II, la
care s-a inregistrat recidiva hepaticd dupa rezectia patului
vezicular si s-a practicat bisegmentectomie IV-V.

Stadializarea postoperatorie a inregistrat putine cazuri
incipiente: 6 cazuri in stadiul I (Tis — 2 obs, T, — 4 obs.). in
rest, au fost 11 cazuri in stadiul II (invazie transmurald), 15
cazuri in stadiul III (invazia ficatului pana la 2 cm) si 14 cazuri
in stadiul IV (invazia ficatului peste 2 cm, metastaze).

Durata medie de spitalizare a fost de 12,3 zile.

Am recurs la chimioterapie adjuvanta la 28 bolnavi. S-au
efectuat diverse scheme: cisplatinum+5 FU, gemcitabina+5 FU,
leucovorint+5 FU, doxorubicina. Intr-un singur caz am folosit
chimioterapia loco-regionald prin cateterizarea arterei hepatice.

Supravietuirea la distanta a bolnavilor care au putut fi
urmariti a relevat 4 decese in primele 2 luni (8,7%), toate
carcinoame in stadiul IV. Am inregistrat 4 bolnavi in stadiul I,
cu operatii curative si chimioterapie adjuvanta, cu supravietuire
la4 ani, 6 bolnavi (2 in stadiul I si 4 in stadiul IT) cu supravietuire
la 3 ani §i 2 pacienti in stadiul II cu supravietuire la 2 ani.

Discutii

Cancerul de vezicula biliara (CVB) este relativ rar, ocupand
locul 5 ca frecventa printre cancerele digestive. Afecteaza, mai
frecvent, femeile varstnice, cu o suferinta biliard de durata (14
ani 1n statistica noastrd). Este depistat la bolnavele cu litiaza
biliara in proportie de 70-90% [1]. Totusi incidenta CVB este
relativ mica, doar 0,3-3% dintre bolnavii cu litiazd veziculara
dezvoltand un cancer la acest nivel. Riscul de aparitie a
cancerului vezicular este de 10 ori mai mare la bolnavii care au
calculi peste 3 cm, fapt confirmat si de statistica noastra.
Secventa calcul — inflamatie cronica — displazie — malignizare,
care se intinde pe o perioada de multi ani, a fost mult discutata
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Fig. 6 Adenocarcinom de vezicula biliard dezvoltat pe polip (col. HE)
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in literatura. Calcificarea peretelui vezicular (vezicula de
portelan) predispune la aparitia CVB. Polipii veziculari
adenomatosi, mai ales cei cu diametru peste 1 cm, izolati sau
in cadrul unei polipoze de tip Peutz-Jegers, cresc riscul de CVB.
Refluxul pancreatico-biliar, favorizat de diverse anomalii ale
jonctiunii coledoco-wirsungiene, implantarea joasa a cisticului
si, mai ales, chistul congenital de coledoc (un caz in statistica
noastrd de chist de coledoc si carcinom in situ al veziculei
biliare) constituie un factor de risc pentru aparitia CVB. Colita
ulcerativa si colangita sclerozanta se asociaza cu o incidenta
mai mare a CVB. Pe statistica noastrd, CVB a fost mai frecvent
la femei, cu varsta peste 65 ani, cu suferinta biliard in medie de
14 ani; s-a asociat cu litiaza in 90% cazuri.

CVB este foarte agresiv; 80% dintre pacienti au invazie
hepatica si 1/3 prezintd metastaze limfonodulare sau in alte organe.
Invazia de vecinatate se face 1n patul vezicular si in parenchimul
hepatic adiacent (nu reprezintad metastaza hepatica), ligamentul
hepato-duodenal, duodenul, colonul sau stomacul. Invazia limfatica
este importanta, pivotul diseminérii reprezentandu-1 limfonodulul
cistic, apoi sunt invadati limfonodulii hiatusului si limfonodulul
pancreatico-duodenal superior. Daca acesti limfonoduli sunt
depasiti, metastazele se dirijeazd spre limfonodulii celiaci,
mezenterici superiori si interaortico-cavi [1]. n aceste conditii, se
considerad cd, in majoritatea cazurilor, colecistectomia cu
limfadenectomie si rezectie hepatica regionala constituie operatia
de electie in tratamentul chirurgical al cancerului vezicular. Invazia
pe cale venoasa nu este clar descrisd; in afara conexiunilor venoase
colecisto-hepatice din patul vezicular, care ar explica formarea
nodulilor sateliti; venele colecistului patrund 1n tesutul hepatic la
nivelul lobului patrat sau se conecteaza cu reteaua venoasa capilarad
a venelor suprahepatice, fapt care ar explica raritatea relativa a
metastazelor hepatice adevirate (la distanta de patul vezicular).
Venele colecistului au anastomoze si cu venele peritoneale, prin
care s-ar realiza metastazele hepatice sau in alte organe. Extensia
cancerului de vezicula biliara pe cale ductala este rara, constituind
o0 caracteristicd a carcinoamelor papilare. S-a constatat insa ca
ruptura veziculei biliare, pierderea de bila in peritoneu sau de
fragmente mici de perete vezicular tumoral, ca §i extractia
neprotejatd de endo-bag constituie surse sigure de insdmantare
tumorala peritoneala si parietala [5].

Dintre multiplele scheme propuse pentru stadializarea CVB,
clasificarea UICC din 2002 este cea mai actuala [4].

Stadiul O Tis NO MO

Stadiul IA  Tla (invazie mucoasd) NO MO

T1b (invazie musculoasa) NO MO

Stadiul IB T2 (invazie transmurala
pana la seroasa) NO MO

Stadiul IIA T3 (invazie minima

hepatica sau

de cale biliard) NO MO
Stadiul [IB T1-T3 N1 MO
Stadiul III T4 (invazie ficat

peste 2 cm sau

organe vecine) NO-1 MO
Stadiul IV orice T orice N Ml

Cel mai adesea, CVB in stadiile operabile este descoperit
datoritd coexistentei suferintei biliare, fiind o surpriza
intraoperatorie sau, mai ales, postoperatorie dupa examenul
anatomopatologic al piesei de colecistectomie. Modificarea
caracterului durerii din hipocondrul drept, insotitd de scadere
ponderald, la 0 bolnava peste 60 ani, cu veche suferinti litiazica,

cu anemie concomitenta, poate sugera diagnosticul de CVB.
In 10-50% dintre cazuri tabloul clinic este caracteristic
colecistitei acute. In stadiile avansate apar semnele
complicatiilor (icter, hepatomegalie, invazia duodenului sau a
colonului). Pe statistica noastra, sindromul dispeptic nespecific
si durerea au fost prezente in 47,8% cazuri, iar semnele de
colecistitd acuta in 13,04% cazuri.

Evolutia CVB se face spre complicatii: colecistitd acuta,
icter obstructiv, invazia organelor vecine, fistulele bilio-
digestive si bilio-biliare, hemoragia digestiva.

Colecistita acuta (de obicei hidropica) este, frecvent (10-
50% cazuri), prima manifestare a unui CVB si poate fi
determinata de un calcul inclavat in zona infundibulara sau de
compresiunea prin adenopatie tumorald a ganglionului
Mascagni. Modificarile inflamatorii pot masca macroscopic
leziunea neoplazica.

Icterul mecanic poate fi determinat de extensia tumorii la
calea biliara principala (CBP) sau prin litiaza coledociana, de
aceea este obligatorie explorarea colangiograficd intraoperatorie
a CBP, mai ales cand CVB se asociazi cu litiaza.

In cadrul exploririlor paraclinice, examenul de laborator
nu oferd date specifice pentru CVB. Prezenta anemiei,
accelerarea VSH, leucocitoza, bilirubina si fosfataza alcalina
crescute in caz de icter mecanic sunt inconstante. Dintre
markerii tumorali, dozarea ACE sia 19-9 pot ridica, in context
clinic, suspiciunea de CVB. Dintre explorarile imagistice,
ecografia are o acuratete diagnostica de 75-90%.
Discontinuitatea mucoasei veziculare, hipertransparenta
submucoasei, ingrosarea peretelui vezicular sau formatiunile
polipoide evidentiate la examenul ecografic atrag atentia asupra
diagnosticului. In stadiile avansate, ecografia constati
adenopatii, invazia hepatica sau metastaze hepatice.
Tomodensitometria in stadiile incipiente nu depaseste ca
acuratete pe cea a ecografiei, insa este utila si obligatorie pentru
a aprecia extensia tumorald, metastazele ganglionare si
metastazele la distantd. Imageria prin rezonantd magnetica
prezinta o acuratete superioara ecografiei si CT. Date utile ofera,
chiar pentru stadii incipiente, ecografia endoscopica, ecografia
laparoscopica sau intraoperatorie.

Tratamentul chirurgical in cazurile incipiente este singurul
eficace, insd rata de rezecabilitate cu intentie curativa variaza
intre 20 i 33%. Se poate vorbi de colecistectomia profilactica
in cazul litiazei biliare simptomatice, cu evolutie indelungata,
in cazul polipilor veziculari care nu depasesc 2 cm si a veziculei
de portelan. In era chirurgiei laparoscopice exista situatii in
care CVB este descoperit microscopic pe piesa de rezectie.
Daca tumora nu depaseste stratul muscular, unii autori sunt de
parere ca simpla colecistectomie este suficientd. Daca tumora
infiltreaza peretele, se impune ca in termen de 2 saptimani sa
se practice o interventie curativa, rezectia patului vezicular si
limfadenectomie. Probleme pot sa apara daca intraoperator se
produce efractia veziculei biliare care permite insdimantarea
peritoneald a celulelor neoplazice sau, in caz de extragere
neprotejatd a veziculei, Insamantarea neoplazica la nivelul
orificiilor de trocar, favorizatd si de exsuflarea
pneumoperitoneului. Chiar in stadiul I, dacd tumora este
localizata la nivelul regiunii infundibulo-cistice, este obligatoriu
ca piesa sd aibda margini de rezectie negative. Pentru
carcinoamele in stadiul II se recomanda colecistectomie cu
limfadenectomie la nivelul pediculului hepatic si
retroduodenopancreatic, insotite de rezectia segmentelor IV si
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V, care ar asigura o supravietuire la 5 ani de 50-60%. Pentru
stadiul III se recomanda acelasi tratament, cand conditiile locale
o permit, cu scaderea supravietuirii la 5 ani. Asocierea
chimioterapiei (5 FU, mitomicina, cisplatina, adriamicina,
leucovorin, gemcitabind) dupa rezectia chirurgicald pare sa
imbunatateasca rezultatele supravietuirii la distantd [6, §].
Chimioterapia regionala pe calea arterei hepatice, folosita intr-
un singur caz din statistica noastrd, ne-a oferit rezultate
incurajatoare. S-a incercat si radioterapia adjuvanta
intraoperatorie sau sub forma radioterapiei externe, cu unele
rezultate favorabile. Rezultatele tratamentului adjuvant nu
imbunatatesc substantial supravietuirea la distanta. Tratamentul
paliativ vizeaza stadiile avansate [7].

Concluzii

CVB este o afectiune rard, dar de agresivitate mare si
prognostic infaust.

Diagnosticul se pune, adesea, pe piesele de colecistectomie,
iar preoperator este posibil doar in stadii avansate.

CVB trebuie suspectat la femei de peste 40 ani, cu istoric
indelungat de litiazd veziculara, calcul de peste 15 mm sau
vezicula de portelan.

In cazul colecistectomiei simple, varianta laparoscopica nu
influenteaza supravietuirea.

Exereza radicald extinsd cu limfadenectomie regionala
ramane cheia de bolta a tratamentului.

Colecistectomia laparoscopica ar trebui indicata mai ferm
si mai precoce in litiaza veziculara. Aceasta va duce la scaderea
incidentei CVB si diagnosticarea mai frecventd a CVB 1n stadii
incipiente. Suspiciunea preoperatorie sau intraoperatorie de
CVB indica efectuarea examenului extemporaneu.
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VARICELE GASTRO-ESOFAGEALE $S1 HEMODINAMICA
PORTO-HEPATICA IN HIPERTENSIUNEA
PORTALA CIROGENA

GASTRO-ESOPHAGEAL VARICES AND PORTO-HEPATIC HEMODYNAMIC
IN CIRRHOGENIC PORTAL HYPERTENSION

Rezumat
In acest studiu sunt examinate
variatiunile hemodinamicii porto-
hepatice la 204 pacienti cirotici in
corelatie cu instituirea varicelor

Gheorghe ANGHELICI!
LCS Hepatochirurgie, Catedra Chirurgie Nr.2 USMF
wNicolae Testemitanu”

Summary

In this study we examined the
variations of porto-hepatic
hemodinamics in 204 cirrhotic pa-
tients in correlation with institution

gastro-esofagiene. Comparatia
indicilor dopplerfloumetrici a 101
pts. cu varice si 103 pts. fara varice a demonstrat incompetenta
hemodinamica a acestor anastomoze naturale porto-cave in
diminuarea hipertensiunii portale in ciroza hepatica.

'~ dsm, conferentiar cercetator

of gastro-esophageal varices. The

comparison of dopplerflowmetrics
index in 101 pts. with varices and 103 pts. without varices demon-
strated hemodinamic incompetence of this porto-caval natural shunt
in decompression of portal hypertension in hepatic cirrhosis.

Introducere

Aparitia varicelor esofago-gastrice (VEG) la pacientii cu
ciroza hepatica (CH) si hipertensiune portald (HP) reprezinta
o complicatie severa a maladiei, mai ales in cazul hemoragiilor
profuze, ce sunt insotite de o letalitate extrem de Inalta - circa
40-78% cazuri [1,2,3]. Datele literaturii de specialitate releva
prezenta VEG la circa 6 din 10 pacienti cu CH si HP, dintre
care, ulterior, circa 50 la suta bolnavi fac hemoragii prin ruptura
peretelui variceal pe parcursul primului an dupa diagnosticarea
lor endoscopica [12; 4; 5, 1].

Evolutia VEG decurge practic asimptomatic, iar hemoragia
variceala profuza, cu regret, deseori apare drept un prim-
simptom clinic evident al hipertensiunii portale cirogene, in
pofida unei stéri generale relativ satisfacatoare a pacientului.
Accidentul hemoragic variceal initial reduce categoric
supravietuirea pacientului cirotic si coreleaza in mod direct cu
gradul de dereglari ale functiilor hepatice. Consecintele
hemoragiei variceale suportate determina deteriorarea grava a
functiei ficatului, cu declansarea insuficientei hepatice, ce
reprezintd ulterior cauza nemijlocitd a decesului bolnavului
cirotic in perioada posthemoragica precoce [4,5,6,12].

Scopul studiului dat 1-a constituit investigarea indicilor
dopplerfloumetrici ale circulatiei porto-hepatice in
hipertensiunea portala cirogena, cu specificarea modificarilor
ei calitative si cantitative in functie de prezenta si de gradul de
dilatare a varicelor gastro-esofagiene.

Materiale si metode

Analiza indicilor hemocirculatiei porto-hepatice pe trunchiul
portal magistral, ramurile Iui intrahepatice si vena splenica a
fost efectuatd in baza a 2 loturi selectate din totalul de 204
pacienti examinati: I lot- 103 bolnavi cirotici fara varice

esofago-gastrice si al II-lea lot - 101 bolnavi cirotici cu varice
esofago-gastrice deja constituite. Au fost investigati urmatorii
indici dopplerfloumetrici ai hemodinamicii porto-hepatice:

* aria sectiunii vasculare a vaselor axei spleno-portale;

* volumul si velocitatea fluxului sanguin;

* indicii de congestie si de perfuzie vasculara.

Analiza rezultatelor investigatiilor dopplerfloumetrice a
inclus stabilirea distributiei volumului fluxului portal pe
ramurile intrahepatice, reflectata prin coeficientii PdexBF/PBF
si PsinBF/PBF, precum si a aportului afluxului venos splenic
in constituirea fluxului pe trunchiul portal magistral- SBF/PBF.

In scopul specificarii modificarilor hemodinamicii pe axa-
spleno portald au fost investigate si analizate valorile parametrilor
dopplerfloumetrici de baza in functie de gradul dilatrii varicelor
(gr.I-1I-“low varices”, gr.III-IV-“larges varices”).

Rezultate

Cercetirile efectuate nu au stabilit vreo diferenta statistic
semnificativd a ariei sectiunii vasculare a trunchiului portal
magistral in functie de prezenta varicelor, acest indice
constituind in lotul I si Il respectiv 201,1+6,8 mm? i 199,7+6,6
mm?(P>0.05).

Acest fapt demonstreaza in mod indirect ca prezenta
varicelor nu modificd esential presiunea portald. Totodata, la
pacientii cirotici cu varice am consemnat o crestere
nesemnificativd a velocitdatii fluxului portal, fapt ce a constituit
in medie 11,1+0,4, comparativ cu 10,2+0,3 cm/sec (P>0.05) la
bolnavii fara VEG.

Volumul fluxului portal magistral, precum si indicii de
congestie si de perfuzie al venei portae au prezentat valori
similare in ambele loturi, cu o diferenta statistic nesemnificativa.
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Datele investigatiilor dopplerfloumetrice ale hemocirculatiei
venei portae in functie de constituirea varicelor esofago-gastrice
sunt prezentate in tabelul Nr.1.

Tabelul 1.
Indicii dopplerfloumetrici ai hemocirculatiei pe trunchiul
magistral al v.portae in functie de prezenta varicelor
esofago-gastrice

INDICE | VPA | PFW F:f,f ’ccmvf ";, x’:
(N=204) mm? cm/s . -1 -1
min sec sec
VveG nr | 2014 | 102 [1221,7 [ 0212 | 0,182
=103) + + + + +
(n 68 03 | 606 | 0009 | 0,007
"E_‘i;‘;" 1919,7 111,1 133;0,3 o,zioe 0,1172
(n=101) | 44 04 | 669 | 0011 | 0,007
P >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05

*- VPA- aria sectiunii vasculare a v.portae, PFW- viteza fluxului por-
tal, PBF- volumul fluxului portal, IC VP- indicele de congestie a
v.portae, IP VP- indicele de perfuzie pe v.portae

Investigatiile dopplerfloumetrice cantitative ale hemo-
circulatiei pe ramurile portale intrahepatice dreapta si stanga,
efectuate in ambele loturi, nu au indicat asupra unei diferente
statistic veridice, valorile obtinute fiind asemanatoare. Indicii
dopplerfloumetrici de baza (aria sectiunii vasculare, velocitatea
si volumul fluxului venos) au fost analogici.

Aceeasi tendinta s-a atestat si in cazul indicelor de congestie
si de perfuzie a ramurilor portale dextra si sinistra. Astfel, in
lotul bolnavilor cu VEG, IC a ramurii portale drepte a constituit
in medie 0,167+0,008, comparativ cu 0,160+0,008 cm x sec’!
la bolnavii fard varice esofago-gastrice (P>0.05), indicele de
perfuzie in grupele analizate fiind in medie de 0,208+0,008 si
0,213+0,008 (P>0.05).

Indicele de congestie a ramurii portale stangi a constituit in
lotul T si II respectiv 0,13240,006 si 0,139+0,006 cm x sec’!
(P>0.05), iar indicele de perfuzie - 0,176+0,006 si 0,184+0,008,
consemnandu-se o diferenta statisticd nesemnificativa (P>0.05).

Aria sectiunii vasculare a venei splenice in lotul bolnavilor
fara varice esofago-gastrice a constituit in medie 128,6+6,4
mm?, comparativ cu 115,946,3 mm? la pacientii lotului II
(P>0.05). Nu a fost atestatd o diferenta statistic semnificativa a
velocititii curentului splenic venos, volumului fluxului splenic
si valorilor indicilor de congestie si de perfuzie in functie de
constituirea varicelor esofago-gastrice (tabelul Nr.2).

Tabelul 2.
Indicii dopplerfloumetrici ai hemocirculatiei venoase
splenice in raport cu prezenta VEG

INDICE VSA SFwW ‘?flf ’fmvf "2 E
(N=204} | mm? cm/s . -1 -1
min sec sec

VEG “-* | 1286 13.1 1002,0 | 0,110 0,142
(n=103) 16,4 10,4 56,7 | +0,008 | +0,005
VEG “#7 | 1159 13,5 961,7 0,096 0,143
{n=101) 16,3 10,5 59,6 | +0,007 | +0,007

P >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05

*- VSA- aria v.splenica, SFW- viteza fluxului splenic venos, SBF-
volumul fluxului splenic venos, ICVS- indicele de congestie a
v.splenice, IPVS- indicele de perfuzie a v.splenice

in ambele loturi a fost consemnatd o superioritate a
hemocirculatiei lobului hepatic stdng, cu o diferenta statistic
semnificativa evidenta. Astfel, raportul PdexBF/PBF si PsinBF/
PBF a constituit in lotul T in medie 0,57+0,02 si respectiv
0,73+0,04, iar la bolnavii cirotici cu VEG 0,57+0,02 si respectiv
0,74+0,06 (P<0.001).

In functie de absenta / prezenta varicelor esofago-gastrice
raportul SBF/PBF a constituit n lotul I in medie 0,79+0,04, pe
cand la pacientii cu VEG constituite acest indice s-a dovedit a
fi iIn medie 0,89+0,03 marcandu-se o diferenta statistic
semnificativa (P<0.05). Nu am constatat nici o diferenta
semnificativa a hemocirculatiei pe trunchiul portal magistral si
pe vena lienald, indicii obtinuti fiind similari in ambele loturi
(P>0.05). Acest fapt exprima o ineficientd hemodinamica
decompresiva a varicelor esofago-gastrice la bolnavii cu ciroza
hepatica si hipertensiune portala (Fig.1).

in ambele grupe de pacienti cu varice esofago-gastrice au
fost determinate schimbari calitative esentiale ale
hemodinamicii spleno-portale. Astfel, am consemnat un flux
venos splenic accelerat, cu o velocitate net superioara vitezei
fluxului portal, acest fenomen fiind mai expresiv in grupa
bolnavilor cu varice de talie majora. Volumul fluxului venos
pe trunchiul portal magistral la bolnavii cu varice esofago-
gastrice de gr.I-II a predominat asupra volumului curentului
venos splenic, constituind in medie respectiv 1213,8+96,9 si
920,9+89,9 ml/min (P<0.05).

In lotul pacientilor cu VEG de talie majora indicii sus-
numiti nu au prezentat o diferentd semnificativa, determinata

Ll P, evissc
N 558 cmvsec
I

P 0ad
Fig.1. Variatiile velocitatii Larges varice
fluxurilor venoase portale si W=50
splenice la bolnavii cu varice
esofago-gastrice
[ LU TR

Low m_
=31 a.5+-04




10

NI.5(20),2006 « Aota .

de o crestere evidenta a circulatiei venoase splenice (PBF-
1163,8+72,6 si SBF- 1097,0+£74,5 ml/min, P>0.05).
in ambele grupe a fost stabilita o stazi venoasi mai
semnificativa pe trunchiul portal magistral, comparativ cu vena
splenicd, fiind totodatd asociatd cu o perfuzie venoasa
transsplenica mai superioara celei portale. La bolnavii cu varice
esofago-gastrice de gr.III-IV aceasta tendinta s-a dovedit a fi si
mai expresiva (Tabelul Nr.3).
Tabelul 3.
Variatiunile indicilor de congestie si de perfuzie a vv.portae
si splenica in functie de gradul de dilatare a VEG

INDICE Low varices Larges varices
IC VP 0,195+0,013 0,228+0,012
IC Vs 0,099+0,009 0,125+0,013

P <0.001 <0.001
IP VP 0,179+£0,012 0,189+0,009
IPVS 0,140+0,007 0,141+0,009
P <0.01 <0.001

*- IC VP- indicele de congestie a v.portae, IC VS- indicele de
congestie v.splenice, IP VP- indicele de perfuzie a v.portae, IPVS-
indicele de perfuzie a v.splenica.

Discutii

Ciroza hepaticd cu hipertensiune portald afecteaza esential
profilul hemocirculatoriu la nivelul vasculaturii porto-hepatice.
Corelatiile Intre indicii hemodinamici pe axa spleno-portala,
gradul de compensare a functiilor hepatice si evolutia varicelor
esofago-gastrice, cu declangarea ulterioara a hemoragiilor
digestive superioare (HDS), raman a fi neelucidate pe deplin si
la momentul actual [7,8].

Rezultatele prezentate in studiul dat corespund pe deplin
si confirma datele obtinute de alti autori [10], ce constatd o
crestere semnificativa a volumului fluxului venos splenic si a
ratei raportului SBF/PBF la bolnavii cirotici cu varice esofago-
gastrice. Mai mult decat atat, sursele recente ale literaturii de

specialitate indicd asupra corelatiei directe intre volumul
fluxului venos splenic si presiunea portala [9,10,11], iar unii
autori atribuie sporirii volumului fluxului venos splenic un rol
primordial in declansarea HDS variceale, considerand valoarea
raportului SBF/PBF drept un factor predictiv de instituire a
acestor hemoragii [7].

Analizand rezultatele masurarilor imagistice
dopplerfloumetrice asupra particularitatilor hemocirculatiei
portale in instituirea si in progresarea varicelor esofago-gastrice,
constatam cé la pacientii cirotici cu VEG nu se atesta o diferentad
statistic semnificativa a ariei sectiunii vasculare, a velocitatii,
volumului fluxului portal, precum si a indicelor de congestie §i
de perfuzie pe trunchiul magistral si pe ramurile sale in functie
de prezenta si de gradul de dilatare a varicelor.

Concomitent in CH si HP cu VEG se constatd o crestere
semnificativa a volumului fluxului venos splenic si a raportului
SBF/PBF comparativ cu pacientii farda VEG. Prezenta varicelor
de talie majora este insotitd de un flux venos splenic accelerat,
cu velocitate net superioara celei portale, SBF fiind comparabil
cu PBF.

In acelasi timp, la pacientii cirotici cu VEG se atestd o
staza venoasd mai exprimatd pe trunchiul portal magistral,
comparativ cu vena splenicd, asociatd cu o perfuzie
transsplenica superioara celei portale ce coreleaza direct cu
gradul de dilatare al varicelor.

Concluzii:

Evolutia varicelor gastro-esofagiene practic nu modifica
hemocirculatia pe trunchiul portal magistral i pe ramurile sale
intrahepatice, reflectand un rol nesemnificativ al varicelor ca
anastomoze porto-cavale naturale in decompresia
hemodinamica a bazinului portal la pacientii cu ciroza hepatica
si hipertensiune portala.

Prezenta varicelor gastro-esofagiene largi, asociata cu o
perfuzie transsplenica majorata, reflectd staza venoasa regionala
portal-hipertensiva exprimata si poate fi considerata factor de
risc major in declansarea hemoragiei variceale necesitdnd
interventii endoscopice de blocare cu scop profilatic.
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REZULTATELE TIMECTOMIEI LA PACIENTI
CU FORMATIUNI DE VOLUM TIMICE IN ASOCIERE
CU SINDROM MIASTENIC SAU MIASTENIA GRAVIS

RESULTS OF TIMECTOMY AT PATIENTS WITH THYMIC TUMOURS
IN A COMBINATION WITH MYASTHENICAL SYNDROME
OR MYASTHENIA GRAVIS

Rezumat
Timectomia se considera a fi cea
mai eficienta metoda de tratament,

Maxim STASIUC!,
Catedra Chirurgie nr.2 USMF “N.Testemitanu”

Summary

Thymectomy is considered the
most effective treatment for a good
and stable improvement in patients

a pacientilor cu miastenia gravis
sau sindrom miastenic [1, 2, 6, 7,
10]. Asigurandu-le ameliorarea
stabild a starii generale pentru a obtine rezultate mai bune este
necesara inlaturarea completa a tuturor tesuturilor mediastinale
timice [4, 7, 9]. Timectomia poate fi efectuata prin diferite accese
chirurgicale, inclusiv accesul trans-cervical, trans-sternal, trans-
cervical si trans-sternal combinat, accesul videoasistat [3, 8]. Toate
aceste metode sunt eficiente. in lucrarea prezentats este raportata
experienta de 11 ani a timectomiei efectuate la 109 de pacienti prin
sternotomie longitudinala mediana subtotala.

- medic chirurg, doctorand,

with  myasthenia gravis or

miasthenical syndrome [1, 2, 6, 7,
10]. Complete removal of all the mediastinal thymic tissue is nec-
essary to obtain the best results [4, 7, 9]. Thymectomy has been
performed through different surgical approaches, including the
trans-cervical, the trans-sternal, the combined trans-sternal and
trans-cervical and the video assisted approaches [3, 8]. Efficacy
has been demonstrated in all of these procedures. We report a 11-
year experience with thymectomy in 109 patients performed with
the aid of median sternotomy.

In pofida realizarilor incontestabile din domeniul descifrarii
mecanismelor etiopatogenice ale sindromului miastenic, rata
esecului farmacoterapiei bolii se estimeaza la 45 - 75%. Dovada
a acesteli realitati servesc numeroase simpozioane $i congrese
internationale ale neurologilor si chirurgilor din ultimul deceniu,
avand ca subiect de discutie solutionarea problemei: care sunt
posibilitatile si limitele rationale ale tratamentului
farmacoterapeutic complex al miasteniei gravis §i care este
momentul operator initial [1, 2, 3, 5, 6, 10].

Materiale si metode

Studiul s-a axat pe analiza materialelor intr-un lot de 109
pacienti cu diferite forme de formatiuni tumorale ale timusului
in asociere cu sindromul miastenic sau miastenia gravis, tratati
in Clinica Chirurgie nr.2 pe parcursul anilor 1994-2005.

Pacientii au fost divizati in 2 loturi: I-ul lot a inclus 41 (37,61%)
pacienti cu formatiuni tumorale ale timusului in asociere cu sindromul
miastenic, lotul I — 68 (62.39%) bolnavi cu formatiuni de volum
timice 1n asociere cu miastenia gravis. Dintr-un total de 109 bolnavi
inclusi 1n studiu 28 (25,69%) au fost barbati (lotul 1 — 12 (29,27%)
cazuri; lotul 2 — 16 (23,53%) cazuri) si 81 (74,31%) femei (lotul 1 —
29 (70,73%) cazuri; lotul 2 — 52 (76,47%) cazuri). Varsta bolnavilor
a variat intre 10 — 80 ani, in medie alcatuind 32,7 ani.

Rezultate

Criteriile de baza ale aprecierii rezultatelor interventiilor
chirurgicale le constituie analiza letalitatii si a complicatiilor
postoperatorii. Majoritatea autorilor noteaza evolutia dificila
in perioada postoperatorie la pacientii cu formatiuni de volum

timice, mai ales in asociere cu miastenia gravis. Fiind influentata
de multipli factori nefavorabili, in evolutia postoperatorie apar
numeroase probleme, atat de ordin local, cat si de ordin general.
Rata complicatiilor postoperatorii, prezentata de diferite surse,
variaza intre 4% — 22%. Pentru solutionarea acestor situatii
dificile sunt intreprinse masuri terapeutice conservative active,
uneori fiind necesare metode de tratament intensiv. Anume acest
fapt prelungeste termenii de spitalizare indelungatd i constituie
cauza ce avanseaza problema invaliditatii.

Rata complicatiilor precoce a constituit 21 (19,27%) cazuri
(lotul I -5 (12.2%) cazuri, lotul IT — 16 (23,53%) cazuri) din
totalul bolnavilor. Aceste dificultati de evolutie postoperatorie
au necesitat urgent luarea unor masuri urgente terapeutice
conservative (Fig.1).

OFenoads posfaparatons f&E compdicanl
B Fenoads posfaparatone oo comalicay

Fig. 1. Frecventa complicatilor postoperatorii precoce



12

NI 5(20),2006 « Auta .

Dezvoltare crizei miastenice in perioada postoperatorie
precoce a fost stabilitd in a 2-a—4-a zi p/o 1a 4 (3,67%) bolnavi
din lotul IT (5.88%), cu decurgere grava a miasteniei gravis cu
o duratd mai mult de 2 ani, ceea ce a declansat o situatie clinica
de risc vital important. in toate cazurile solutia a fost:
prelungirea ventilatiei artificiale a plamanilor (VAP), majorarea
dozei PACE si a glucocorticoizilor, corectarea hipovolemiei si
dereglarilor hidroelectrolitice. In rezultatul tratamentului p/o
conservativ s-au obtinut rezultate bune.

Intr-un caz (lotul II — 1.47%) perioada

Pacientii s-au aflat in clinica pentru investigatii si tratament,
avand o perioada de spitalizare care a variat intre 6 si 29 zile,
cu o medie de 15,046 zile (lotul I- 14,95; lotul 11— 15,16 zile).
In dinamica de la 1994 pana la 2005, durata medie de spitalizare
s-a micsorat de la 24,5 pani la 7.67zile, ceea ce este considerat
un fapt adecvat de perfectionare a tacticii de diagnostic si de
tratament al pacientilor (Fig.2).

Studiile clinice in terapia formatiuni de volum timice au
subiecte variabile: durata supravietuirii, persistenta procesului

postoperatorie precoce s-a complicat cu aparitia

crizei colinergice, ca rezultat de supradozare a

PACE (proserind). Aceasta stare s-a rezolvat prin

intreruperea temporard (6 ore) a administrarii

PACE, administrarea Sol. Atropini 0,1% 1,0 ml,

terapiei infuzionale cu diureza fortata. Evolutia

clinicd a fost favorabild. Complicatia survenita 0
postoperator nu a actionat negativ in perioada
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postoperatorie tardiva.

Pneumotoraxul a fost remarcatin 10 (9,17%)
cazuri (lotul I — 3 (7.32%), lotul IT — 7 (10.29%) la examenul
radiologic de control al cutiei toracice postoperator. In 2 cazuri
pneumotoraxul s-a rezolvat prin toracocentezd cu montare a
drenului pleural activ. In 5 cazuri complicatia dati a fost lichidata
prin punctii ale cavitatii pleurale. In 3 cazuri pneumotoraxul era
nesemnificativ §i nu a necesitat masuri terapeutice suplimentare.

Cinci pacienti (4,59%) cu atelectazii pulmonare
postoperatorii stabilite radiologic, au avut o evolutie pozitiva
dupad mobilizare, aplicare a tratamentului de asanare a arborelui
tracheo-bronsic (expectorante, mucolitice, spasmolitice,
gimnastica respiratorie) pe fundal de antibioticoterapie.

Supuratia plagii postoperatorii a fost apreciata la 1 (0,92%)
pacient (lotul 2— 1 (1,47%), céruia preoperator, timp indelungat,
1 s-au administrat glucocorticosteroizi si un curs de 1 luna de
preparate citostatice (azatioprind). Aceasta situatie a fost
solutionata la pacient cu succes, prin asanarea chirurgicala a
supuratiilor, aplicarea pansamentelor zilnice cu antiseptice
(betadind), antibioticoterapie si resuturarea plagii sternale cu
suturi secundare. Evolutia clinica a fost favorabild. Complicatia
survenitd postoperator nu a actionat negativ in perioada
postoperatorie tardiva (Tabelul 1).

Fig. 2. Dinamica duratei spitalizarii

patologic, controlul efectelor terapeutice si secundare ale
terapiei, datoritd carui fapt in 1993 (GUYATT) a aparut
conceptia de calitate de viatd. Adaugand parametrii obtinuti de
bolnavi privind letalitatea, morbiditatea si reabilitarea
postoperatorie, putem evalua in ce masura tratamentul aplicat
acestor bolnavi a asigurat o calitate de viatd mai buna sau doar
a contribuit la prelungirea ei (Chen, Lee, Steven, 1996).
Calitatea de viata a bolnavilor operati cu formatiuni de volum
timice in perioada postoperatorie tardiva a fost evaluatd in
conformitate cu urmatorii parametrii de evaluare: dimensiunea
somaticd; dimensiunea psiho-afectivd; dimensiunea socio-
familiala; reabilitarea profesionala.

Rezultatele la distantd au fost urmarite la toti pacientii care
au suportat tratamentul chirurgical pentru formatiuni de volum
timice. Termenul observatiilor la distanta a variat, constituind
maxim 10 ani. Calitatea vietii la acesti bolnavi in perioada
postoperatorie tardivd a fost evaluatd prin elaborarea unui
complex de probe. in ele am inclus aspectul somatic pentru a
stabili modul de acomodare a organismului la efectele
interventiei chirurgicale. in acest scop a fost studiata evolutia
clinica postoperatorie.

Tabelul 1.
Complicatiile postoperatorii precoce dupa timectomie
LOTUL 1 LOTUL 2 LOTUL GENERAL
COMPLICATII
Abs. % Abs. % Abs. %
Crizd miastenica - - 4 5.88 4 267
Crizd colinergica - - 1 1.47 1 0,92
Prneumotorax 3 732 7 10,29 10 917
Alelectazia pldmanului,
) 2 4.388 3 4,41 5 4,58
preumanie
Supuratia plagii
postoperatarii, - - 1 1.47 1 0,92
perigstitd a sterrwilui
TOTAL 5 12,2 16 23,53 21 19,27
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Dimensiunea somatica presupune modul de adaptare a Tabelul 3.
organismului n general si a statutului miastenic in mod special Evolutia gravititii sindromului miastenic dupi timectomie
la efectele interventiei chirurgicale. initial | 6luni | 12 luni | 24 luni | 36 luni

Analiza efectului lui chirureical 1 S t
. naliza e §ctu ui tratamentP ui chirurgica a.top pacienti 126 873 651 307 323
inclusi in studiu a fost efectuata conform schemei Keynes, pe
fundal de terapie medicamentoasd complexi, efectuati in Lotul1 | £211 | £22 | £1,73 | £1,23 | +1,21
perioada postoperatorie. A fost consemnat cd in majoritatea n-41 n-41 n-4a1 n-37 | n-22
cazqu!or efectgl maxim postoperator se remarca peste 2 ani 18,02 | 15,21 12,06 773 472
dupi timectomie (Tabelul 2).

Lotul 2 43 | £342 | £2,74 | £1,01 | 1,02

Tabelul 2.
Efectul tratamentului chirurgical peste 2 ani dupa n-68 n-68 n-68 n-63 n- 54
timectomie (schema Keynes) Lotul 16,51 12,42 9,69 6,51 4,11
Lotul £3,75 | £393 | £1,74 | £1,12 | £1,09
Lotul 1 Lotul 2 general
Efect general n-109 [n-109 | n-109 [ n-100 | n-86
[1] 0, [+

Abs o Abs % Abs o 17,13 ; peste 6 luni postoperator — 13,57 ; peste 12 luni — 9,81
Foarte bun 39 | 9512 | 44 | 8471 83 | 7615 ; peste 24 luni — 2,87 puncte. Pacientii cu durata manifestarilor
Bun 2 4,88 21 3088 | 23 211 clinice miastenice de 13 — 24 luni initial au avut 16,51 ; peste 6
—— luni postoperator — 12,99 ; peste 12 luni — 10,48 ; peste 24 luni

Satisfacator - - 3 4,41 3 2,75 L o ..
— 7,21 puncte. Pacientii cu durata manifestarilor clinice
Fara ) ) ) i ) ) miastenice de 25 — 48 luni initial au avut 14,47 ; peste 6 luni
schimbari postoperator — 11,41 ; peste 12 luni — 10,73 ; peste 24 luni —
— 7,94 puncte. Bolnavii cu durata manifestarilor clinice miastenice
Inrautatire - - - - - - .. . . .
’ de la 48 luni si mai mult initial au avut 12,82 ; peste 6 luni
Letal - - - - - - postoperator — 11,56 ; peste 12 luni — 11,37 ; peste 24 luni —

Rezultate ,,foarte bune” (restabilirea completa a functiilor
pierdute si a capacitatii de munca, fara prelungirea medicatiei)
au fost obtinute in 83 (76,15%) cazuri (lotul 1 —39 (95.12%),
lotul 2 —44 (64.71%) cazuri. Efectul ,,bun” (ameliorare evidenta
pe fundal de administrarea glucocorticosteroizilor (in doze nu
mai mari de 0,5 mg/kg peste 1 zi) sau PACE (in doze de 2 ori
mai mici decat pana la operatie) a fost inregistrat in 23 cazuri
(21,1%) - (lotul 1 — 2 (4.88%), lotul 2 — 21 (30.88%) cazuri.
Rezultate ,,satisficatoare” au fost stabilite numai la pacienti cu
formatiuni de volum timice organospecifice in asocierea cu
miastenia gravis (lotul 2) in 3 (4,41%) cazuri, fapt ce a constituit
2,75 % din lotul general. In studiul nostru nu am inregistrat
cazuri cu efect postoperator “fara schimbari”, “agravare” si
“letal” (moarte provocata de miastenia gravis).

Pentru a obiectiviza starea miastenica a bolnavilor atét cu
miastenia gravis, cat i cu sindrom miastenic, i mai ales pentru
prelucrarea statisticd a evolutiei starii miastenice dupa
timectomie, noi am folosit scara cantitativa de gravitate a
sindromului miastenic, recomandatda de Miasthenia Gravis
Fondation of America (1999).

Conform scérii cantitative de gravitate a sindromului
miastenic MGFA a fost stabilit ca punctajul mediu initial
constituit 16,51 (lotul 1 — 12,6, lotul 2 — 18,02), peste 6 luni
dupa timectomie a regresat pana la 12,42 (lotul 1 — 8,73, lotul
2-15,21), peste 12 luni — 9,69 (lotul 1 — 6,51, lotul 2 — 12,06),
peste 24 luni — 6,51 (lotul 1 — 3,97, lotul 2 — 7,73), peste 36
luni — 4,11 (lotul 1 — 3,23, lotul 2 — 4,11) (tabelul 3).

A fost examinat regresul gravitatii sindromului miastenic
in corelatie cu durata anamnezei miastenice pana la spitalizare.
Toti pacientii au fost divizati in 5 grupe conform duratei
anamnezei. La pacienti cu durata manifestarilor clinice
miastenice preoperator pana la 6 luni punctajul mediul initial a
fost 19,21 ; peste 6 luni dupa timectomie — 12,33 ; peste 12
luni — 7,98 ; peste 24 luni — 1,7 puncte. Bolnavii cu durata
manifestarilor clinice miastenice de 7 — 12 luni initial au avut

9,73 puncte (Tabelul 4).

Tabelul 4.
Evolutia sindromului miastenic dupi timectomie in corelatie
cu durata anamnezei miastenice pani la spitalizare

Durata
bolii
panala
spitalizare

0-6 luni,
n-38
7-12 luni,
n—-33

initial 6 luni 12 luni 24 luni

19,21+4,21112,33+3,02| 7,98+2,11 | 1,740,19

17,13+3,12113,57+3,21( 9,81+2,84 | 2,87+1,01

13-24 luni,

n— 39 16,51£3,25(12,99+3,64 [10,48+2,87| 7,21+£2,41

25-48 luni,

h =25 14,47+4,02|11,41+3,51

10,73+4,5 | 7,94+2,16

48 luni si
mai mult
n—-5

12,8243,08(11,5642,89 |11,37+3,01 [ 9,7343,73

Conform acestor date, a fost constatat ca regresul gravitatii
manifestarilor clinice ale sindromului miastenic dupa
timectomie decurge mai activ si in volum mai deplin la pacientii
cu durata mai mica de anamneza miastenica pana la spitalizare
(Fig. 3.).

Dimensiunea psiho-afectivad reprezintd modul in care
bolnavul isi recunoaste si acceptd boala ca pe o realitate a
existentei sale.

Tristetea, senzatia depresiva a fost Intalnitd la 3 (2,75%)
pacienti (lotul I — 0, lotul IT — 3 (4,41%) cazuri), iar 5 (4,59%)
bolnavi (lotul I - 1 (2,44%) cazuri, lotul IT — 4 (5,88%) cazuri)
au prezentat stari depresive trecatoare. Am remarcat un fapt
important si anume ca, dupd operatia efectuatd, majoritatea
bolnavilor devin optimisti, situatie explicata prin ameliorarea
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Fig. 3. Evolutia sindromului miastenic dupa timectomie in
corelatie cu durata anamnezei miastenice pana la spitalizare

starii fizice, reintegrarea sociala, printr-o noud perspectiva de
viata.

Atitudinea fata de boald — 87 (79,82%) pacienti (lotul I -38
(92,68%) cazuri, lotul 11— 49 (72,06%) cazuri) considera ca au
invins boala, fapt ce se explica prin absenta simptoamelor, care
le ofera siguranta si moral ridicat. Teama de viitor — 13 (11,93%)
pacienti (lotul I -1 (2,44%) cazuri, lotul II - 12 (17,65%) cazuri)
au o stare de anxietate, generata de izolarea sociald provocata
uneori de complicatiile bolii respective (recidiva sindromului
miastenic, consum de medicamente) (Tabelul 5).

Dimensiunea socio—familiala se refera la calitatea relatiilor
familiale importante, mentinerea relatiilor existente §i stabilirea
unor noi relatii.

Sustinerea anturajului — 95 (87.16%) de pacienti (lotul I —
38 (92,68%) cazuri, lotul IT1 — 57 (83,82%) cazuri) au gasit un
ajutor si un anturaj care ii sustine si 1i face sa depaseasca

Tabelul 5.
Calitatea vietii conform dimensiunii psiho-afective

Dimensiunea Da Uneori Nu

a‘;:::':;'i Lotul1 | Lotulz | Total Lotul1 | Lotulz | Total Lotul1 | Lotul2z | Total
Sunt
permanent 0 3 3 1 4 5 44 81 101
preocupat de 4.41% 2.75% 2.44% 5.88% 4.59% 97.56% 89.71% 92, 66%
hoala mea
f;“lflﬂi;“a 38 49 g7 3 16 19 o 3 3
hoala 92, 68% F2.06% T8.82% 7.32% 23.53% 17.43% 4.41% 2,75%
Lg:n‘:"gtge 1 12 13 2 16 18 38 40 78
viitar 2.44% 17.55% 11.83% 4 88% 23.53% 16,51% 92.68% 58.82% 71,56%

depresia generatd de boala respectiva. Distantarea membrilor
familiei, a prietenilor apropiati — 97 (88.99%) pacienti (lotul I
— 38 (92,68%) cazuri , lotul IT — 58 (85,29%) cazuri) nu simt
aceasta distantare dupa operatia respectiva, 8 (7.34%) pacienti

(lotul T -2 (4,88%) cazuri, lotul IT — 6 (8,82%) cazuri) au o
senzatie trecatoare, iar 4 (3.67%) bolnavi (lotul I -0, lotul IT -
4 (5,88%) cazuri) au declarat ca au acest sentiment (Tabelul
6).

Tabelul 6.
Reintegrarea socio-familiala
Dimensiunsa Da Uneori Mu
SOCio-
familiala Lot 1 Lot 2 total Lot 1 Lot 2 total Lot 1 Lot 2 total

S 38 57 95 3 6 g 0 4 4

jat 92 6B8% 83.82% 87 16% 7.32% 8.82% B.26% 5.88% 3.67%
de anturaj
distantat 0 4 4 2 ° 5| wes | B | L9

- 5.88% 357% 4_85% 8.82% 7.34% a B5.29% 88.99%
de familie ¥

Reabilitarea functionala reprezinta capacitatea bolnavilor
de a se adapta si a se reintegra 1n activitatea lor anterioara.

Renuntarea la unele activitati anterioare 10 (9.17%) pacienti
(lotul T — 2 (4,88%) cazuri, lotul II- 8 (11,76%) cazuri) au
renuntat la unele activitati care necesita un efort fizic, 7 (6.42%)
bolnavi (lotul I - 1 (2,44%) caz, lotul II - 6 (8,82%) cazuri) au
renuntat complet la toate activitétile anterioare. Au reluat
activitatile anterioare dupa 2 ani de la operatie 90 (82.57%)
pacienti (lotul I — 38 (92,68%) cazuri, lotul II — 52 (76,47%)
cazuri). Prin aceasta se intelege nu numai serviciul anterior, ci
si 0 ocupatie activa, care nu necesita eforturi fizice. Satisfactie
fatd de starea actuald — 92 (84.9%) de bolnavi (lotul I — 40
(97,56%) cazuri, lotul II- 52 (76,47%) cazuri) au fost multumiti

de starea actuald, iar 8 (7.34%) pacienti (lotul I — 8 (11,76%)
cazuri) au declarat nemultumire fata de starea actuald (Tabelul
7).

Rezultatele obtinute demonstreaza corectitudinea
programului propus de diagnostic si de tratament chirurgical al
bolnavului cu formatiuni de volum timice in asociere cu
miastenia gravis sau sindrom miastenic propus de noi, fapt ce
permite reducerea considerabild a ratei morbiditatii si a
mortalitatii postoperatorii precoce si tardive, reabilitare precoce
si in volum mai deplin. Rezultatele bune inregistrate ne-au
demonstrat cd timectomia este o interventie chirurgicala
patogenetic argumentata.
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Tabelul 7.
Calitatea vietii — reabilitarea profesionali
Statutul Da Uneori Mu
functional Lot 1 Lot 2 total Lot 1 Lot 2 total Lot 1 Lot 2 total
Am renuntat
la 1 B 7 2 3 10 38 54 92
Activitatile 2.44% 5.82% 6.42% 4.88% 11.76% 9.17% 92.88% T79.41% B4.4%
antericare
Am reluat 38 52 90 2 10 12 1 6 7
o 92 68% 78.47% B2.5T% 4.88% 14.71% 11.01% 2.44% 8.82% £.42%
antericare
Sunt
mutmit 40 52 92 1 8 9 o 8 8
o a7 .568% 78.47% 84.4% 2.44% 11.76% 8.268% 11.76% 7.34%
Actuald a
sanatatii
Discutii semnificative pentru a permite abordarea lor cu optimism.

In literatura de profil indicatiile operatorii, momentul optim
pentru tratamentul chirurgical sunt elucidate in termeni diferiti,
iar uneori contradictoriu [1, 5, 8,].

Dovadia a acestei realitdti o constituie articolele aparute in
literatura medicald de specialitate, in care se recomanda noi
tehnici chirurgicale menite sd amelioreze rezultatele operatorii

Rezultatele tardive ale interventiilor chirurgicale mini-  [2,4,7,9].
invazive nu sunt inca suficient evaluate si nu dau rezultate
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OPTIUNI DIAGNOSTICE SI TERAPEUTICE
IN INFECTIILE DE TRACT URINAR LA COPII

THE DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC OPTIONS
IN URINARY INFECTION IN CHILDREN

Rezumat
Infectiile tractului urinar reprezinta
primul motiv pentru care copilul cu
anomalie congenitalad renourinara
se adreseaza la medic. Lucrarea
are un caracter prospectiv si

Jana BERNIC!
Catedra Ortopedie, Traumatologie, Chirurgie,
Anesteziologie si Reanimatie Pediatricd FPM, USMF
“Nicolae Testemitanu”

Summary

Actually urinary infections repre-
sented the main reason for which
children with congenital
renourinary abnormalities call the
doctor. This article is based on the

analizeaza 242 copii diagnosticati
cu malformatii congenitale
renourinare asociate sau nu cu infectii de tract urinar. S-au urmarit
cazurile dupa criterii clinice, paraclinice si terapeutice. Studiul
denotd importanta diagnosticului precoce si al tratamentului
anomaliilor congenitale renourinare si indeosebi al prognosticului
pe termen lung al functiei renale al viitorului adult. Cuvinte cheie:
anomalie congenitala renourinara, infectie urinara.

!'- doctor in stiinte medicale, conferentiar universitar.

prospective study upon the diag-
nosis and treatment of 242 children
with urinary infections associated
or not with congenital renourinary abnormalities. The clinical cases
were evaluated using clinical, laboratory and therapeutic criteria.
The study’s results underlines the importance of early diagnosis
and treatment of the renourinary abnormalities, especially for long
term forecast of the kidney function in future adult.

Introducere

Scopul lucririi este de a aduce 1n discutii, pe baza datelor
din literatura si al studiilor personale, importanta anomaliilor
congenitale renourinare in dezvoltarea infectiilor de tract urinar
la copii. In cadrul rezultatelor studiului se prezinta date despre
modificarile mediatorilor inflamatiei in uropatiile malformative
renourinare la copil.

Definitie:

Infectiile tractului urinar (ITU) sunt boli inflamatorii de
etiologie infectioasd ale tractului urinar si/s-au interstitiului
renal. Sub acest termen de infectie urinara se reunesc alterarile
morfologice si functionale ce se produc consecutiv colonizarii
si multiplicarii germenilor microbieni in interstitiul renal,
sistemul pielocaliceal si/sau tractul urinar, insotitd de
evidentierea leziunii gazdei [5, 6, 7].

ITU grupeaza un spectru foarte larg de afectiuni ale
copilului, conform riscului complicatiilor posibile, recidivelor,
caracterului leziunilor parenchimatoase renale, ale pielonefritei
cronice, insuficientei renale acute si cronice, etc. [2].

ITU constituie dupa infectiile cailor respiratorii si cele
digestive, cea de-a treia entitate ca frecventd a localizarii
infectiilor la copil, incidenta fiind apreciata a fi cu o pondere la
fetite [7]. Conform diverselor conceptii, ITU nu constituie o
boala unitard, ci un grup de boli avand in comun prezenta
bacteriurii semnificative (E.coli, Proteus mirabilis,
Pseudomonas Aeruginosa etc.), dar cu o etiologie si patogenie
diferitd, 1n ceea ce priveste sexul afectat predominant, varsta,
prezenta sau absenta anomaliilor asociate ale tractului urinar

[4].

In asocierea infectiei un rol important ii revine unui sir de
factori favorizanti — abuzul de medicamente, iradierea, existenta
unor boli renale, glomerulopatiile, stirile de imunodeficienta
ete.

Anomaliile congenitale ale aparatului urinar la copil pot
favoriza producerea infectiei renale si prezintd interes prin
gravitatea modificarilor ce le pot produce, generand patologia
urinard in ansamblu, cat si prin alterarile functionale, prin
asocierea lor frecventa cu afectiunile dobandite ce pot imbrica
aspecte grave (infectie, obstructie, litiaza, insuficienta renala
acuta sau cronica etc.).

Infectia céilor excretoare ale rinichiului (tubi drepti, calicii,
bazinet) sunt mai frecvent produse pe cale sanguina. Initial
existd o leziune de obicei discreta, neinsemnata, a glomerulilor,
mai tarziu, infectia depaseste parenchimul si se fixeaza si in
caile de excretie. Aceasta localizare domina tabloul clinic si
anatomopatologic. Leziunile rinichiului se realizeaza complet,
lasand in urma lor numai leziunea pielo-caliceala. Pielita pura
la copil se intalneste in clinica rar [1].

Leziunile parenchimului persista alaturi de cele ale cilor
excretoare. Pielonefrita, inflamatia predominanta a bazinetului,
concomitentd cu inflamatia — cu un grad mai redusd a
parenchimului renal, este forma sub care apar de regula infectiile
cdilor excretoare superioare. Pionefrita este supuratia
parenchimului renal datoritd unui microb piogen banal [5].

Numeroase teorii au fost emise privitor la patogenia
anomaliilor renourinare. S-au stabilit defecte genetice,
hormonale, infectioase, neurogene fara a se ajunge la o
concluzie clara [1]. Incidenta anomaliilor congenitale
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renourinare variaza in diverse clinice de la 5 % la 90 % si peste
18 % din numarul total de anomalii congenitale depistate la
autopsie si 14,1 % dintre toate anomaliile congenitale fetale
[2, 11]. Uropatiile fetale pot fi depistate antenatal in marea
majoritate a cazurilor intre a 20-a i 26-a saptdmana de gestatie
prin examen ecografic [11].

Etiologia infectiilor tractului urinar este dominata de agenti
bacterieni, cea mai mare frecventd avand-o germenii gram-
negativi (60-90 %). Cunoscéand ca, malformatiile tractului urinar
la copii reprezinta 30-45 % din totalul anomaliilor congenitale,
ele totodata sunt frecvent asociate cu aga anomalii ca hipoplazia
pulmonara, atrezia esofagiana, omfalocelul etc. ce face dificil
diagnosticul si tratamentul [1].

Complicatiile renourinare la copil conditionate de infectii
pot avea doud variante: [-germenii colonizeaza si se multiplica
in rinichi si in cdile urinare incepand cu perioada nou-nascutului
sau varsta de sugar sau copil mic, iar gravitatea complicatiei va
fi dependenta in functie de virulenta microorganismelor si de
capacitatea de apdrare a organismului si a II-a varianta-pe
fundalul anomaliilor congenitale asimptomatice, dar cu rasunet
clinic la copilul de varsta scolara sau adolescent [5, 7].

In cazul cénd reactivitatea organismului este scazuta,
germenii pot determina supuratia locala sau diseminarea pe cale
limfatica sau vasculara.

Infectia de tract urinar poate urma evolutii particulare:
infectia poate ramane localizata (constituirea pionefrozei,
flegmonului perinefritic, ureteritei, cistitei, uretritei etc.) sau
se poate extinde si propaga pielonefrita.

Scopul studiului consta in stabilirea morbiditatii generale
prin anomaliile congenitale ale aparatului urinar superior la copii
si complicatiile lor, a particularitatilor de diagnostic a uropatiilor
malformative insotite sau nu cu infectii de tract urinar,
ameliorarea rezultatelor managementului medico-chirurgical in
dependentd de afectiunea congenitala renourinara.

Material si metoda

Studiul a fost realizat pe un lot de 242 pacienti in varsta cuprinsa
intre 0-18 ani, care s-au aflat la tratament in Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd “Natalia Gheorghiu”,
clinica de Urologie Pediatrica in perioada 1997-2006.

Mentionam, cé la nou ndscut manifestarile clinice au fost
nespecifice: varsaturi, diaree, accese febrile, stagnare in
greutate, hipotonie, uneori convulsii sau hipertonie,
deshidratarea acuti etc. Totodata remarcam, ca datele studiului
nostru confirma cele din literatura de specialitate ca aparatul
renourinar la nou nascut, in deosebi in primele 2 saptamani de
viata, se caracterizeaza printr-un sir de particularitati. La nou
nascut se denota o diureza scazuta in primele 5 zile de la nastere.
Functia rinichilor la aceasta categorie de pacienti este diminuata
din cauza imaturitétii canaliculelor tubulari ce asigura
reabsorbtia si secretia tubulard cat si filtratia glomerulara.
Aceste particularitdti majore Impiedica utilizarea la nou nascut
aacelor metode de diagnostic precoce care se utilizeaza la copil.
Prin urmare, nou nascutul in perioada neonatald, nu poate
beneficia de un algoritm de diagnostic si tratament special, fata
de sugar si copil. Patologia renourinard de baza, cit si
modificarile de diureza la nou nascut favorizeaza asocierea
pielonefritei, fac interventia chirurgicala dificila si pronosticul
discutabil in perioada copildriei.

La copilul sugar si la copilul mic (1-3 ani) la semnele clinice
sus enumerate s-au asociat si starea toxica de diverse grade,

semne de localizare a infectiei la nivelul tractului urinar: disurie,
polakiurie, hematurie, rinichi palpabili, rareori retentie de urina.

La copilul mare au fost prezente: semne ale pielonefritei
acute (febra, frisoane, dureri lombare), cistitd (durere
hipogastrica, disurie, polakiurie, febrd 38,5°C), bacteriurii
asimptomatice in deosebi la fetite de varsta scolara.

Mijloacele paraclinice uzuale pentru diagnosticul infectiilor
de tract urinar in uropatiile malformative la copil au fost: teste
screening si teste de diagnostic. Printre ele cele sanguine au
demonstrat anemie, VSH mult crescut, hiperleucocitoza,
proteina C reactiva crescuta, fibrinogenul seric crescut, cele
urinare - leucociturie, hematurie si teste screening (frotiul de
urind necentrifugata, numararea bacteriilor din urina proaspata
necentrifugatd).

Examenul bacteriologic al urinei si identificarea
microorganismelor eliminate a fost realizat conform ordinului
N 535 MS URSS din 1985. S-a produs colectarea urinei pentru
aprecierea bacteriuriei prin metoda insamantarii pe mediul
Endo. Dupa verificarea germenului s-a efectuat diferentierea
biochimicé pe mediul Simons.

Ecografia ne-a permis detectarea unei anomalii renale
(fig.1); iar urografia intravenoasd - functia renald, cisto=
uretrografia mictionald - de a exclude obstructia infravezicala,
de a identifica prezenta sau absenta refluxului vezico-ureteral;
scintigrafia, computer-tomografia renala au elucidat rinichiul
nefunctional etc.
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Fig. 1. Ecografie - rinichi dublu cu ureterocel ectopic.

Rezultate si discutii

In lotul studiat - 242 pacienti, repartitia pe sexe arati o
predominenta la fetite 127 (52 %) fata de baietei 115 (47 %).
Rinichiul pe stanga a fost afectat la 144 (60 %) copii, rinichiul
pe dreapta la 98 (40 %).

Din punct de vedere clinic malformatiile cailor urinare,
complicate cu infectie au manifestat dureri abdominale, cu
urmatoarele caractere: dureri lombare la 114 pacienti, dureri
la palpare la 67 (27 %), varsaturi la 15 (6,1 %), febra la 70 (29
%), modificari in analiza sumara a urinei - leucociturie la 84
(34 %), disurie la 56 (23 %).

Rezultatele clinico-paraclinice ne-au permis de a definitiva
trei loturi de pacienti cu anomalii congenitale renourinare:

- primul lot - 63 (26 %) copii spitalizati cu clinica de
abdomen acut, la care malformatiile renourinare au fost
depistate ocazional, prin investigatie supli-men-tara - ecografie;
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La internare durerile abdominale nu au avut risunet renourinar,
nu au fost prezente careva complicatii $i nu au necesitat
tratament special medical si chirurgical. Copiii acestui lot
continua sa fie supravegheati de medicii pediatri, cei de familie
si de urologul pediatru, fiind investigati 1 daté in 3 luni.

- al [I-lea lot de pacienti - 85 (35 %) au prezentat periodic
febra, leucociturie. La acesti pacienti s-a diagnosticat
evolutiv pielonefrita. Terapia antirecidiva cu includerea
in complex a antioxidantilor (vitamina E, B,, B,, B, C,
B-carotina, Solcoserilul, Actovegina, Acidul Lipoic etc.),
antiagregantelor (Curantil, Trental, Pentilin), N-acetyl-
cisteina (creste glutationul intracelular si actioneaza
impotriva radicalilor liberi la etapele dispensarizarii) a
permis de a obtine la pacientii din lotul II o remisie
indelungata si stabila.

- lotul IIT de pacienti - 94 (38 %) au prezentat afectiuni
asociate si un sir de complicatii ca hidronefroza gradul
IV, hidronefroza a polului afectat in rinichi dublu — 18
pacienti, ureterohidronefroza a ambelor segmente renale,
carbuncul renal, reflux vezico-ureteral, ureterocel etc. in
toate cazurile a fost diagnosticata pielonefrita secundara.
Studiul cantitativ si calitativ a semnelor clinice si a celor

paraclinice a permis de a evidentia patru grupe de copii cu
diferite grade de infectii urinare:

I — cu evolutie latentd, asimptomatica,

II —cu acutizare a procesului inflamator;

[II—cu pielonefrita cronica, faza de remisie;

IV —cu semen de infectie urinara cronica.

Dereglarile metabolice au fost mai pronuntate la copiii din
lotul 11, mai apoi- III si I'V, si minime la cei din lotul I. Datele
obtinute denotd ca la pacientii cu infectie renourinara sunt
prezente dereglari severe a homeostaziei insotite de modificari
metabolice, destabilizarea membranelor si devitalizarea
celulara.

Reiesind din aceasta au fost elaborate noi complexe
diferentiate de tratament chirurgical, antibacterian, de reglare
a proceselor de oxidoreducere, metabolice si a diverselor
complicatii provocate de procesul pioinflamator.

Examenul de laborator a evidentiat acidoza, hipercaliemie,
modificari functionale renale, cresterea ureei sanguine,
creatininei, dezechilibre hidrice si electrolitice.

Urocultura cantitativa a constituit argumentul hotérator al
diagnosticului (peste 100.000 colonii/ml urind — uroculturad
semnificativa, sub 100.000 colonii/ml urina — urocultura
nesemnificativa, care a fost insotitd de semne clinice de ITU.
Aceasta confirmare este relativa, deoarece si valoarea de 10.000
colonii/ml urind poate indica la o infectie urinara, daca se
produce cu acelasi germene intalnit la o infectie precedenta
[12,13].

Examenul bacteriologic a fost efectuat 1a 90 pacienti la care
s-au identificat Escherichia Coli (48 %), St.Epidermidis (29
%), St.Aureus (17 %), Kl.Pneumoniae (3 %), P.Aeruginosa (3
%). Stafilococul a fost mai frecvent depistat la pacientii cu
pielonefrita cronica (Fig.2).

Studiile epidemiologice efectuate au confirmat, ca
bacteriuria era deja prezenta la fetite In primul an de viata 7 %
cazuri, la baieti 8 %; la varsta de 1-7 ani s-a semnificat o crestere
la fetite cu 29 % si o scadere la baieti pana la 17 %. La vérsta
de 7-18 ani infectia urinara a atins 64 % la fete si 75 % la
baieti. (Fig. 3 si 4).

Total
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Fig. 2. Structura epidemiologica a infectiei tractului
urinar la copiii luati in studiu.
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Fig.3. Repartitia infectiei tractului urinar
la fetite Tn dependenta de varsta.
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Fig.4. Repartitia infectiei tractului urinar
la baieti In dependenta de varsta.

Pielonefrita a afectat aproximativ 20 la 1000 copii si detine

o frecventa de

1,8 %. Datele noastre corespund celor din literatura de
specialitate, confirmand faptul, ca infectiile au ca factor
etiologic flora gram negativa (Escherichia Coli, P.Aeruginosa)
[13].

Leucocituria (piuria) semnificativa a fost un al doilea criteriu
de diagnostic apreciat in urina proaspatd necentrifugata. Este
necesar de mentionat cd leucocituria poate apdrea si in alte
afectiuni ca apendicita acutd, traumatisme, vulvovaginita,
balanopostita, iritatic meatala si uretrala etc. [2].

Putem remarca ca in evaluarea unui pacient cu suspectie de
anomalie renourinara, dupa ce a fost exclus abdomenul acut
chirurgical, utilizdim in toate cazurile examenul ecografic.
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Urografia intravenoasd efectuatd la toti pacientii luati in
studiu a permis de a evalua marimea rinichilor, de a depista
posibilele deformari caliceale, dilatatii ureterale, complicatii
renale.

Functia renala a fost apreciata la pacienti prin nefrograma
izotopica.

Pielografia retrograda a fost indicata la pacientii care au
prezentat lipsa functiei rinichiului afectat.

Scintigrafia renald ramane utild in stabilirea volumului
interventiei chirurgicale urologice.

Studiul ne confirma ca infectia urinara cu modificarile
celulare §i invazia microbiand au indus 1n organism sistemul
“cascada”. Modificdrile celulare cauzate de mediatorii
inflamatiei au stimulat sistemele de macrofagi, plachetele, au
activat cascada coagulirii, rezultdnd disfunctii organice
ireversibile si in final-necroza celulei, ce s-a confirmat prin
metode speciale de diagnostic.

Ne-am propus acest studiu bazandu-ne pe un sir de cercetari
si concluzii controversate, deoarece nu toti cercetatorii sunt de
acord cu rolul radicalilor liberi de oxigen in patogenia injuriei
celulare, a starilor ischemice si toxice [6].

Este cunoscut faptul ca alterarea respiratiei celulare joaca
un rol primordial in disfunctia renald, insotind ischemia renala
si pledeaza pentru acest mecanism diminuarea consumului de
oxigen in parenchimul renal, cresterea in urind a lactatului,
acumularea de citrat in rinichi (fapt confirmat de noi in studiile
precedente). Reiesind din aceasta ne-am pus ca scop de a evalua
gravitatea leziunilor celulare renale prin studiul peroxidarii
lipidelor, de a neutraliza efectele nocive ale diversilor mediatori
ai inflamatiei, de a imbunatati functia monocitului, de a
neutraliza si bloca actiunea initiatorilor fenomenelor
fiziopatologice (endotoxinele, mediatorii inflamatiei etc.).

Am urmarit in dinamica la diverse etape clinico-evolutive
la 30 pacienti cu rinichi dublu si ,,in potcoava”, la 60 cu
hidronefroza, la 15 - cu rinichi hipoplazic, chist renal, la 34
pacienti cu litiaza renala, carbuncul renal i pielonefrita cronica
(la internare, preoperator, a 4-a zi postoperator, la externare si
peste 3 luni dupd interventie chirurgicala) concentratia
produselor oxidarii peroxide lipidice in ser $i activitatea
antioxidantd a plasmei (tab.1).

Din studiul dat rezultd ca valorile produsului final al
proceselor de peroxidare lipidica-dialdehida malonica (DAM)

Tabelul 1.
Evolutia indicilor proceselor de peroxidare lipidici si activitatea antioxidanta in serul sanguin
la copii cu anomalii congenitale renourinare
Termenul de cercetare DC, in unfml DAM, in molil AAD, in %
Rinichi dubify, rinichi in spotcoavar
a 2.50+0.20 35.20+1 .42
Martor 1.43£013 (100 %) (100 %) 1100 %)
1. La intermnare 5.50+0 Ba* 7500 41* 15.10+4 35*
) (385 %) (265 %) 43 %)
7 inainte de operalic 2.51+0 28% 4.20+40.32% 18.00+3 51*
" peral (176 %) (150 %) (54 %)
i 3.81+0.36* £.700.52" 18.10+£2.66"
3. Dupa operaiie (252 %) (203 %) (51 %)
. - . 3.72+0.27 4 9040151 17 5+1 .72
4. A 4-a zi dupa operatie (260 %) (175 %) (50 %)
5. La externare 2.21+018* 310+0.32F 25.53+2 28
) (154 %) (111 %) 72 %)
. 2.50£0.17* 3.50x0.25" 27801223
£. Peste 3 luni dupd ext. (182 %; (125 %] (70 %)
Hipoplazia renald, multichistoza, chist renal
Martor 1.43+0.13 2.80+0.20 35.20+1.42
(1040 %) (100 %) {100 %)
. 4.81+0.80* £.4040.28% 19.680£3.21%
1. La internare (336 %} (229 %) (56 %)
. . 2.056£0.21* 4.3040.40% 22.1042.25
2_Thainte de operatie (144 %) (154 %] (63 %)
3. Dupa oheratie 3.80+0 46+ 2.40x0.38* 251043387
- YUpa operal (266 %) (121 %] (71 %)
4. A 4-a zidupa ooeratie J.52+0.50* 4.4040.34*% 26.5£3 32
: pa bperal (232 %) (157 ) {75 %)
1.7440.25 3.30+0.30 27104245
3. La externare (122 %) {118 %) {77 %)

Nota: *(P>0,05)
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a crescut semnificativ (P<0,05) cu + 168 %, fata de lotul martor,
pe cand activitatea antioxidantda (AAO) a scazut sub nivelul
martorului mai mult de doua ori, constituind 43 % (tab.1).
Rezultatele studiului ne permit sa conchidem ca, acesta prezinta
o dovada obiectiva, ca toti pacientii cu anomalii congenitale
renourinare respective au fost purtatorii a unor complicatii
inflamatorii cum ar fi pielonefrita §i necesitau un tratament
impotriva efectelor nocive ale peroxizilor.

Procesele de peroxidare lipidica si activitatea antioxidanta au
fost mai modificate la pacientii cu rinichi dublu, rinichi ”in
potcoava”. Motivam aceasta prin faptul ca simptomatologia
rinichiului dublu si celui ”in potcoava” a fost frustd si total
necaracteristica de la bun inceput, iar descoperirea anomaliei a
fost accidentald. Instalarea unor procese infectioase sau a unei
litiaze urinare a manifestat un sindrom abdominal pe baza caruia,
pacientul era spitalizat, investigat si diagnosticat. Din aceste motive,
diagnosticul tardiv al malformatiilor renourinare a condus la
modificari semnificative a acestui tip de metabolism, ce si a
conditionat o hipoxie majora. Aceastd legitate o Intalnim si prin
analiza hidroperoxizilor lipidici si dialdehidei malonice 1n eritrocite.

Caracteristic pentru copiii cu malformatii renourinare a fost
periodicitatea si sensul modificarilor activitatii enzimelor
ciclului glutationic. Totodata profunzimea si evolutia acestor
schimbari difera de la etapa la etapd, fiind mai majore la
internare, adica in perioada de acutizare si postoperator, mai
ales la a 4-a zi dupa interventie chirurgicald. Dereglarile
matabolice au fost mai pronuntate la copii cu complicatii severe
renourinare ca pielonefrita cronica.

Conchidem ca sensul si profunzimea modificarilor
enzimatice studiate pot servi un criteriu obiectiv de prognozare
in aprecierea supraaddugarii complicatiior, cronicizarii sau
acutizarii patologiei renourinare §i permit de a aprecia evolutia
clinicd a maladiei si exodul ei.

Datele primite ne demonstreaza cad odatd cu ameliorarea
starii clinice, In perioada de reabilitare, nu are loc normalizarea
enzimelor chiar si la bolnavii aparent vindecati din punct de
vedere clinic-radiologic, ceea ce indica ca procesul patologic
inflamator persista si este necesar un tratament al procesului
rezidual 1n perioada de reabilitare.

Metodele clinico-biochimice propuse reusesc intr-o masura
variabild punerea in evidentd a modificarilor dischinetice a
organismului copilului si nu poate fi stabilitd o schema sau o
tactica codificatd de prevenire a complicatiilor, céci exista o
multitudine infinitd de anomalii congenitale, variante anatomice
a sistemului renourinar ce cer o individualizare a procedeelor
de diagnostic si tratament medico-chirurgical.

Reiesind din aceasta au fost elaborate noi complexe
diferentiate de tratament antibacterial, de reglare a proceselor
metabolice, de oxidoreducere si a diverselor complicatii
provocate de procesul pioinflamator, de tratament chirurgical,
de reabilitare la distanta etc.

In etapa actuala tratamentul s-a limitat la masuri
antiinfectioase generale:

- igiena locala riguroasa cu scopul de a reduce colonizarea
microbiana,

- instituirea unui orar mictional, cel putin din 3 in 3 ore cu
scopul de a evita proliferarea bacteriana;

In cistita sau infectia urinara joasa tratamentul a inclus
antibiotice sau chimioterapice: Amoxicillind 20-40 mg/kg/zi
in 3-4 prize, Ampicilina 50-100 mg/kg/zi, Nitrofurantoina 5-7
mg/kg/zi in 3-4 prize.

Piclonefrita acutd a necesitat un tratament imediat cu
antibiotice cu spectru larg, administrate in prima faza (in functie
de necesitate) parenteral si pe o durata suficient de lunga.
Asociatiile de antibiotice cu spectru larg de tipul ampicilina-
aminoacide sau cefalosporine sunt deosebit de eficiente prin
actiunea sinergica a acestora, constand din alterarea membranei
bacteriene de cétre beta lactamate si facilitand astfel penetrarea
aminoglicozidelor.

Tratamentul profilactic al reinfectiilor este indicat in refluxul
vezico-ureteral, infectii urinare recidivante, cu sau fara anomalie
morfologica asociata.

Tratamentul chirurgical al malformatiilor renourinare este
indispensabil pentru asanarea procesului infectios recurent.

Achizitiile obtinute pand in prezent in cunoasterea
mecanismelor de aderenta bacteriand au permis imaginarea unor
cai noi de tratament aflate incd in stadiu experimental, dar cu
perspective de a fi aplicate in viitor si la om.

Principiile generale in tratamentul infectiei renourinare au
inclus: identificarea agentului etiologic, testarea sensibilitatii
la antibiotice cu indicarea antibiogramei in fiecare caz in parte
cu o duratd de 10-14 zile pentru tratamentul de atac (in functie
de antibiograma) in infectiile tractului urinar superior; in cele
ale tractului urinar inferior — durata tratamentului antibacterian
in functie de antibiograma - Cotrimazol, Nitrofurane,
Amoxicillina pe o duratd de 7-10 zile. Principiile de urmarire
dupa acest tratament au inclus: evaluarea paraclinici,
radiologica, ecografica, cistouretrografia mictionala etc

Tratamentul a avut ca obiective Incetinirea degradarii
functiei renale, medicatia complicatiilor obstructive, infectioase,
a insuficientei renale.

Metodele de detectare si corectarea chirurgicald strict
individuala a malformatiilor morfofunctionale ale aparatului
renourinar a permis optimizarea interventiei chirurgicale,
scaderea la maximum a riscului complicatiilor si cronicizarii
procesului patologic.

Investigatiile biochimice evaluate in dinamica au permis in
ansamblu cu cele clinice, imagistice un diagnostic adecvat al
patologiei de baza, gravitatii afectiunii, prognozarea
complicatiilor, aprecierea eficacitatii tratamentului si
plenitudinea vindecarii.

Concluzii

1. Uropatiile malformative renourinare si complicatiile lor
sunt mai frecvent descoperite la copil, dupa episoade repetate
de infectie de tract urinar sau la cei care au prezentat infectie
de tract urinar recidivante. in cadrul tabloului clinic semnele
sunt polimorfe, nepatognomonice si deseori se manifesta prin
semne digestive, (stomatitd, varsaturi, meteorism sau
constipatie, diaree, dureri abdominale), cardio-vasculare
(disritmii, bloc atrio-ventricular), pulmonare (dispnee),
neurologice (agitatie, astenie, somnolentd, crize convulsive),
eruptii alergice cutanate, anemie, leucocitoza, scaderea
plachetelor sanguine etc. Polimorfismul simptomatic si evolutiv
al infectiei tractului urinar la copil fac diagnosticul dificil si cu
atat mai nespecific, cu cat copilul este mai mic.

2. Malformatiile congenitale renourinare se complica
frecvent cu pielonefrita secundara. In majoritatea absoluta a
cazurilor se asociaza cu leziuni a altor organe, plamani, tract
digestiv, ficat etc. Adesea, datorita simptomatologiei reduse,
descoperirea malformatiei congenitale renourinare este doar
ocazionala, situatie care creaza dificultati de diagnostic precoce
si de analiza genetica.
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3. Orice abdomen dureros recurent pediatric poate ascunde
o uropatie malformativa si In cadrul screening-ului diagnostic
pot fi descoperite anomaliile congenitale renourinare.

4. Diagnosticul de certitudine se pune in baza semnelor
clinice si examenelor paraclinice. Explorarile paraclinice sunt
de doua categorii — menite sa facd diagnosticul diferentiat cu
alte malformatii reno-urinare si sd exprime complicatiile
posibile sau pregatirea preoperatorie. Evaluarea clinico-
paraclinica a scorului lezional este o necesitate cu valoare
practicda permanenta.

5. Evaluarea testelor skreening (numarul bacteriilor si
frotiul din urina proaspata necentrifugatd) si celor biochimice
special selectate in dinamica procesului inflamator, com-
plicatiilor supraadaugate reflecta obiectiv gradul de alterare al
membranelor celu-lare, intensitatea si sediul si gravitatea
procesului inflamator indeosebi In complicatiile septice severe.
Este necesar sa fie cercetate semnele de atingere renala ca:
echilibrul acido-bazic, hiperkaliemia, cresterea ureeei, creatiniei
serice, a mediatorilor inflamatiei.

6. Echografia renald, urografia intravenoasda — “regina
urologiei” raiman metode imagistice ce reusesc sd orienteze si
sa confirme diagnosticul de uropatie malformativa.

7. Peste 75 % din uropatiile malformative de tract urinar
diagnosticate au asociate infectii de tract urinar. Escherichia Coli
a fost germenele cel mai frecvent incriminat; 65 % dintre copii au
prezentat infectii de tract urinar recidivante; la 45 % din cazuri s-
a semnalat o hipotrofie staturo-ponderald ca o posibila consecinta
pe termen relativ lung a afectiunilor renale congenitale studiate.

8. Valoarea maisurilor de terapie medicald, reiese din
complicatiile supra-ada-u-gate, leziunile asociate etc.

Tratamentul chirurgical adaptat leziunilor asociate
malformatiilor congenitale renourinare a rezolvat leziunea in
functie de gradul lezional, deseori efectudnd interventiile
chirurgicale complexe.

Din cele expuse mai sus putem conchide, ca cheia scaderii
invaliditatii este reprezentatd de efec-tuarea unui program de
diagnostic si terapeutic atat precoce preoperator, cat si complet
intraoperator si postoperator in scopul depistarii uropatiilor
malformative, a reducerii recidivelor, complicatiilor si de
ameliorare a prognosticului pe termen lung al functiei renale al
viitorului adult. Aceasta se impune la copiii care prezintd semne
clinice renale minore sau chiar absente. De aceea la nou nascut
cat si la copilul asimptomatic un rol decisiv in diagnostic il
detin semnele biologice, care pot sd ne confirme nu numai o
suferinta renala dar si caracterul complicatiei, gravitatea ei.

In fine, cateva consecinte sunt in legaturd cu aceste studii:

- Particularitatea diagnosticului infectiei de tract urinar o
constituie necesitatea unei colaborari perfecte intre
medicul de familie, urolog, anatomo-patolog,
anesteziolog-reanimatolog;

- Identificarea agentului etiologic, investigatiile biochimice
evaluate in dinamici, cele imagistice, examenul anatomo-
patologic pare a fi tactica de diagnostic de recomandat;

- Corectia chirurgicala strict individuald a malformatiilor
congenitale prin diverse procedee este promititoare in
evitarea infectiilor de tract urinar la copil;

- Interventia chirurgicald este considerata ca tratament de
electie in anomaliile congenitale renourinare complicate
cu infectie urinara.
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL LEZIUNILOR
TRAUMATICE ALE PANCREASULUI

SURGICAL TREATMENT OF TRAUMATIC LESIONS OF PANCREAS

Rezumat . Summary
Tn ultimii 12 ani in Clinica Chirurgie L. . Sergl“ BERLI.BA . In the last 12 years in the Clinic of
Nr.1 ,Nicolae Anestiadi” a USMF ,, Clinica Chirurgie Nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi Surgery Nr. 1 “Nicolae Anestiadi”
Nicolae Testemitanu ” au fost supusi USMF “Nicolae Testemitanu” of the SMPhU “Nicolae

interventiilor chirurgicale 210

pacienti cu leziuni traumatice ale pancreasului, dintre ei 124 (61,7%)
cu traumatism abdominal inchis si 77 (38,3%) cu leziuni deschise.
Leziuni izolate au fost atestate la 9 pacienti, Tn celelalte cazuri ele
fiind multiple si asociate. Dintre organele cavitatii peritoneale, cel
mai frecvent a fost lezat ficatul si lienul in leziunile inchise (respectiv
33,8% si 23,9%), urmate de leziunile stomacului in traumatismul
deschis (48 pts). Frecventa traumatismelor pancreatoduodenale a
constituit 14,9%. Traumatismul asociat a fost prezent in 58,7% cazuri,
cu predominarea leziunilor toracelui (61,1%). Diagnosticul
preoperator de leziune traumatica a pancreasului este dificil din cauza
tabloului clinic estompat si a asocierii leziunilor altor organe intra— si
extraabdominale. Pentru aprecierea gravitatii leziunilor ne-am folosit
de Clasificarea Asociatiei Americane a Chirurgilor pentru Traume
(1990). in diagnosticul leziunilor traumatice ale pancreasului cele
mai informative investigatii au fost examenul ultrasonor,
laparocenteza si laparoscopia. Amploarea interventiilor chirurgicale
la pancreas este determinata de starea pacientului la internare, de
gravitatea leziunilor pancreasului, de leziunea altor organe si sisteme.
Pacientii necesita obligatoriu drenarea bursei omentale. Au avut
nevoie de relaparatomii, din cauza dezvoltarii pancreonecrozei
posttraumatice, 32 pacienti. Au decedat 54 pacienti, dintre ei 32 n
primele 48 ore, din cauza socului hipovolemic sever si a traumei
incompatibile cu viata. In perioada postoperatorie tardiva mortalitatea
a fost inregistrata la 22 bolnavi, cauzele fiind complicatiile septico-
purulente.

Testemitanu”, 210 patients with
traumatic lesions of pancreas were operated upon, 124 of them
(61,7%) were with closed abdominal trauma and 77 (38,3%) with
opened lesions. Isolated lesions had 9 patients, in the other cases
the lesions being multiple and associate. The organs of peritoneal
cavity, the closed lesions of liver and lien were the most frequent
(33,8% and 23,9% respectively), followed by the closed lesions of
the stomach (48 pts). The frequency of pancreato-duodenal trau-
mas was 14,9%. Associated traumas were present in 58,7%, most
frequent being involved the thorax (61,1%). The preoperative diag-
nosis of traumatic lesion of pancreas is difficult due to the indistinct
clinical picture and association of lesions of other intra-abdominal
organs and anatomical systems. For appreciating the severity of
lesions we used the American Classification of Surgeons for Trau-
mas (1990). In diagnosing the traumatic lesions of pancreas the
most frequent investigation was the ultrasound examination,
laparocenthesis and laparoscopy. The volume of the surgical inter-
ventions on pancreas is determined by the state of patient at hos-
pitalization, severity of pancreas lesions, lesions of other organs
and systems. Obligatory patients need draining the omental bursa.
32 patients needed re-laparotomy due to posttraumatic
pancreonecrosis. 54 patients died, 32 of them in the first 48 hours
due to severe hypovolemic shock and traumas incompatible with
life. In the late postoperative period the mortality was registered in
22 patients, the causes being septico-purulent complications.

Introducere

Leziunile traumatice ale pancreasului se refera la unul dintre
cele mai grave traumatisme ale organelor cavitatii peritoneale
[3,5,7,8,9]. Cele mai neinsemnate leziuni se complicéd odata cu
activarea fermentilor pancreatici si a autolizei glandei, astfel
cu cat este mai mare zona afectatd, cu atit este mai inaltd
probabilitatea dezvoltarii procesului purulent-necrotic in organ
[7,12,14]. Conform datelor existente, frecventa leziunilor
traumatice ale pancreasului constituie 15-20% din totalitatea
traumatismelor abdominale cu o letalitate de 12-29,5%, iar in
leziunile asociate - pana la 47,9-73% [6,15]. Pancreatita acuta
posttraumatica (PAPT) se dezvolta aproximativ la 75% pacienti
cu leziuni mecanice ale pancreasului [4,14]. Frecventa relativ
mica a traumatismelor pancreasului se explica prin localizarea
sa anatomica specifica, pancreasul fiind protejat de alte organe,
de coloana vertebrala si de musculatura spatelui [1,2,6,11,13].

Caracterul si gravitatea leziunilor traumatice ale
pancreasului prezinta o importantd majora in alegerea tacticii

chirurgicale rationale si in monitorizarea postoperatorie a
pacientilor.

Scopul

Ameliorarea rezultatelor tratamentului pacientilor cu leziuni
traumatice ale pancreasului in functie de gradul leziunilor
organului cu elaborarea unui algoritm curativ.

Material si metode

In Clinica Chirurgie Nr1 ,,Nicolae Anestiadi”, in perioada
anilor 1992-2004, au fost operati 201 pacienti cu leziuni
traumatice ale pancreasului. Repartitia pe sexe a relevat o
predominare evidenta a barbatilor - 180 cazuri (89,5%), femeile
constituind 21 cazuri (10,5%). Varsta pacientilor a variat intre
5-69 ani, alcatuind o medie de 32,8+0,56 ani. Iin majoritatea
cazurilor timpul trauma - spitalizare a fost de la 15 minute pana
la 30 ore, majoritatea bolnavilor fiind internati in primele 6 ore
de la traumatism (72,6%). Cu traumatism abdominal inchis cu
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lezarea pancreasului au fost spitalizati 124 (61,7%) pacienti,
frecventa majora constituind lovitura directd (60 pts.) si
accidentele rutiere (32 pts). Leziuni deschise au fost in 77
(38,3%) cazuri, dintre care plagile provocate cu arma alba au
fost atestate la 62 (80,5%) pacienti, iar cele cu arma de foc - in
15 (19,5%) cazuri. Diagnosticul preoperator al leziunilor
traumatice ale pancreasului prezinta dificultati majore, cauza
fiind frecventa relativ mica a acestui traumatism, lipsa
simptomatologiei specifice, polimorfismul si variabilitatea
tabloului clinic, precum si manifestarile clinice fruste cauzate
de prezenta leziunilor asociate ale altor organe intraabdominale
si retroperitoneale [16]. In acelasi timp, aplicarea in practica
cotidiana a metodelor instrumentale de diagnostic, neinvazive
si miniinvazive, deschid o perspectivd reald nu numai in
stabilirea diagnosticului topic al traumatismului pancreatic, dar
si in efectuarea masurilor curative de divers volum [17]. In
complexul de diagnostic au fost aplicate metode radiologice,
ultrasonografice si CT, informativitatea carora a fost apreciata
luand in consideratie datele clinice, de laborator si starea
pacientului la internare. In cazurile dubioase am folosit
laparoscopia si laparocenteza cu examinarea ulterioara
enzimatica a exudatului peritoneal. Toti 201 pacienti au fost
supusi laparotomiei.

Traumatismul izolat a fost inregistrat la 9 (4,5%) pacienti,
in celelalte cazuri predominand traumatismul multiplu si cel
asociat. In leziunile multiple, concomitent cu traumatismul
pancreatic, au predominat leziunile ficatului (33,8%), urmate
de leziunile splinei si ale stomacului (respectiv cate 48 pacienti).
Traumatismul pancreatoduodenal a fost atestat la 30 (14,9%)
pacienti. Leziuni asociate au fost stabilite in 58,7% cazuri, cu
predominarea traumatismului toracic (61,1%). In stare de soc
au fost transportati 94 (46,8%) bolnavii, prevaland socul
hipovolemic de gradul III. Fard cunostintd au fost spitalizati
23 (11,4%) pacienti.

Pentru aprecierea gravitatii leziunilor pancreasului, ne-am
folosit de Clasificarea Asociatiei Americane a Chirurgilor
pentru Traume (1990), clasificarea morfologicd, care include
5 grade de leziune. Gradul I au avut 47 (23,4%) pacienti, gradul
II fiind inregistrat in 126 (62,6%) cazuri. Leziuni severe ale
pancreasului cu lezarea ductului Wirsung (gr. III, IV si V) au
fost atestate la 28 pacienti. Dintre partile anatomice ale
pancreasului, cel mai frecvent au fost lezate cefalul si coada
pancreasului. Tactica intraoperatorie a depins de hemodinamica
pacientului si de prezenta leziunilor altor organe
intraabdominale, care corespund cunoscutelor principii de
etapizare a manipulatiilor chirurgicale aplicate in traumatismul
asociat: 1) laparotomia; 2) revizia organelor cavitatii
abdominale cu scopul depistarii hemoragiei, a stoparii ei si
controlul temporar al hemoragiei ce continud; 3) hemostaza
definitiva; 4) revizia organelor cavititii peritoneale cu corectia
chirurgicald a leziunilor depistate; 5) deschiderea bursei
omentale cu examinarea pancreasului, spatiului retroperitoneal
si aprecierea gravitatii leziunilor; 6) profilaxia complicatiilor
postoperatorii posibile; 7) drenarea inchisa sau deschisa a bursei
omentale.

Indicatiile pentru laparotomie de urgenta in leziunile
traumatice de gradul I, in primele 2-3 ore de la spitalizare, l-au
constituit prezenta semnelor clinice de hemoragie
intraabdominald sau peritonita cauzate de leziunile asociate ale
organelor cavititii peritoneale. In gr. I de leziune manipulatii
pe pancreas nu s-au efectuat, interventia reducandu-se in 87,2%
cazuri la revizie, hemostaza si la drenarea inchisa a bursei
omentale. Decese in perioada postoperatorie tardiva nu au fost
inregistrate.

Leziuni traumatice de gradul IT au fost inregistrate la 126
pacienti, cu o letalitate precoce pana la 48 ore de 15,9%, din
cauza socului hipovolemic, complicat cu sindromul CID in 70%
cazuri. In 10% letalitatea a fost cauzata de flegmonul

Tabelul 1.

Amploarea interventiilor chirurgicale si evolutia postoperatorie
la pacientii cu leziuni traumatice ale pancreasului de gradul I

Au supravietuit > 48 cre
Volumul operatiei Total pacienti n{%) PAPT n(%) Hemor?l?;,;emzwe
Revizia, hemostaza, drenarea o e I,
inchisd a bursei omentale (n=41) * 40{97.6%} 24 (60% 1(2.5%)
Burscomentesteomie primara de 0 4 g 0
contral (n=6) ** 3 {50%) 3 (100%) 0 0%
Student test p=<(.05 p<0.05 SH
*decedat < 48 ore (n=1); **decedat < 48 ore (n=3).
Tabelul. 2.
Amploarea interventiilor chirurgicale si evolutia postoperatorie
la pacientii cu leziuni traumatice ale pancreasului de gradul 11
Au supravietuit >43 ore
” Hemoragii Complicatii .
Val | '
olumul operatie Total (n%}) PAPT {n%) erozive supurative Diﬁ:,d]at"
{n%) {n%) ’
Revizie, hemostazi,drenarea 54 50 Fil 18 13
inchiséa a bursei cmentale {n=67)* [80.5%) £92.5%) (12,9%] §33,3%) (24, 1%}
Bursoomentestomie primard de 52 38 4 ¥ 4
contrel {[n=59) * 188,1%) §73.1%) {7.5%) §13.5%) (7.7 %)
Student test p>0.05 p<0.001 p>0.05 p<0.05 p<0.05

*decedat < 48 ore (n=13); ** decedat < 48 ore (n=7).
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retroperitoneal, pacientii fiind spitalizati peste 24 ore de la
traumatism, la ei depistdndu-se si lezarea duodenului.

Cele mai grave si mai severe leziuni traumatice ale
pancreasului au fost traumatismele cu lezarea ductului
pancreatic principal (gr. III, IV, V conform AAST). Aprecierea
intraoperatorie a integritatii ductului Wirsung este dificila, din
cauza prezentei atdt a hematomului masiv pancreatic §i
parapancreatic, cat si a edemului acinar.

Leziuni de gradele I11, IV $i V au fost inregistrate la 28 pacienti
(13,9%)), ele fiind depistate intraoperator. Amploarea interventiilor
chirurgicale a variat de la rezectii distale cu drenare inchisa a bursei
omentale pana la aplicarea bursoomentostomiei primare de control.
In perioada postoperatorie precoce au decedat 8 (28,6%) pacienti,
din cauza socului hipovolemic si a traumelor incompatibile cu
viata. Rezectii proximale si distale s-au efectuat la 8 (28,6%)
bolnavi, 6 decedand in primele 48 ore de la interventie.

Tabelul 3.
Amploarea interventiilor chirurgicale si evolutia postoperatorie la pacientii
cu leziuni traumatice ale pancreasului de gradul I11 - V
Au supravietuit > 48 cre
Volumul operatiei Total PAPT Hemoragii Complicatii Decedati
n (%) n (%)} erozive supurative n (%}
n (%) n (%)
Revizie, hemostaza, g g 1 ’
drenarea inchisd a bursei e A - : iy 333,3%)
omentale (n=12}" (75%:) (100%) (11,1%) (11,1%)
Bursoomentostomie 1 g 1 ’
. < e
i de control (68,7%) (81,8%] (1,1%) (11,1%) 2 (18.2%)
Student test p>0.05 p<{.001 p=0.05 p>0.05 p=<0.05

*decedat < 48 ore (n=3) ** decedat < 48 ore (n=5)

Rezultate si discutii

Tratamentul pacientilor cu leziuni traumatice ale pancreasului,
alegerea tacticii chirurgicale rationale si a volumului adecvat
prezintd o problema dificild. Motivatia se explicd prin
particularitatile anatomo-topografice ale organului, care, in mare
masurd, este determinatd de caracterul si de localizarea leziunii,
de prezenta traumatismului asociat, precum si de gravitatea
dereglarilor structurii organice a glandei si de starea hemodinamica
a pacientilor la momentul interventiei. In studiul de fata cea mai
frecventa complicatie postoperatorie a fost pancreatita acuta
posttraumatica (PAPT) cu formele sale evolutive, fiind urmata de
complicatiile supurative si trombohemoragice. La pacientii cu
leziuni traumatice de gradul I PAPT s-a dezvoltat in 27(62,8%)
cazuri, supravietuirea fiind mai mult de 48 ore. La a 6-a zi, din
cauza progresdrii procesului patologic din pancreas, 1 pacient,
caruia initial s-a efectuat revizia, hemostaza si drenarea inchisa a
bursei omentale, a fost supus relaparatomiei, din cauza
pancreonecrozei posttraumatice, operatia soldandu-se cu
necrsechestrectomie si cu aplicarea bursoomentostomiei
programate. Decesuri in perioada postoperatorie tardiva nu s-au
inregistrat. Hemoragii erozive s-au stabilit in 2,5% cazuri, fiind
stopate conservativ. La pacientii cu leziuni traumatice de gr. II

PAPT s-a dezvoltat in 69,8% cazuri, fiind mai frecventa in cazurile
cand primar s-a efectuat drenarea inchisa a bursei omentale, 24
(50%) pacienti necesitand relaparatomie cu necrsechestrectomie
si aplicarea bursoomentostomiei programate. Frecventa
hemoragiilor erozive si a complicatiilor supurative de asemenea
au dominat la acesti pacienti (12,9% vs 7,6% si 33,3% vs 13,5%).
Letalitatea generala a constituit 16,1%, fiind mai inalta la bolnavii
care au suportat initial drenarea inchisa a bursei omentale (24,1%
vs7,7%). Leziunile traumatice cu lezarea ductului Wirsung de
asemenea s-au manifestat cu o rata majora a PAPT, care in 100%
cazuri s-a dezvoltat la pacientii cu drenarea inchisa a bursei
omentale. Relaparatomie, din cauza pancreonecrozei
posttraumatice, au necesitat 7 (77,8%) pacienti la care primar s-a
efectuat revizia, hemostaza si drenarea inchisa a bursei omentale.
Letalitatea generald a constituit 25 %, fiind mai inalta la pacientii
cu drenarea inchisd a bursei omentale (33,3% vs 18,2%). In
perioada postoperatorie toti pacienti la care s-a aplicat
bursoomentostomia primard de control si cea programatd au
necesitat revizii, asandri, iar la necesitate si necrectomii de etapa
la prezenta focarelor de necroza.

In lipsa focarelor de necroza, se recurgea la inchiderea
dirijatd a bursoomentostomei in urma pansamentelor zilnice.

TS

Fig.1. Bursoomentostomie, revizie si necrsechestrectomie de etapa
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Ca urmare a necrectomiilor de etapad, la pacientii care au fost
supusi relaparatomiei cu aplicarea bursoomentostomei
programate s-a ameliorat considerabil starea generala,
manifestata prin reducerea sindromului de intoxicatie endogena.
In medie la fiecare pacient s-au efectuat 1,5 revizii si
necrsechestrectomii de etapa.

Particularitatea evolutiva a pancreatitei acute posttraumatice
dupa reviziile si necrsechestrectomiile de etapa o constituie
dinamica pozitiva a indicilor hemodinamici si reducerea
semnelor intoxicatiei endogene. In comparatie cu datele initiale
s-a constatat o stabilizare a indicilor hemodinamici: reducerea
tahicardiei (Ps) pana la 92.5+2.73 b/min, dar fard devieri ale
TA sistolice (117.8342,0 vs 110+2.92 mmHg (p<0.05)). Indicii
temperaturii corporale s-au micsorat de la 37.9340.16 pana la
37.38+0.13 sC (p<0.01), iar leucocitoza de la 17.54+1.12 pana
la 13.22+1.58 x10%/1 (p<0.05), ceia ce ne demonstreaza despre
micsorarea intoxicatiei endogene in urma necrectomiilor si a
lavajului bursei omentale. Aceasta vine sa ne confirme si
schimbarile din formula leucocitard prin normalizarea indicilor
neutrofilelor nesegmentate si segmentate de la 30.22+2.28 pana
la 15.29£2.29% (p<0.001) si, respectiv, de 1a 39.61£3.25 pana
la 55.59+2.79% (p<0.001).

In urma necrectomiilor de etapa, devieri esentiale in directia
reducerii sindromului de intoxicatie s-au inregistrat si in
biochimia sangelui. Astfel dupd prima si a doua
necrsechestrectomie nivelul ureei serice s-a micsorat de la
13.18+0.71mmol/l, la momentul aplicarii BOS programate,
pana la 8.67+£0.62 mmol/l(p<0.001), cu o crestere
nesemnificativa pana la 11.2842.18 dupi a treia revizie si
necrectomie de etapa. S-a ameliorat si functia de sinteza a
ficatului, manifestatd prin cresterea indicilor proteinei totale
de la 54.65+1.87 pana la 65.79+1.57g/1 (p<0.001).

O importantd majord in aprecierea evolutiei pancreatitei
acute posttraumatice supurative o prezinta determinarea
nivelului fermentilor pancreatici [1,7,8,10]. Observatiile privind
valoarea informativa a acestor fermenti este diversa: unii autori
considerd cé sporirea nivelului lor este un semn specific si

veridic in primele ore de la traumatism, altii sustin ca ei prezinta
o valoare diagnostica neinsemnata a [12,14]. In studiul nostru
indicii amilazei sangelui si a urinei au prezentat valori inalte
pana la momentul aplicarii bursoomentostomiei programate.
Dupa a treia necrsechestrectomie indicii au revenit la valori
normale, ceea ce demonstreaza o diminuare semnificativa a
proceselor destructive din pancreas. Astfel indicii amilazei
sangelui s-au micsorat de la 74.43+5.24 pana la 37.41+5.26 g
ord/l (p<0.001), iar valorile amilazei urinei de 1a 319.29+18.05
pani la 139.79+13.33 g ord/l (p<0.001). In majoritatea cazurilor
amilaza urinei a fost un screenig — test pentru diagnosticul si
evolutia ulterioard a traumatismului pancreatic.

in perioada postoperatorie tardiva la 28 pacienti s-au format
fistule pancreatice posttraumatice cu un debit de la 144 ml pana
la 283 ml in 24 ore. Sub actiunea tratamentului conservativ
fistulele s-au inchis de sinestatator la 20 pacienti, 5 dintre ei
necesitand administrarea Sandostatinei®. Tratament chirurgical
au necesitat 8 (28,6%) pacienti peste 3-6 luni de la externare,
la ei aplicandu-se diverse tehnici chirurgicale:
fistulogastrostomie la 3 (37,5%) pacienti, fistulojejunostomie
pe ansa Omega —in 2 (25%) cazuri. La 3 (37,5%) pacienti s-a
efectuat fistulojejunostomie pe ansa a la Roux. Perioada
postoperatorie a decurs fara complicatii, toti pacientii
externandu-se in stare relativ satisfacatoare. Indicatiile pentru
tratamentul chirurgical le-au constituit debitul major al
eliminarilor si tratamentul conservativ refractar, toti bolnavii
prezentand gradele de leziune I1I §i I'V (respectiv 1 si 7 pacienti).
Astfel fistulele aparute in rezultatul leziunilor importante ale
ductului Wirsung, confirmate prin examenele paraclinice,
refractare la tratamentul conservativ, necesita numai solutionare
chirurgicala.

Analizand rezultatele tratamentului leziunilor traumatice ale
pancreasului, trebuie mentionat, ci ele sunt determinate de
gradul schimbarilor morfologice in pancreas si de starea
pacientului la internare. Astfel noi propunem urmatorul algoritm
de tactica chirurgicala in leziunile traumatice ale pancreasului,
in functie de gravitatea leziunilor:

Leziune traumatici Leziune traumatica
gr. 1-11 gr. I -V -V
Hemostaza,

Hemostaza, BOS primari de Hemostazi, Hemostazi, drenarea
drenarea inchiza control in rezectie candald, drenarea BO Wirsungului,
a BO leziunile drenarca BO BOS primara de drenarea BO,

asociate ale control BOS primara de

zonei HPD control

Fig. 2 Managementul chirurgical in traumatismele pancreasului.
Concluzii 2. Din cauza particularitatilor anatomo-topografice ale

1. Leziunile traumatice ale pancreasului se caracterizeaza
prin asocierea acestora cu leziuni ale altor organe si sisteme
etiologic conditionate de actiunea directa a agentului traumatic
in proiectia pancreasului, insotite de soc sever, cu preponderenta
de gr. I-II a leziunii, cu predominarea afectirii contuze a
parenchimului pancreatic.

pancreasului §i a ratei mari a asocierii traumei organului cu
alte leziuni multiviscerale si sistemice, diagnosticul pozitiv de
leziune a pancreasului In primele ore de la traumatism este dificil
si nu depinde de datele examenului clinic si paraclinic. In pofida

severitatii acesteia va ramane o prerogativa intraoperatorie.
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3. Procedeul chirurgical de electie in leziunile traumatice de
gr. I-IT la pacientii cu hemodinamica stabila este hemostaza,
drenarea inchisé a bursei omentale, iar la bolnavii cu acelasi grad
de leziune si hemodinamica instabila — hemostaza si
bursoomentostomia primard de control. In cazul leziunilor de
gr.ITI-IV, este indicatd hemostaza, drenarea externd a Wirsungului,
rezectia caudald a organului, interventia chirurgicala finalizdndu-
se cu bursoomentostomia primara de control.

4. Gradul de leziune a pancreasului este decisiv in evolutia
traumatismului pancreatic, frecventa pancreatitei acute
posttraumatice si a fistulelor fiind direct proportionala cu
severitatea leziunii.

5. Pancreatita acutd posttraumaticd asepticd necesita
tratament conservativ insistent. Procesele supurativ-necrotice
posttraumatice in parenchim sunt indicatii pentru
bursoomentostomie cu necrsechestrectomie de etapa. Fistulele
pancreatice posttraumatice initial necesita tratament medical,
iar cele cu debit important refractare la tratamentul conservativ
— interventie chirurgicala.

6. Hemodinamica pacientului cu leziuni traumatice ale
pancreasului determind volumul programului de investigatie.
Algoritmul de tratament depinde de hemodinamica
traumatizatului si de gradul de leziune a organului.
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REFERATE GENERALE

DIAGNOSTICUL IMAGISTIC )
AL MENINGIOAMELOR MADUVEI SPINARII

IMAGERY DIAGNOSIS OF THE SPINAL MENINGIOMAS

Rezumat
Meningioamele spinale produc
tablouri clinice particulare, in
functie de localizarea tumorii de-a
lungul canalului vertebral.

Mohamed Ali Al-Khalaf’,
USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Summary

The spinal meningiomas produce
particular General Clinical Findings,
depending on the localization of the
tumour along the vertebral canal.

Diagnosticul cert al lor constituie o
problema permanent actuala a
neurologiei si neurochirugiei
clinice, deoarece cu toate ca produc deficite neurologice serioase
lent progresive, sunt In mare masura reversibile postoperator.
Actualmente metodele de diagnostic imagistic al mengioamelor
maduvei spinarii sunt: radiografia coloanei vertebrale, mielografia,
tomografia computerizatd si rezonanta magnetica, rezonanta
magnetica nucleara, spectroscopia protonicd prin rezonanta
magnetica.

I- doctorand

Their correct diagnosis constitutes
a current problem of the neurology
and the neurosurgery, because
nevertheless, they are producing serious neurological deficits that
slowly make progress, they are reversible postoperator in a large
measure. Nowadays we have same methods in the diagnosis of
the spinal meningiomas, they are: radiography of the spinal col-
umn, computerized tomography, magnetic resonance, positron
emission tomography.

Introducere

Meningioamele sunt tumori primare ale sistemului nervos
central, cu caracteristici biologice particulare, care le deosebesc
de multe alte tumori intracraniene. Ele se dezvolta din celulele
arahnoidei si ale durei mater. In mod obisnuit ele sunt tumori
benigne, bine delimitate si chiar incapsulate in majoritatea
cazurilor, care cresc lent si comprima tesutul nervos adiacent.
Ele reprezinta 20% dintre tumorile intracraniene primare i 25%
dintre tumorile intraspinale [1]. Dupa ablatia completa se poate
obtine vindecarea, in cele mai multe cazuri. Mai rar,
meningioamele au o tendinta crescuta de a recidiva, chiar dupa
o rezectie completa.

Meningioamele sunt, in general, tumori solitare. Formele
multiple apar in boala Von Recklinghausen. Tumora are o baza
dura si se dezvoltd initial 1n spatiul subarahnoidian, dar cu timpul
penetreaza dura, endosteumul si osul adiacent care devine
hiperostotic. Cele mai multe meningioame se maresc centrifug
si au o forma sferica sau globulard. Tumora este bine
incapsulatd, cu suprafata boselata, neteda, rosiatica si de
consistenta elastica. Pe suprafata de sectiune tumora apare mai
ales compacta si fibroasa.

Meningioamele reprezintd un sfert din tumorile primare ale
maduvei si ale canalului spinal, impreuna cu neurinoamele, ele
constituie jumatate din tumorile primare spinale. Aproximativ
15% dintre meningioame se afla in canalul spinal [4].

Meningioamele spinale reprezintd un sfert din tumorile
primare ale maduvei si canalului spinal. Ele sunt leziuni
intradurale, extramedulare.

Meningioamele spinale produc tablouri clinice particulare,
in functie de localizarea tumorii de-a lungul canalului vertebral.
Diagnosticul cert al lor constituie o problema permanent actuala

a neurologiei si neurochirugiei clinice, deoarece cu toate ca
produc deficite neurologice serioase lent progresive, sunt in
mare masurd reversibile postoperator.

Scopul studiului: analiza metodelor de diagnostic imagistic
al mengioamelor maduvei spinarii.

Materiale si metode

Actualmente metodele de diagnostic imagistic al
mengioamelor maduvei spinarii sunt: radiografia coloanei
vertebrale, mielografia, tomografia computerizata si rezonanta
magnetica cu contrast, rezonanta magnetica nucleara,
spectroscopia protonica prin rezonantd magnetica.

Radiografia coloanei vertebrale poate releva eroziunea
pediculului, largirea fo-cala a canalului vertebral, cu marirea
distantei interpediculare. Daca tumora se extin-de in foramen,
se poate observa largirea lui. Uneori apar modificari scheletale
de tipul cifozei si al scoliozei. Spre deosebire de meningioamele
intracraniene, mengioamele spinale produc rareori hiperostoza.
Tumorile extradurale pot invada corpul vertebral.

in anul 1931, Bailey si Bucy [2] au mentionat pentru prima
data prezenta calcificarilor, vizibile pe o radiografie simplé, in
cazul unui meningiom toracic. Calcificérile sunt vizibile pe
radiografiile simple in 0,6 - 5% din toate meningioamele.

Mielografia. Aspectul mielografic al mengioamelor spinale
este cel produs de o leziune intradurald extramedulara, situata
in spatiul subarahnoidian, care deplaseazd maduva spinarii
contralateral.

La polul superior al leziunii substanta opaca, introdusa in
spatiul subarahnoidian, va crea un defect de umplere cu
convexitatea superioara si cu un unghi ascutit in locul de contact
al leziunii cu dura. Aspectul general al imaginii este de sticla



28

NI.5(20),2006 « Aota .

de ceas. O imagine asemanatoare se produce si la polul interior
al leziunii, unde defectul de umplere are convexitate inferioara.
Cand exista un bloc mielografic complet, substanta de contrast
trebuie introduséd prin punctie suboccipitald si prin punctie
lombara, pentru a delimita intinderea leziunii.

Tomografia computerizatd. In ultima decadi s-au facut
progrese semnificative in ceea ce priveste diagnosticul
preoperator al meningioamelor. Desi nu existd incd un semn
patognomonic pentru aceste tumori, diagnosticul este cunoscut
aproape intotdeauna preoperator, cu un mare grad de certitudine.

O modalitate importanté de a evalua pacientii cu meningiom,
o metodd importantd de screening o constituie tomografia
computerizata. Aparatele Computer Tomografie sunt in prezent
raspandite In multe centre medicale, fiind mai putin costisitoare
decat rezonanta magnetica nucleard, au o tolerantd mai mare
fatd de miscarile pacientului si permit un acces mai usor la
pacientii aflati in stare critica.

Pentru detectarea unei leziuni de masa medular este necesar
un examen Computer tomografie fara si cu contrast. Computer
tomografie -scan in fereastra de os permite atit evidentierea
gradului de afectare a osului de catre un meningiom, cét si
calcificarile intratumorale. Computer tomografie - scan permite
stabilirea relatiilor tumorii cu reperele osoase. Pe Computer
tomografie - scan fara contrast meningiomul apare izodens sau
usor hiperdens comparativ cu parenchimul cerebral, omogen
si bine delimitat [6]. Calcificarile intratumorale apar ca
hiperdensitati punctiforme sau nodulare. Modificarile osoase
se datoreaza infiltrarii osului de cétre tumora, expansiunii osului
sau reactiei osului la vascularizarea arterialda a tumorii.
Hiperostoza poate fi manifestarea primara a unui meningiom
in placad sau poate insoti un meningiom mare. Computer
tomografia cu fereastra de os permite evidentierea acestor
modificari osoase si diferentierea meningiomului de neurinom,
care determind eroziunea osului cu hiperostozad si nu are
calcificari. Pe Computer Tomografie cu contrast, tumora
capteazd intens si omogen contrastul. Aceastd captare nu se
datoreaza hipervascularizrii si trecerii substantei de contrast
iodate din capilare in spatiul interstitial al tumorii. Tumora este
bine delimitatd de parenchimul medular si are o baza de
implantare largd pe dura mater. Aproape 25% dintre
meningioame nu capteaza contrastul [5]. Un numar redus au
un aspect neobisnuit din cauza necrozei sau / i sangerarii peri-
sau intratumorale.

Meningioamele maligne nu capteaza contrastul in mod
omogen si nu au calcificari. Ele sunt insotite de edem mai
proeminent decat meningioamele benigne.

Slice-urile subtiri ale examenului Computer Tomografie cu
contrast pot fi folosite pentru formarea computerizata a imaginii
tridimensionale a tumorii si a structurilor vasculare adiacente.
Computer Tomografie - scanul postoperator poate arita prezenta
sangelui sau aerului intraspinal, edemul medular si deformarea
medulara.

Pe marginile Computer tomografie fara contrast,
meningiomul spinal apare izodens sau usor hiperdens in raport
cu maduva. Tomografia Computerizata poate releva si
calcificarile intratumorale. Tumora preia contrastul administrat
intravenos si devine hiperdensa.

Se poate realiza si un mieloscan, adicd o examinare
Computer tomografie dupa introducerea contrastului in spatiul
subarahnoidian, ca in cazul mielografiei. Pe aceste imagini se
precizeaza mai bine localizarea tumorii in raport cu maduva.

Rezonanta Magneticd arevolutionat diagnosticul tumorilor
medulare. Progresele in domeniul imagisticii permit detectarea
unor tumori din ce in ce mai mici. Cu un scaner de Rezonanta
Magnetica de 1,5 T pot fi diagnosticate tumori cu diametrul
mai mic de 3 mm [4]. Reconstructii tridimensionale ale tumorii
si ale structurilor vasculare pot fi obtinute pornind de la
imaginile rezonantei magnetice nucleare. Pe imaginile
Rezonantei Magnetice ponderate in T, meningioamele apar
situate extraaxial, bine circumscrise, izointense cu substanta
cenusie in 60 - 90% dintre cazuri [3]; altele apar usor
hiperintense.

Pe imaginile Rezonantei Magnetice ponderate in T, aspectul
meningioamelor depinde de consistenta tumorii. Calcificarile
apar ca zone inchise la culoare atit pe imaginile ponderate in
T,, cat si pe cele ponderate in T,. Ariile de necroza care apar
din cauza cresterii rapide sunt hipointense in T, si hiperintense
inT,[6].

Prin Rezonanta magnetica nucleara cu substanta de contrast
(gadolinium DTPA) meningioamele se obtin cu o captare
marcatd, omogena, care se manifesta cu maxima intensitate la
aproximativ cinci minute de la administrarea contrastului [9].
Tumora este bine delimitatad de maduva spinala adiacenta.

Cel mai frecvent, meningioamele sunt nodulare, rotunde,
dar pot avea si o dezvoltare ,,en plaque” ca o foaie de grosimi
variabile, adiacenta osului. Baza acestora este mare la nivelul
durei. Noile scanere de Rezonantd magnetica permit
evidentierea extensiei tumorii atat in dura adiacenta, precum si
gradul de invazie in tesuturile perimedulare. Dupa administrarea
contrastului, meningioamele au o asa-numita ,,coada duralda”
[4]. Captarea contrastului in dura aliata, dincolo de baza de
implantare a meningiomului, se datoreaza infiltrarii tumorale,
dar si modificarilor reactive ne-neoplazice. Aceastd reactie
durald a fost atribuitd hiperemiei, proliferarii tisulare,
hipervascularizarii, permeabilitatii sau/si dilatatiei vaselor
durale.

Deoarece orice proces care produce o iritatie a meningelui
determina captarea contrastului, semnul nu este patognomonic
meningioamelor. Dar, deoarece in 2/3 din cazuri s-a determinat
prin examen histologic ca aceastd coada durald se datoreaza
extensiei tumorii, ea trebuie rezecata ori de cate ori este posibil,
pentru a reduce riscul de recidiva tumorala. Se realizeaza astfel o
rezectie de grad 0. Edemul peritumoral apare ca un hiposemnal pe
imaginile T, —rezonantei magnetice nucleare si ca un hipersemnal
pe imaginile T, —rezonantei magnetice nucleare. Edemul apare la
aproape 2/3 din pacientii cu meningioame simptomatice. Pe
imaginile neuroradiologice moderne, meningiomul trebuie
diferentiat de alte leziuni intraspinale: granuloame
(neurosarcoidoza, granulom infectios), tumori primare
(neurinoame, cavernoame, hemangiopericitoame, condroame,
sarcoame), metastaze (mamare, prostatice, limfoame). In toate
aceste leziuni, pe imaginile ponderate in T , dupd administrarea
contrastului, se remarca o captare subarahnoidiana. S-a incercat
determinarea unei corespondente intre imaginile rezonantei
magnetice si tipul histologic, vascularizatia, consistenta si
comportamentul biologic al tumorii. Unii autori au raportat ca
hipeintensitatea pe imaginile T, ar corespunde cu tipul angioblastic,
meningotelial, sintitial si melanocitic [4].

Meningioamele maligne apar hiperintense pe scanurile
ponderate in T, si T,. Ele prezinta si' proiectii neregulate spre
suprafata maduvei spindrii, ca nigte ciuperci, marginile nu sunt
clar delimitate si au necroza centrala.



At

Medica *NI-5(20). 2006

29

Suzuki si colaboratorii [8], studiind 73 de meningioame,
au conchis ca portiunile tumorale cu intensitate mai mica pe
imaginile T, au o consistentd mai dura si sunt mai fibroase, iar
portiunile hiperintense sunt mai putin dure, mai moi, usor
aspirabile. In postoperator se face o noud investigatie rezonanta
magneticd nucleara, pentru a determina extinderea reziduului
tumoral, daca rezectia a fost subtotala. Captarea postoperatorie,
care se produce la nivelul meningelor, in absenta reziduului
tumoral, se datoreaza inflamatiei locale care apare in prima zi
dupa operatie. Meningiomul rezidual este cel mai bine detectat
cat mai precoce, in primele trei zile postoperator. Mai tarziu,
ariile in care meningele capteaza contrastul se ingroasa
progresiv si mascheaza focarele tumorale reziduale.

in afara evidentierii tumorii, unul dintre scopurile
investigatiilor neuroradiologice in cazul unui meningiom este
si definirea precisd a anatomiei vasculare: vasele nutritive,
deplasarea structurilor vasculare normale, pozitia venelor
corticale de drenaj, gradul de invazie sau/ i ocluzie a sinusurilor
venoase. Aceste informatii pot fi obtinute prin angiografia
rezonantei magnetice si venografia rezonantei magnetice.
Angiografia intraarteriald cu substractie digitald permite
obtinerea unor informatii mai exacte privind gradul in care
tumora afecteaza structurile venoase critice, vascularizarea
tumorii, vasele de trecere pe ldnga tumora in parenchimul
adiacent normal. In viitor, cu scanere ale rezonantei magnetice
de 3T aceste informatii pot fi obtinute fara dificultate.

Rezonanta magneticéd nucleara functional poate fi utilizata
pentru localizarea ariilor medulare elocvente (aria motorie sau
cea senzitiva). Spre deosebire de glioame, meningioamele com-
primd maduva, nu o invadeaza, motiv pentru care rezonanta
magneticd nucleard nu este la fel de aplicatd ca in cazul

glioamelor localizate in apropierea ariilor medulare elocvente.
Spectroscopia protonicd prin rezonantd magneticd (SRM)
a fost utilizata in studierea meningioamelor spinale incepand
din anii 1980. Spectrul meningioamelor indicd o crestere a
semnalului colinei, scaderea N-acetilaspartatului si a raportului
fosfocreatind / creatind. Multi cercetétori cred ca prezenta
alaninei este o caracteristicd a meningioamelor. In celulele
meningeale raportul alanind / creatind este de 3 - 4 ori mai
mare decét in astrocite, neuroni, oligodendrocite. In
meningioame, piruvat-kinaza este inhibata de L-alanina, ceea
ce determind o crestere a poolului de piruvat, care poate fi
convertit in alanina. Prin 'H-SPRM diagnosticul de meningiom
se pune cand nivelul alaninei este mai mare decat cel al creatinei.
Este de remarcat ca in ariile necrotice exista mai putind alanina.
Dupa extirpare, infarctul din meningioame se apreciaza prin
cresterea lactatului i a lipidelor [1]. In. viitor, SPRM poate fi
utilizatd pentru a urmari raspunsul metabolic al meningioamelor
la embolizare, radiochirurgie, la alte interventii terapeutice.

Concluzii

Exista mai multe moduri de diagnostic al mengioamelor
spinale, dar examenul prin Rezonanta Magnetica nucleara
constituie actualmente prima optiune in diagnosticul paraclinic
al unui meningiom spinal. Tumora apare hipo- sau izointensa
pe imaginile ponderate in T, si usor hiperintensd pe imaginile
ponderate in T,. Hipodensitatile intratumorale sunt calcificari.
Dupa injectarea i/v a gadoliniumului, tumora preia contrastul
si devine uniform hiperintensa. Reconstructiile sagitale si
coronale permit o mai buna locali-zare a tumorii atat de-a lungul
axului vertebral, cat si in raport cu maduva spinarii.
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ACTUALITATI iN DIAGNOSTICUL, TRATAMENTUL
S1 PRONOSTICUL COLECISTITEI ACUTE CALCULOASE

ACTUALITY OF DIAGNOSIS, TREATMENT
AND PROGNOSIS OF ACUTE CALCULOUS CHOLECYSTITIS

Rezumat
Actualitatea problemei tratamentului
chirurgical in complicatiile inflamatorii
si mecanice ale colecistitei acute
calculoase este conditionata de

Mohamed Hussein Al-Haduri'
Catedra Chirurgie Nr. 2,
USMF«Nicolae Testemitanu»

Summary

The actuality of surgical treatment
of the inflammatory and mechani-
cal complications of acute calcu-
lous cholecystitis is determined in

numarul mare de pacienti cu aceasta
patologie. Diagnosticarea cat mai
precoce a colecistitei acute litiazice
ne indreapta catre alegerea tacticii active de tratament, care reduce
riscurile posibile ale complicatiilor. Tactica activa de tratament prin
metoda celioscopica ne ofera cele mai bune rezultate in perioada
postoperatorie.

_doctorand

a great number of patients with this
pathology. The precocious diagnos-
tics directed us to choose an ac-
tive tactics of treatment, which reduce the dangerous complications.
Active surgical laparoscopic treatment gives us the best results in
the post operation period.

Introducere

Litiaza biliara (LB) a fost si este o afectiune larg raspandita
in intreaga lume. Este stabilit cd 20% din populatia globului
pamantesc este detindtoare de calculi biliari, iar fiecare al doilea
dintre acestia suporta interventii chirurgicale pentru colecistita
calculoasa cronica sau acuta. Incidenta LB creste odata cu varsta,
iar in ultimul timp este dependenti si de sporirea gradului de
civilizatie si a nivelului de trai. Cel mai des LB este intalnita la
sexul feminin. In studiul stiitifico-practic pentru 720 pacienti,
efectuat in SCR R. Moldova si in Spitalul Althawra in R. Yemen
se remarca o ugoara descrestere a colecistitei acute litiazice in
ultimii 8 ani (1998-13,8%, 1999-13,2%, 2000-14,3%, 2001-
14,1%, 2002-13,8%, 2003-13,8%, 2004-13,2%, 2005-13%),
ceia ce se datoreaza multiplelor medicamente ce au aparut pe
piatd si accesibilitatea lor usoara. Datoritd metodelor
contemporane de diagnostic si de tratament in ultimii 8 ani s-au
inregistrat doar 8 cazuri de deces.

Colecistita acuta este o inflamatie acuta a veziculei biliare
si una din cele mai obignuite urgente abdominale, aparand ca o
complicatie a litiazei biliare in 90% dintre cazuri. Este unanim
acceptat ca inflamatia acuti se dezvolta inapoia unui obstacol
al gatului vezicular, care in 90—95% dintre cazuri rezida intr-
un calcul inclavat in col sau in cistic. Alte cauze de obstructie ar
putea fi reprezentate de torsiunea sau angulatia gatului vezicular,
de malformatii ale cisticului, anomalii vasculare, fibroza
pericistica, periduodenita, ulcer duodenal penetrant, adenopatii,
cancere, polipi intrinseci. La formarea calculilor intervin factori
multipli, dar este absolut necesara existenta unei ,,interfete” care
sd favorizeze cristalizarea de epiteliu, leucocite, germeni,
paraziti. Aceste nuclee de cristalizare nu se vor transforma in
calculi decat daca se asociaza si o insuficientd evacuatorii
veziculare (hiposistolia rezervorului sau obstructia sifonului
vezicular). [10]

In 80% dintre cazuri calculii contin prevalent colesterol, in
10% cazuri predomind pigmentii biliari, in celelalte cazuri ei
sunt micsti si cel mai rar cu predominarea carbonatului de calciu.
(2]

Dupa dimensiunile lor, calculii se impart in urmatoarele
categorii:

* pand la 3 mm in diametru i atunci vorbim de microlitiaza.
Acesti calculi pot parcurge ductul cistic si sfincterul
Oddian (uneori chiar fara colici);

* calculi mici, cu diametrul de 3-5 mm, care pot parcurge
liber cisticul, la papila se pot inclava si pot provoca colici;

* calculi mijlocii, cu diametrul de 5-20 mm, care se pot
inclava 1n infundibulul veziculei biliare, producand
hidropsul vezicular;

* calculi mari, cu diametru de peste 20 mm, produc ulceratii
de decubit ale mucoasei colecistului, favorizdnd
dezvoltarea unei colecistite acute sau a unei fistule
biliodigestive. (2)

In stadiile initiale, vezicula este congestionata, edematiata
si usor destinsa. In stadiile avansate, vezicula este mult largita,
sub tensiune, cu vasele subseroase proeminente si peritoneul
din vecinatate inflamat, determinand aderenta cu structurile
vecine. Cisticul si tesuturile din jur apar congestionate si
edematiate. Peretele veziculei are culoare gri-rosietica sau verde-
cianotica. Pe alocuri pot sa apara zone de gangrena, favorizate
de astuparea sinusurilor Rokitansky. Perforatiile mici sunt
acoperite de epiploon, cele mari comunici liber cu cavitatea
peritoneala. (6)

Particularititi de diagnostic

Simptomatologia poate fi sistematizata in functie de fazele
evolutive ale litiazei veziculare:

1. Faza tulburarilor dispeptice. In aceasta etapa pacientul
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prezinta o serie de suferinte nesistematizate, cunoscute in ultimul
timp sub termenul de ,,non-ulcer dispepsia”. Nimic nu este
caracteristic in acest moment, genul acesta de simptome fiind
atestat intr-o serie intreagé de afectiuni ale aparatului digestiv:
disconfort digestiv postprandial, balonari, flatulenta, senzatie
de greatd, sindrom migrenos, astenie psiho-fizica, tulburari de
tranzit. Din ingiruirea aceasta, reiese in mod cert caracterul
polimorf, nesistematizat, deci imprecis al suferintei. Aceasta
etapa poate dura ani de zile sau, din contrd, poate lipsi cu
desavarsire. [6]

2. Faza durerilor paroxistice - colica biliard in mod frecvent
litiaza debuteaza prin colica biliara - contractura tetaniforma a
musculaturii netede veziculare, generata de calcul sau de infectie.
Durerea este violentd, cu exacerbari pe fundalul unui platou
dureros permanent. Sediul durerii este in hipocondrul drept, cu
iradiere epigastrica i posibil in umarul drept sau in varful
scapulei. Bolnavul este agitat, ,,frenetic”, nu-si gaseste locul.
Greata si varsaturile pot acompania sindromul dureros. [6]

La inspectia generald a bolnavului vom observa urméatoarele:
tegumentele sunt de culoare normald sau galbena (daca
colecistita este asociatd cu un icter mecanic sau cu hepatita).
Limba este uscata si saburata. Respiratia este mai frecventa ca
de obicei; pulsul este accelerat in corespundere cu temperatura
corpului. Abdomenul este ugor balonat, partea dreapta superioara
nu participa in actul de respiratie. La palpare, sub rebordul costal
drept, constatam durere pronuntatd si contractarea muschilor
abdominali. Depistam simptoamele Ortner-Grecov (acutizarea
durerilor la percutia coastelor rebordului costal drept), Murphy
(la exercitarea unei presiuni constante asupra peretelui relaxat
in proiectia colecistului, in timp ce ordondm bolnavului sa respire
adanc, la sfarsitul inspirului, cAnd vezicula, impinsa de diafragm
prin intermediul ficatului, se apropie de degetele ce comprima
peretele, apare durerea si respiratia se intrerupe brusc),
simptomul — frenicus, Mussi-Gheorghievici (durere la palpare
locului insertiei muschiului sterno-cleido-mastoidian),
Blumberg si Mandel-Razdolsky (semne ale iritatiei peritoniale)
etc [13] .

In cazurile cand se dezvolta o colecistitd ocluziva (obturarea
d.cystic) cu empiem (5%), putem palpa vezicula biliara marita,
care poate fi observata la o inspectie a abdomenului, manifestand
o asimetrie. In aceste cazuri starea bolnavului este gravi, durerile
poartd un caracter pulsatil, insuportabil, febra este hectica cu
frisoane. Acest semn nu trebuie confundat cu semnul
Courvoisier-Terrier, care este compus din triadad: asimetria
abdomenului prin bombarea colecistului in rebordul costal drept
pe fundalul unei casexii si al icterului si care e prezent in cancerul
de cap al pancreasului sau al papilei Water [8] .

Faza complicatiilor - litiaza aflata in acest stadiu este, din
motive de ordin vital, de resort chirurgical [ 4] .

In lipsa unui tratament adecvat si la timp efectuat, precum si in
virtutea altor circumstante (varsta inaintatd, patologie grava asociata
din partea altor organe si sisteme) poate avea consecinte grave.

Se cer mentionate, mai intéi de toate:

a) Gangrena - o complicatie redutabila, care survenea in
proportie de 25% inainte de era antibioticelor. Pacientii
cu gangrena veziculara sunt expusi la perforatie veziculara
in proportie de 10-20%. (7)

b) Perforatia cu declangarea peritonitei biliare - complicatie
a colecistitelor acute care impune interventia chirurgicala
de urgentd. Incidenta perforatiei colecistului a fost
comparata cu cea a apendicelui, in caz de apendicita acuta:

9-24%. Aceastd complicatie survine mai frecvent in
primele 6-7 zile de la debut. in cazul unei perforatii
colecistice peste 60% dintre bolnavi fac peritonita
generalizata.(1)
¢) Pneumocolecistul acut - complicatie mai rard, caracterizata
prin prezenta aerului in colecist, depistat la examenul
colecistografic. Factorii etiologici care contribuie la
aparitia acestei complicatii sunt obstructia canalului cistic,
calculii si prezenta microorganismelor din colon sau a
anaerobilor nesporageni. Evolutia se soldeaza, de obicei,
cu necroza si perforatie.
d) alte complicatii ale colecistitei acute:
* icter mecanic
* colangita
* pancreatita acuta

* piocolecist (cu puroi steril), In special cand bolnavul
a fost tratat cu doze mari de antibiotice;

* supuratii peri veziculare;

* abcese 1n loja hepatica a veziculei biliare;

* fistule biliodigestive sau biliobiliare;

* plastron dur in regiunea hipocondrului drept, ca
semn de persistentd a unei infectii torpide
cronicizate.

Diagnosticul este inlesnit de examenul de laborator si cel
instrumental.

Printre datele paraclinice care contribuie la precizarea
patologiei colecistului se numara: leucocitoza cu deviere spre
stanga, accelerarea VSH, bilirubinemia si pigmentii biliari in
urind [5].

Investigatiile instrumentale cuprind metode invazive si
neinvazive de diagnostic. Dupa E. Mosci, 2001, ele se impart
in metode neinvazive si invavazive.

Metode neinvazive:

1. Radiografia abdominala simpla (are drept scop punerea
in evidenta a anomaliilor radiologice ale continutului abdominal
de tipul calcifierilor, a imaginilor aerice anormale prin localizare
si numar, a imaginilor lichidiene 1n raport cu masele tisulare
sau a epangamentelor peritoneale);

2. Ecografia (o metoda de screening, este absolut neinvaziva,
poate fi repetatd in orice moment pentru aprecierea evolutiei
patologiei);

3. Tomografia computerizatd (poate preciza localizarile
deosebite (vezica intrahepaticd), grosimea peretilor, calculii,
tumorile, date despre ciile biliare intrahepatice);

4. Rezonanta magnetica nucleara (RMN - permite prelevarea
rapidd a imaginilor de exploarare integrald a ficatului si a
colecistului).

Metode invazive:

1. Metode de explorare radiologica cu substanta de contrast
(ERSP obtine exploararea atat a arborelui biliar, cat si a celui
pancreatic, se identifica litiaza céii biliare principale, stricturile
cailor biliare, stenoze oddiene benigne, leziuni canceroase,
permite stabilirea unei tactici diferentiate in chirugia biliarg);

2. Scintigrafia biliara;

3.Coledocoscopie;

4.Ecoendoscopie.

Atitudinea chirurgicald contemporana

Masuri generale se iau imediat ce s-a stabilit diagnosticul
de colecistitd acutd. Se va sista alimentatia perorald. Se
recomandd montarea unei sonde nazogastrice cu aspiratie
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permanenta, pentru a reduce eliberarea de colecistokinina care
stimuleaza secretia si contractia veziculara [1].

Deoarece existd date care sustin efectul favorabil al
opiaceilor in evolutia colecistitei acute prin blocarea actiunii
prorostaglandinelor, se poate administra Meperidina (Demerol),
dar nu Morfina (determina contractia sfincterului Odii) [11] .

Durerea biliard este tratatd prin administrarea intravenoasa
de Diclofenac [11]. Pentru cazurile usoare, ca si pentru
profilaxia preoperatorie, se preferd Ampicilina (4-5 g/zi) sau
cefalosporine de generatia a doua (Cefoxitin 2 g/zi, Cefazolin
2-4 g/zi, Cefamandol 2 g/zi) [13].

In cazurile severe se utilizeaza Cefalosporine asociate cu o
aminoglicozidda i cu un medicament antianaerobic
(Metronidazol, Clindamicind 600-900 mg/la 8 ore i.m.) [13].

In cadrul tehnicilor neablative se inscriu: disolutia chimica
a calculilor, litotritia extracorporeald, litotritia si litoextractia
percutand (radiotopica). Metodele conservatoare enumerate mai
sus prezinta riscuri suficiente si, in plus, permit recidiva litiazica
in cel putin 30% dintre cazuri, la cca. 2 ani de la incetarea
tratamentului[3].

Metoda radicald in colecistita acutd calculoasd este
colecistectomia, care indeparteaza organul gazda al calculilor
si al focarului septico-purulent. Recidivele nu mai pot avea loc.
Actualmente exista doud metode chirurgicale care fac posibila
ablatia colecistului - calea laparoscopicé si calea clasica a
chirurgiei deschise.

Operatia de urgentd imediata se efectueaza in primele 6 ore
de la spitalizarea pacientului cu colecistitd acutd destructiva
complicatd de peritonitd difuza sau totala. Intervalul de 6 ore
este necesar pentru pregatirea preoperatorie in peritonite
(decompresia nazogastrica, reechilibrarea dereglarilor
hidroelectrolitice, stabilizarea hemodinamicii §i obtinerea
diurezei adecvate (minim 50 ml/ord)) [4] .

Operatie de urgentd amanata se efectueaza in 24-72 de ore
de la internare la pacientii spitalizati cu colicd hepatica si
evolutie in colecistitd acutd sau forme nedestructive ale
colecistitei. Li se indicd tratament infuzional, spasmolitice,
punga cu gheatd pe rebordul costal drept, cu scopul de a jugula
durerea si a regresa procesul inflamator. Se supravegheaza in
dinamica starea abdomenului si nivelul leucocitozei. Paralel,
pacientii se examineaza §i se pregitesc pentru o eventuald
interventie chirugicala [7] .

Operatia programata in colecistita acutd se efectueaza nu
mai devreme de 3 sdptamani de la debutul bolii. Unui asemenea
tratament se supun bolnavii, la care s-a cupat sindromul algic
si nu prezintd careva contraindicatii cétre operatie. Cea mai
nefavorabila este operatia efectuatd la a 5-a -10-a zi de la debut,
impusa de progresarea procesului inflamator in colecist, avand
ca substrat plastronul vezicular, cand se comit cele mai grave
erori, in primul rand, de ordin tehnic: lezarea vaselor mari, a
cailor biliare, a organelor vecine. In plastronul vezicular cu
greu se diferentiaza elementele triunghiului Kalott [9] .

Astazi colecistitele acute au ca indicatie de prima intentie
colecistectomia laparoscopica. Colecistectomia laparoscopica
este atractiva din urmatoarele motive: durere postoperatorie
absentd sau minima, lipsa complicatiilor de plaga (supuratii,
eventratii), spitalizare scurtd 1-3 zile, reluare rapida a activitatii
(7-14 zile), avantaje estetice si valoare economica remarcabilad
prin reducerea spitalizarii [5].

Colecistectomia pe cale deschisd ramane a fi alternativa de
cauzd in colecistita acutd si este rezervatd doar pentru
contraindicatiile laparoscopiei, pentru cazurile de conversie in
situatia imposibilitatii ablatiei celioscopice sau pentru
corectarea unor complicatii consecutive ale acesteia.
Indepirtarea colecistului decurge la adipostul vizualizarii
directe a gesturilor chirurgicale. Procedeul uzeaza de ciile
retrograda, anterograda sau bipolara, in functie de modalitatea
de abord al pediculului cistic. Tehnicile anterograde sunt
preferate in conditiile unui pedicul dificil, reducand riscul lezarii
axului biliar principal, dar facilitind migrarea unor microcalculi
in coledoc, in general chirurgii prefera calea retrograda. in
conditiile de azi insa, cdnd calea deschisa este rezervata practic
doar colecistectomiilor dificile ce nu au putut sa se desfasoare
laparoscopic, din ce in ce mai frecvent se apeleaza la varianta
anterograda a ablatiei veziculare. Incidentele, accidentele si
complicatiile sunt superpozabile cu cele ale actului chirurgical
intreprins laparoscopic [12].

Nu mai putin important a fost:

¢ selectarea pacientilor cu colecistitd acuta litiazica din lotul
total de pacienti;

¢ analiza comparativa a eficacitatii metodelor de diagnostic,
cele mai importante fiind ecografia abdominalad si
radiografia abdominala pe gol;

¢ claborarea unui algoritm diagnostic standartizat ce ar
permite elucidarea aspectelor etiopatogenetice si
morfologice ale bolnavului cu colecistitd acutd calculoasa
si ne-ar directiona spre o tactica chirurgicala corecta;

¢ determinarea indicatiilor operatorii;

¢ evaluarea de perspectiva a calitatii vietii pacientilor cu
colecistitd acutd calculoasa in perioada postoperatorie
precoce si tardiva;

¢ dintre complicatiile atestate la pacientii colecistectomizati
putem enumera:

* abcesele cavititii peritoneale,coledocolitiaza reziduala,
stenozele cdilor, biliare extrahepatice, papilitele
stenozante, eventratiile postoperatorii,

* boala aderentiala.

Concluzii

Efectuarea precoce a colecistectomiei este preferabila la
pacientii cu colecistitd acuta calculoasa.

Tactica chirurgicala activd in colecistita acuta evita
progresarea si raspandirea procesului inflamator cu dezvoltarea
focarelor purulente locale sau difuze, evita deformatiile grave
anatomice ale spatiului subhepatic si, respectiv, reduce riscul
complicatiilor grave postoperatorii.

Tratamentul chirurgical intarziat in colecistita acuta poate
cauza acutizarea si agravarea patologiilor asociate, care sporesc
riscul operator, iar uneori fac insuportabild interventia
chirurgicala pentru un sir de bolnavi.

Tratamentul bolnavilor cu patologie biliara asociata se
efectueaza conform algoritmului interventiilor chirurgicale, cu
utilizarea metodelor miniinvazive si endoscopice. Efectuarea
consecutivd a interventiilor endoscopice e posibila la toate
etapele de tratament: preoperator, intra- $i postoperator.

Aplicarea tacticii active duce la scdderea duratei de
spitalizare si a letalitatii postoperatorii.
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STUDII CLINICE

STUDIUL COMPARATIV AL EFICIENTEI ASOCIERII
UNUI BETA-ADRENOBLOCANT CARDIOSELECTIV
CU ALFA-ADRENOBLOCANT SAU DIURETIC TIAZIDIC LA
PACIENTII CU HIPERTENSIUNE ARTERIALA SI RISC iINALT

COMPARATIVE STUDY OF COMBINATION'S EFFICACY
OF CARDIOSELECTIVE BETA-BLOCKER AND ALPHA-BLOCKER
OR THIAZIDE DIURETIC ON HYPERTENSIVE PATIENTS
WITH HIGH CONCOMITANT RISK

Rezumat
Scopul studiului este aprecierea
comparativa a eficientei si a tole-
rabilitatii asocierii medicamentoase

Alexandru CARAUS', Liuba POPESCU?
IMSP “Institutul de Cardiologie”

Summary

The aim of this study was to do a
comparative evaluation of efficacy
and tolerance of two-drug combi-

beta-adrenoblocant cardioselectiv +
alfa-adrenoblocant vs. beta-adre-
noblocant cardioselectiv + diuretic
tiazidic asupra indicilor clinici,
instrumentali si de laborator la pacientii hipertensivi si cu risc aditional
inalt. in studiu au fost inclusi 42 pacienti cu hipertensiune arteriala
esentiala gradul |-l si risc concomitent sporit. Dupa o perioada de 2
sdptamani, libera de administrarea remediilor antihipertensive, pacientii
au fost divizati in mod aleatoriu in 2 loturi: lotul | a inclus 21 pacienti
tratati cu Metoprolol retard (Egiloc retard) 100 mg si Hidroclorothiazid
25 mg; al ll-lea lot — 21 pacienti tratati cu Metoprolol retard (Egiloc
retard) 100 mg si Terazosin (Setegis) 2 mg. Rezultate. Dupa o perioada
de observare de 6 luni a fost obtinut efectul antihipertensiv si regresia
hipertrofiei ventriculului stdng predominant in al ll-lea lot (Metoprolol
retard + Terazosin). Producerea unei asocieri fixe de beta-
adrenoblocant cardioselectiv cu alfa-adrenoblocant poate spori
complianta hipertensivilor la tratament.

2 - cercetitor stiintific

! — doctor habilitat in medicina, cercetator stiintific superior

nations with selective beta-blocker
and alpha-blocker versus selective
beta-blocker and thiazide diuretic
on hypertensive patients with high
concomitant risk. The study included 42 patients with essential hy-
pertension grade I-1l with high and very high concomitant risk. Af-
ter a 2 weeks free of medication (“washout”), the patients were
randomly divided in two equal groups: I-st group included 21 pa-
tients treated with Metoprolol retard (Egiloc retard) 100mg and Hy-
drochlorothiazide 25 mg and II-nd group - 21 patients treated with
Metoprolol retard (Egiloc retard) 100mg and Terazosin (Setegis) 2
mg. Results: After 6 months follow-up period we observed the best
results in 11-nd group (Metoprolol retard + Terazosin) with predomi-
nant antihypertensive action and reduced left ventricular hypertro-
phy. For better compliance and efficacy of management of hyper-
tension we propose the fixed association antihypetensive drug with
selective beta-blocker and alpha-blocker.

Actualmente, tot mai frecvent, tratamentul hipertensiunii
arteriale nu este initiat cu doar un remediu, ci, cel putin, cu
doud, evitdndu-se monoterapia din mai multe considerente.
Aceastd tacticd este aprobatd de organismele de profil
internationale si nationale [1, 4].

Atuurile asocierii medicamentoase sunt urmatoarele:

* verosimilitatea sporitd de a atinge valorile tintd comparativ
cu monoterapia, in special la pacientii cu hipertensiune
arteriala severa, afectarea organelor tinta, prezenta
diabetului zaharat, maladii concomitente ale aparatului
cardiovascular [1, 4, 5];

* actiune sinergistd a componentilor activi, lucru care
amplifica efectul antihipertensiv [1, 9];

* tolerabilitatea sporitd si diminuarea efectelor adverse,
deoarece un component activ poate minimaliza efectele
adverse ale altuia (2, 3);

* amplificarea efectului organo-protector, consecinta caruia
este reducerea complicatiilor cardiovasculare [1, 6].
Avand la dispozitie date din literatura internationala si

nationala ne-am convins ¢ la moment este putin studiatd o
asociere dintre un beta-adrenoblocant cardioselectiv si alfa-

adrenoblocant la pacientii cu hipertensiune arteriala si risc
aditional inalt. Reiesind din cele mentionate, am formulat scopul
acestui studiu-aprecierea comparativa a eficientei si a
tolerabilitatii asocierii medicamentoase beta-adrenoblocant
cardioselectiv + alfa-adrenoblocant vs. beta-adrenoblocant
cardioselectiv + diuretic tiazidic asupra indicilor clinici,
instrumentali si de laborator la pacientii hipertensivi §i cu risc
aditional inalt.

Material si metoda

In studiu au fost inclusi 42 pacienti cu hipertensiune arteriala
esentiala gr.I-II si cu risc aditional inalt si foarte inalt, la care
nu s-a reusit normalizarea valorilor tensionale in monoterapie.
Studiul a fost randomizat utilizdnd metoda “plicurilor” in doud
loturi paralele a cate 21 pacienti. Dupa 2 saptdmani libere de
medicatie (“washout”) pacientilor li s-a administrat: lotul I —
Metoprolol retard (Egiloc retard) 100 mg + Hidroclorotiazid
25 mg in priza matinald; lotul II - Metoprolol retard (Egiloc
retard) 100 mg in priza matinala si Terazosin (Setegis) 2 mg in
priza serala.

Criteriile de excludere din studiu:

1. TA>180/110 mm Hg;
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2. Diabet zaharat;

3. Varsta sub 18 ani;

4. Cardiopatie ischemicd, insuficienta hepatica, renala,
insuficientd cardiaca cronica gr.II-IV NYHA, boli
bronhopulmonare obstructive;

5. Abuzul de alcool, toxico- si narcomanii;

6. Graviditate;

7. Refuzul pacientilor de a participa la studiu.

in calitate de criteriu de eficacitate al medicatiei a fost
considerat procentajul pacientilor care au atins nivelul tinta al
TA <140/90 mm Hg. Investigatiile clinico-instrumentale si de
laborator au fost efectuate de 3 ori — initial, peste 1 lund si 6
luni de tratament permanent.

Examenele obligatorii ( initial, 1 lund, 6 luni ):

1. Antropometrie ( inaltimea, greutatea );

2. Masurarea tripld a TA;

3. Examen ECG in 12 derivatii;

4. Ecocardiografie in regim M si B;

5. Retinoscopie;

6. Analiza generala de sange;

7. Analiza generala de urina;

8. Profilul lipidic ( colesterol, trigliceride, LDL, HDL);

9. Glicemia preprandiala;

10. Ionograma ( K*, Na");

Analiza statistica a fost efectuata cu utilizarea criteriului t-

student par si impar. Statistic autentice au fost considerate

diferentele indicilor unde p<0,05.

Rezultate

Loturile au fost comparabile dupa datele demografice,
antropometrice si clinico-anamnestice (Tabelul 1).

Tabelul 1.
Caracteristica clinici a pacientilor la intrare in studiu
Indice Lotul | Lotul I
Barbati/fernei 8/13 912
Varsta medie, ani 52,4185 53,249,0
Indexul masei corporale 29,2442 28,3146
Anamnestic hipertensiv, 10,243.8 11,0451
ani 15 13
Ereditate agravata 8 6
AlT 13 13
HVS 10 "
Tabagism
Nota - lotul | (Metoprolol retard + Hidroclorotiazid)
- lotul Il (Metoprolol retard + Terazosin)
- AIT — accident ischemic tranzitoriu
- HVS — hipertrofie ventriculara stanga
Tabelul 2.

Influenta asocierii Metoprolol retard + Hidroclorotiazid
asupra indicilor clinico-instrumentali si de laborator

Indice Initial 6 luni
TAS, mmHg 152,0£16,0 135,194
TAD, mmHg 91,244,3 84,0£3,1
FCC, b/min 79,8482 72,8466
PPVS, mm 1,2+0,1 1,1+£0,1
SIV, mm 1,3£0,1 1,2+0,1
Colesterol total, mmol/l 5,31£0,3 4.9+0,5
LDL, mmol/l 3,740,3 3,4+0,4
HDL, mmol/l 0,9+0,5 0,95+0,3
Trigliceride, mmol/l 1,440,8 1,3+0,9
Glicemia, mmol/l 3,6+0,3 3,5+0,2
Potasiu, mmol/l 4,940,7 4.6%0,1
Sodiu, mmol/| 149,016,0 145,046,2

Nota: TAS - tensiune arteriala sistolica;
TAD - tensiune arteriala diastolica;
FCC - frecventa contractiilor cardiace;
PPVS — peretele posterior al ventriculului stang;
SIV — septul interventricular;
LDL - lipoproteine de densitate joasa;
HDL - lipoproteine de densitate inalta;

*.p<0,05

Nota este valabila si pentru tabelele 3, 4.

Tabelul 3.

Influenta asocierii Metoprolol retard + Terazosin asupra
indicilor clinico-instrumentali si de laborator

Indice Initial 6 luni
TAS, mmHg 158,0£10,4 127,7+8,3
TAD, mmHg 93,61£10,1 80,15,0
FCC, b/min 78,2481 70,6+8,0
PPVS, mm 1,28+0,1 1,040,1
SIV, mm 1,32+0,1 1,101
Colesterol total, mmol/l 5,3+0,7 4,4+0,3
LDL, mmolfl 3,7£0,7 3,010,2
HDL, mmol/l 1,0+0,2 1,240,5
Trigliceride, mmol/l 1,35+0,6 1,15+0,4
Glicemie, mmol/| 3,940,3 3,6+0,2
Potasiu, mmol/l 4,940 5 4,.8+0,2
Sodiu, mmol/! 148,0+5,5 147 53,8

Tabelul 4.

Evaluarea comparativi a actiunii asocierilor Metoprolol
retard + Hidroclorotiazid vs. Metoprolol retard + Terazosin
asupra indicilor clinico-instrumentali si de laborator la

medicatia de 6 luni (%)

Indice Lotul | Lotul Il
TAS, mmHg -12,5% -237%
TAD, mmHg -8,6% -16,8%
FCC, b/min -9,6% -10,7%
PPVS, mm -9% - 28%
SIV, mm -8,3% -20%
Colesterol total, mmol/l -8,2% -20%
LDL, mmol/l -88% -23%
HDL, mmol/l +55% + 20%
Trigliceride, mmol/l -7.7% -17.4%
Glicemie, mmol/l -2.8% -8,3%
Potasiu, mmol/l -6,5% -2,0%
Sodiu, mmol/| -27% -0,3%

Analiza rezultatelor a demonstrat o eficientd superioard a

asocierii medicamentoase beta-adrenoblocant cardioselectiv +
alfa-adrenoblocant ( lotul IT ) comparativ cu beta-adrenoblocant
cardioselectiv + diuretic tiazidic ( lotul 1 ) la toate
compartimentele. Astfel TAS a scazut cu 23,7% vs. 12,5% (p
< 0,05 ), TAD — cu 16,8% vs. 8,6% ( p < 0,05 ), FCC — cu
10,7% vs. 9,6%. Nivelul tintd al TA a fost atins la 17 ( 81%
)subiecti din lotul II si doar la 10 (48% ) din lotul 1.

Luand in consideratie importanta prognostica a reducerii
gradului de hipertrofie ventriculara stanga, si la acest capitol,
asocierea beta-adrenoblocant cardioselectiv + alfa-
adrenoblocant a fost superioara asocierii beta-adrenoblocant
cardioselectiv + diuretic tiazidic; grosimea PPVS s-a redus cu
28% vs. 9% (p < 0,05); SIV — cu 20% vs. 8,3% (p <0,05).

Concomitent, ambele asocieri au influentat benefic
metabolismul lipidelor, glucidelor, dar cu o superioritate
importanta la utilizarea beta-adrenoblocant cardioselectiv +
alfa-adrenoblocant ( Tabelul 4 ).

Oricum, pierderile de potasiu ( statistic neautentice ) au fost
mai importante la utilizarea diureticului tiazidic — 6,5% vs. 2,0%
(p>0,05), lucru explicabil reiesind din mecanismul de actiune
al drogului.
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Discutii

Rezultatele capatate permit de a deduce faptul ca, asocierea
medicamentoasa beta-adrenoblocant cardioselectiv + alfa-
adrenoblocant ( Egiloc retard + Setegis ) este superioara la toate
compartimentele asocierii beta-adrenoblocant cardioselectiv +
diuretic tiazidic (Egiloc retard + Hidrocloroiazid ). Astfel, atat
efectul antihipertensiv, cat si actiunea organoprotectoare a fost
evident mai bund la utilizarea asocierii beta-adrenoblocant
cardioselectiv + alfa-adrenoblocant. Avand in vedere importanta
prognostica a hipertrofiei ventriculului stang, in sens de factor
major de risc al mortii subite [4], si n acest context asocierea
susnumita a fost superioara. Concomitent, aceastd asociere a
influentat mult mai favorabil metabolismul lipidic, glucidic,
nivelul potasiului si sodiului in serul sanguin.

Dupa parerea noastra, exista o explicatie logica a eficientei
sporite a asocierii beta-adrenoblocant cardioselectiv + alfa-
adrenoblocant vs. beta-adrenoblocant cardioselectiv + diuretic
tiazidic in sens efect antihipertensiv si nivelul potasiului in ser.
Primo, durata de actiune a primei asocieri este la ambele
componente de circa 24 ore, pe cand la a doua asociere numai
Metoprololul retard actioneaza pe aceastd durata, iar
Hidroclorotiazida numai 6 - maximum 12 ore; secundo — este
bine cunoscut efectul potasiu- eliminator al diureticelor tiazide.

Efectul destul de important al medicatiei asupra gradului
de hipertrofie al ventriculului stang, ca si actiunea evident

benefica asupra spectrului lipidic, este mai putin explicabil dar,
oricum, studii de mare calibru gen TOHMS, LIVE au atribuit
aceste modificari efectului antihipertensiv 8, 11].
Actualmente, tot mai mult se atrage atentie asupra sporirii
compliantei pacientului la tratamentul antihipertensiv [7]. Acest
scop poate fi atins, nu in ultimul rdnd, si prin utilizarea
asocierilor fixe de remedii. Studiul prezent a demonstrat ca
perspectiva producerii unei asocieri fixe de beta-adrenoblocant
cardioselectiv cu un alfa-adrenoblocant este una de bun augur.

Concluzii

1. Efectul antihipertensiv al asocierii beta-adrenoblocant
cardioselectiv si alfa-adrenoblocant este superior comparativ
cu beta-adrenoblocant cardioselectiv si diuretic tiazidic, nivelul
tintd al tensiunii arteriale fiind atins in 81% vs 48% cazuri.

2. Regresia hipertrofiei ventriculului sting, ameliorarea
parametrilor metabolismului lipidic, glucidic si balantei
electrolitice sunt evident mai importante la utilizarea asocierii
beta-adrenoblocant cardioselectiv cu alfa-adrenoblocant.

3. Laadministrarea ambelor asocieri nu au fost inregistrate
reactii adverse sau alt gen de complicatii care ar fi necesitat
suspendarea tratamentului.

4. Producerea unei asocieri fixe de beta-adrenoblocant
cardioselectiv cu alfa-adrenoblocant poate spori complianta
hipertensivilor la tratament.
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@  UTILIZAREA ACIDULUI ALFA-LIPOIC
(THIOGAMMA 600°) IN TRATAMENTUL
COMPLEX AL PICIORULUI DIABETIC

USE OF ALPHA-LIPOIC ACID (THIOGAMMA 600®)

IN THE COMPLEX TREATMENT OF DIABETIC FOOT

Rezumat
S-a efectuat un studiu randomizat
al eficacitatii tratamentului
polineuropatiei diabetice in picior

Eduard BERNAZ/, Vitalii TRESTIAN?, Oleg CONTU!
ISMP “Spitalul Clinic Republican”

Summary

A randomized study of diabetic
polineuropathy treatment efficacy of
alpha lipoic acid (Thiogamma 600®)

diabetic cu acid alfa-lipoic
(Thiogamma 600°®). in grupul de
control (n=20) scorul NIS| s-a
micsorat cu 1,3 + 0,3 iar cel de
studiu (n=20) cu 3,8 + 0,7 (p<0,01), fapt ce dovedeste eficienta
administrarii Thiogamma 600 la pacientii cu picior diabetic.

I-doctor In medicina, asistent universitar
2-medic specialist endocrinolog

in the diabetic foot was carried out.
The NIS | score decreased in the
control group with 1,3 £ 0,3 and in
the study group with 3,8 £ 0,7
(p<0,01), that demonstrates the efficiency of the Thiogamma 600®
administration in the patients with diabetic foot.

Introducere

Diabetul zaharat (DZ) este cea mai frecventd boald
metabolica, cu o prevalenta si o incidentd in continua crestere,
care duce la o invaliditate precoce si la o mortalitate inalta,
ocupand locul trei dupa afectiunile cardiovasculare si
oncologice. Se sustine ca aproximativ 3-4% din populatia
globului sufera de DZ, pentru care se consuma 12-15% din
resursele alocate pentru sanatate [4].

Anual numarul de bolnavi cu DZ creste cu 5-7%, iar la
fiecare 10 ani aceastd cifra se dubleazd. Conform
pronosticurilor, numarul total de pacienti cu DZ, care in 1996
reprezenta 120 mln persoane, va creste spre anul 2025 péna la
333 mln. Aproximativ la 25% pacienti, diagnosticul de DZ se
stabileste 1n sectiile chirurgicale [6].

Una dintre cele mai severe complicatii ale diabetului este
piciorul diabetic (PD). PD este un complex de modificari
anatomo-functionale ale plantei la bolnavii cu diabet zaharat,
dependente de neuropatia diabetica, angiopatie, osteoartropatie,
pe fundalul cérora se dezvolta procesele supurativ-necrotice.

Complicatiile necrotico-purulente ale piciorului se dezvolta
la 6-15% dintre bolnavii de DZ pe parcursul vietii i constituie
cauza a 40-80% dintre amputatiile nontraumatice ale membrelor
inferioare efectuate la pacientii cu DZ.

La circa 6-30% dintre pacientii cu DZ, dupa amputatia unui
membru inferior, in decurs de 13 ani apare imperativul
amputatiei si celuilalt. Frecventa amputatiei controlaterale
sporeste de la 12% in primul an la 28-51% peste 5 ani dupa
prima amputatie.

Indicii mortalitatii pe parcursul primului an dupa amputatie
constituie 11-41%, pe parcursul a 3 ani — 20-50%, iar pe
parcursul a 5 ani —39-68%, mai ales ca rezultat al complicatiilor
tardive ale DZ.

in aparitia PD intervin mai multe mecanisme patogenice,
ale caror cunoastere este importantd pentru a intelege
multitudinea si variabilitatea formelor clinice si pentru a adapta
fiecdrui caz in parte o terapie adecvatd. Patogenia piciorului
diabetic cuprinde doud componente de baza, neuropatia si
angiopatia, la care se adauga intr-o proportie variabild agentul
infectios. Factorii etiologici secundari sunt: diminuarea
motilitatii articulare, deformarea, constituirea zonelor cu
presiune plantara crescutd, microtrauma, ulcere trofice si/sau
amputatii in antecedente, incéltaminte aleasa incorect etc.

Neuropatia este cea mai frecventd complicatie neurologica
a diabetului zaharat. Prevalenta, desi difera in functie de
criteriile utilizate in stabilirea diagnosticului, reprezinta circa
59% in DZ tip 2 $1 66% in DZ tip 1 variind in raport cu vechimea
bolii si cu forma clinicéd de neuropatie. Ea rezultd din afectarea
sistemului nervos periferic, ceia ce duce la scaderea sensibilitatii
dureroase, tactile, termice si vibratorii In anumite parti ale
corpului si poate uneori s afecteze capacitatea de miscare si
fortd musculara. Cel mai frecvent afecteaza picioarele (laba
piciorului si gambele) si poate contribui la aparitia unor
probleme serioase cum ar fi ulcerele, infectiile sau deformari
osoase si articulare. In pofida unor anumite succese in tratament,
problema neuropatiei ramane deschisi si actuala, la fel ca si
cautarea unor noi remedii medicamentoase [2].

in tratamentul complex al piciorului diabetic un rol
important i apartine preparatului neurotrop - acidului alfa lipoic
(Thiogamma 600%).

Material si metoda

Au fost analizate rezultatele tratamentului a 2 loturi de
pacienti cu forma neuropatica a piciorului diabetic: lotul de
control (n=20) si lotul de studiu (n=20). Schema tratamentului
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conservativ in grupul de control era constituita din terapia
diabetului zaharat si cea antibacteriana. Tratamentul neuropatiei
diabetice s-a efectuat prin administrarea vitaminelor din grupul
B (B1, B6, B12) intramuscular timp de o lund, in doza de 50
mg/zi. Managementul medicamentos in perioada pre- si
postoperatorie in forma neuropaticd a piciorului diabetic in
grupul de studiu a fost efectuat dupa urmétoarele principii:
compensarea diabetului zaharat; tratamentul patologiei asociate;
tratamentul antibacterian; tratamentul neuropatiei diabetice;
tratamentul local al focarului purulent—necrotic; micgorarea
presiunii pe planta membrului afectat.

Tratamentul neuropatiei diabetice s-a efectuat prin
administrarea acidului a-lipoic (Thiogammei 600®) timp de o
luna in doza de 600 mg/zi.

Pentru analiza semnelor subiective a fost utilizat scorul
NIS,, (Neuropathy Impairment Score Low Limbs; Dyck PJ,
1986), fiind apreciat punctajul fortei musculare, schimbarii

termice si tactile).

Rezultate

Ca rezultat al tratamentului administrat in grupul de studiu
cu Thiogamma 600® s-a determinat o ameliorare subiectiva a
starii pacientilor: micsorarea sau disparitia durerilor, disparitia
paresteziei, marirea rezistentei la mers. Ameliorarea subiectiva
a fost confirmata prin datele obiective, obtinute in urma
cachulului scorului NIS | (fig. 1).

In grupul de control scorul NIS | s-a micsorat cu 1,3 +0,3
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Figura 1. Dinamica punctajului NIS
iar cel de studiu cu 3,8 = 0,7 (p<0,01), fapt ce dovedeste
eficienta administrarii Thiogamma 600® la pacientii cu picior
diabetic.

Discutii

Datele multor studii dezvaluie rolul ,,stresului oxidativ” in
patogeneza complicatiilor vasculare ale DZ inclusiv a piciorului
diabetic. [5,6] Fiziologic derivatii oxigenului se formeaza in
cantitati mici si nu influenteaza distructiv asupra celulei in
conditiile functionarii normale a sistemelor antioxidante ale
organismului. Formarea sporita de radicali liberi sau scaderea
activitatii antioxidante deregleaza balanta procesului de oxidare
- reductie, provocand afectarea celulelor cu schimbarea
ulterioard a functionalitatii lor. Dereglarile pronuntate ale
sistemului antioxidant este numit ,,stres oxidativ”. in cazul DZ
hiperglicemia cronicd, in asociere cu producerea sporitd a
radicalilor liberi si scaderea activitatii sistemului antioxidant
al organismului, duc la lezarea oxidativa a vaselor sanguine
endoneurale, fapt care mareste tonusul peretelui vascular,
micsorand fluxul sanguin prin ele. Hipoxia endoneurala,
schimbarile metabolice si dereglarea producerii agentilor
vazoactivi (NO) favorizeaza dezvoltarea ischemiei nervului si
duc la scdderea activitatii K/Na-ATFazei.

Tratamentul patogenetic modern al polineuropatiei diabetice
se bazeaza pe utilizarea terapiei antioxidante. [1] Unul dintre
cei mai puternici antioxidanti este acidul alfa lipoic, care intrece
de 40-60 ori Vitamina E, avand o actiune de reciclare a altor
antioxidanti. Acidul alfa lipoic, numit “antioxidantul ideal”
este o substantd hidro si liposolubild produséd in organismul
uman. El protejeaza ADN-ul, (traverseazd membrana celulara
si actioneazd in interiorul celulei), stimuleazd metabolismul
lipidic, protejeaza sistemul cardiovascular (inhiba peroxidarea
lipidica, micsoreaza afectarea tesuturilor in crizele cardiace),
inhiba replicarea virald (hepatite virale, HIV), creste nivelul
de glutation (principalul detoxificant si antioxidant hepatic),
protejeaza ficatul in diferite forme si stadii ale hepatitelor,
regleaza nivelul glicemiei (scade rezistenta celulara la insulind),
benefic in afectiunile conexe diabetului (neuropatii, retinopatii,
cataractd, degenerescentd maculard), creste efectul vitaminelor
E, C, al coenzimei Q10 si al glutationului, elimind metalele
grele (arsen, mercur, cadmiu, nichel), reduce inflamatiile in
artrita reumatoida si psoriazica, stimuleaza refacerea tesuturilor
(si In crizele cardiace).

Concluzii

1. In tratamentul complex al piciorului diabetic este necesar
de a utiliza terapia antioxidanta.

2. Unul dintre cei mai efectivi antioxidanti este acidul alfa
lipoic (Thiogamma 600%®), fiind preparatul de electie in
tratamentul polineuropatiei diabetice.
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PARTICULARITA'[ILE DIAGNOSTICULUI ULTRASONOR
AL FRACTURILOR OASELOR TUBULARE ASOCIATE
CU TRAUME CRANIO-CEREBRALE LA COPII

PECULIARITIES OF THE ULTRASOUND DIAGNOSTICS
OF THE TUBULAR BONES FRACTURES ASSOCIATED
WITH CRANIOCEREBRAL TRAUMA

Rezumat
Metoda US-scheletara a fost
utilizata pentru diagnosticarea
fracturilor diferitor oase tubulare,
asociate cu traume cranio-
cerebrale la copii. Examinarile
efectuate au demonstrat ca US
oaselor tubulare este o metoda de

Anatol LITOVCENCO!
Institutul de Cercetdri Stiintifice
al Ocrotirii Sandtdtii Mamei si Copilului,
Centrul National Stiintifico-Practic
de Chirurgie Pediatrici ,,Natalia Gheorghiu”

Summary

The ultrasound exam was used in
diagnosis of different tubular bones
fractures associated with cranioce-
rebral trauma in children. The study
results proved that ultrasound ex-
amination of the tubular bones is
sufficiently informative in the as-

cercetare suficient de informativa
in diagnosticarea localizarii i
caracterului modificarilor traumatice. Utilizarea acestei metode in
diagnosticul fracturilor oaselor tubulare asociate cu traumele cranio-
cerebrale la copii permite elaborarea unei tactici adecvate de
tratament chirurgical, in primul rand stabilirea termenilor optimali
si volumul necesar al interventiilor chirurgicale in dependenta de
gravitatea traumelor cranio-cerebpale si extracerebrale. Este o
metoda miniinvaziva, economa si netraumatica.

'- medic neurochirurg

sessment of traumatic injury local-

ization and character. Using of this
method in the diagnosis of tubular bones fractures associated with
craniocerebral trauma in children allows the elaboration of the ad-
equate surgical treatment tactics, and firstly the establishment of
the optimal time and extent of operation depending on cranicerebral
trauma and extracerebral injuries severity. The ultrasound exam is
a miniinvasive, cheep and nontraumatic method.

Introducere

Politraumatismul este un fenomen medico-social
contemporan, conditionat de un progres tehnico-stiintific
avansat, de urbanizare, marirea numarului mijloacelor de
transport, modificarea conditiilor de viatd a unei considerabile
mase de oameni, a legaturii lor cu mediul inconjurétor.
Politrauma 1in tarile industrial dezvoltate a devenit nu doar o
problemd medicald, dar a capatat si un caracter social acut
(1,2).

Conform datelor diferitor autori, procentul traumelor combinate
variaza intre 40 si 60% din numarul total al traumelor (3, 4).

Traumatismul combinat la copii este o forma speciald a
procesului traumatic, cand modificarile patologice in organism
decurg cu particularitiati conditionate de imaturitatea
morfologica si functional si, totodata, de disfunctii ale unui
sir de organe (5).

Evolutia grava a leziunilor asociate, necesitatea unui
diagnostic precoce si eficace la etapele initiale si, in consecinta,
acordarea la timp a ajutorului medical, mentin actualitatea

problemei traumatismului asociat.

In literatura consacrat tratamentului politraumatismului la
copii lipsesc date vizand frecventa fracturilor oaselor tubulare,
particularitatile diagnosticului lor in asociere cu traumele
cranio-cerebrale (1).

In literatura mondiala s-a acumulat un numar impresionant
de materiale ce reflecta diagnosticul si tratamentul chirurgical
al traumelor asociate. Insd multe aspecte ale problemei in cauza
raman nesolutionate pana la capit, aceasta tine indeosebi de
diagnosticul afectiunii de baza, de determinarea termenilor
optimali §i de volumul interventiilor chirurgicale in functie de
gravitatea TCC si a leziunilor extracraniene (6).

Diagnosticul precoce al fracturilor oaselor tubulare asociate
cu traumele cranio-cerebrale este o etapa primordiala si necesara
in complexul de masuri intreprinse in scopul ameliorarii
prognozei medico-sociale la acest grup de pacienti.

Perfectionarea algoritmului de diagnostic al copiilor cu
fracturi ale oaselor tubulare si traume cranio-cerebrale va
asigura eficacitatea masurilor de tratament si de diagnostic
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(accesibile pentru populatie gratie cheltuielilor minime)
intreprinse 1n scopul salvarii vietii pacientului si al diminuarii
gradului de invaliditate.

Ultrasonografia (US) scheletara este o metoda noud, optima
de diagnostic al fracturilor oaselor tubulare asociate cu traumele
cranio-cerebrale la copii, fiind apreciatd preponderent in
perioada posttraumatica precoce.

US scheletara poate fi efectuata paralel cu masurile de
reanimare, ceea ce permite diagnosticarea in scurt timp (10-15
minute) a leziunilor traumatice si stabilirea tacticii de tratament
al pacientului cu trauma combinata. Contraindicatii in aplicarea
metodei in cauza nu sunt.

Scopul studiului

Scopul actualei lucrarii consta in aprecierea particularitatilor
de diagnostic ultrasonor al fracturilor oaselor tubulare asociate
cu traume cranio-cerebrale la copii.

Materiale si metode

Pentru examinare se utilizeaza douda metode de scanare —
liniar si perpendicular.

La scanarea liniard a oaselor tubulare, directia miscarii
fasciculului sonor al tranductorului este paraleld axei osului, la
scanarea perpendiculard — perpendicular axei osului. Scanarea
perpendiculara permite depistarea schimbarilor structurale ale
osului, precizarea deplasirilor fragmentelor osoase si
determinarea schimbarilor posttraumatice ale tesuturilor moi.
Scanarea perpendiculard completeaza datele despre marimea
hematoamelor subperiostale si a tesuturilor moi de langa
segmentul osos traumat.

Pentru efectuarea examinarilor mentionate a fost utilizat
aparatul Aloka SSD — 630 (Japan), Siemens Sonoline G 20, a
fost studiatd eficacitatea tranductorilor liniar, sectorial si
convexital. S-a constatat cd mai eficientd este utilizarea
tranductorilor liniar si convexital cu frecventa de 5 MHz si
7MHz.

Fig. 1. Semne - US ale fracturilor oaselor tubulare.
1 — hematom superiostal; 2 — linia fracturii; 3 — reverberatia eho-semnalului in regiunea fracturii; 4 — tesuturi moi.

Tabela 1.
Repartizarea bolnavilor dupa sex si localizarea fracturilor oaselor tubulare
Localizarea fracturilor oaselor tubulare TOTAL FRACTURI
SEXUL Osul humeral
fe?nsl.:lrlal oaa:quI:i si oasele Clavicula Abs. %
9 antebratului
Baieti 19 12 29 7 B7 4.4
Fete 8 5 6 4 23 258
Total 27 17 35 11 90 100

In conditii normale, reflectarea fasciculului sonor al osului
se reprezintd pe intreaga portiune sub forma de eho-semnal
liniar fara intreruperi, dupa care se reflectd o urma hipoehogena.

In cazul existentei fracturii, eho-semnalul liniar se intrerupe,
ceia ce permite stabilirea localizarii fracturii, dupa care se
vizualizeazd mai pronuntat urma hipoehogena. Totodata, se
vizualizeaza lipsa dislocarii eho-semnalului liniar sau se
inregistreaza o neinsemnata (2-3 mm). In cazul fracturii liniare
cu dislocarea fragmentelor osoase este caracteristic eho-
semnalului liniar intrerupt si dislocarea lui atinge 5 mm §i mai
mult, urma hipoehogena uneori este mai pronuntata.

Semnele ultrasonore principale ale fracturilor oaselor
tubulare sunt intreruperea hiperecogenitatii desenului osos
(fractura), prezenta unei zone hiperecogene deasupra regiunii

fracturii (hematom superiostal), deformarea axei osului si
reverberatia eho-semnalului in regiunea fracturii (fig.1).

Pentru realizarea studiului au fost cercetati 90 de pacienti
cu fracturi ale oaselor tubulare izolate si asociate cu traumele
cranio-cerebrale.

Din tabela observam cé in grupurile examinate predomina
fracturile oaselor antebratului si ale oaselor humeral si femural,
mai des intélnite la baieti.

Metoda US-scheletard a fost utilizata pentru diagnosticarea
fracturilor diferitor oase tubulare, asociate cu traume cranio-
cerebrale la copii. In scopul stabilirii particularitatilor
diagnosticului US-scheletar a fost efectuatd examinarea oaselor
antebratului in norma si in stare fracturata, cu compararea
rezultatelor ultrasonore si radiologice.
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Fig.2. Imaginea US a oaselor antebratului in 3/medie in norma .
A. Scanare perpendiculara.
B. Scanare liniara.
1 — osul radial; 2 — osul ulnar; 3 — membrana interos antebrat;
4 — stratul cortical al osului radial.

Fig. 3. Compararea imaginilor US si radiologice a fracturilor oaselor antebratului cu deplasarea fragmentelor osoase.
A. Imaginea US.
B. Radiograma.
1 — osul radial (capatul proximal); 2 — osul ulnar; 3 —linia fracturii.

Rezultate si discutii

Examinarile efectuate au demonstrat cd US oaselor tubulare
este o metodd de cercetare suficient de informativa in
diagnosticarea localizarii si a caracterului modificarilor
traumatice. Luand in consideratie lipsa radiatiei Roentgen,
necesitatea unei pregitiri speciale a pacientului pentru
efectuarea examinarilor §i transportarea lui spre aparat, aceasta
metoda de examinare prezintd avantaje in utilizarea ei in
diagnosticul traumelor asociate.

Aplicarea acestei metode in aprecierea eficacitatii tractiei
scheletare permite reglarea greutdtii necesare, determinarea
pozitiei fragmentelor osoase; starea formarii calosului osos face
posibila utilizarea US scheletare in calitate de monitoring.

Monitoringul US scheletar exclude necesitatea efectuarii
examinarilor radiologice repetate, precum si probabilitatea
dislocatiei fragmentelor osoase la efectuarea radiografiei.

In scopuri de diagnostic, aceastd metoda permite depistarea
localizrii traumei, caracterul acesteia gi examinarea orientata a
zonei traumatizate sau excluderea ei, cu actiuni minimale asupra
organismului copilului (radiologice, psihologice, traumatice etc).

Concluzii

Particularitatile US scheletare se caracterizeaza prin
posibilitatea diagnosticului precoce al leziunilor traumatice ale
oaselor tubulare, orientarea masurilor de diagnostic si de
tratament, cit si monitorizarea obiectiva a leziunilor. Utilizarea
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acestei metode in diagnosticul fracturilor oaselor tubulare al interventiilor chirurgicale in dependenta de gravitatea
asociate cu traumele cranio-cerebrale la copii permite traumelor cranio-cerebrale si extracerebrale. Este o metoda

elaborarea unei tactici adecvate de tratament chirurgical, in miniinvaziva, economa si netraumatica.
primul rand stabilirea termenilor optimali si volumul necesar
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CAZURI CLINICE

SINDROMUL DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA
IN PERIOADA POSTPARTUM (CAZ CLINIC)

ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME
IN THE POSTPARTUM PERIOD

Rezumat
Se prezinta un caz clinic la o
pacienta de 36 ani cu sindromul
de detresa respiratorie acuta,
insotit de dereglari electrolitice
severe, provocand fibrilatie
ventriculara ulterior urmata de

Victor COJOCARU', Elena MORARU?,
Doriana COJOCARU?, Tatiana TAZLAVAN?,
Igor STEFANET?®
Clinica de anesteziologie §i reanimatologie nr.2
USMF ,,N. Testemitanu”, Spitalul Clinic Republican

Summary

We present a clinical case of a
36-year old patient with Adult
Respiratory Distress Syndrome,
which was associated with se-
vere electrolytic disorders,
provocation ventricular fibrilla-

asistolie. Profilaxia si tratamentul
perturbarilor electrolitice la
bolnavii Tn stari critice este
necesar de efectuat sub controlul
ionogramei. Administrarea
adecvata a preparatelor de calciu
trebuie initiata pana la aparitia manifestarilor clinice din partea
cordului.

1 — profesor universitar, dr.hab.st.med;

2 — medic, sef sectie reanimare,

3 — doctorand; 4 - conferentiar universitar, dr.st.med;
5 — asistent universitar, dr.st.med.

tion and asistolia. Preventing
electrolytic disorders and their
treatment in critic patients is
necessary to keep under the
control of ionogramma. The ad-
equate administration of cal-
cium medicines is needed before appearing cardiac compli-
cations.

Actualitatea problemei

Sindromul de detresa respiratorie acuta (SDRA) in ultimele
trei decenii a devenit una dintre problemele prioritare ale
medicinii $i 0 mare provocare terapeutica pentru specialistul
de anestezie — terapie intensiva. Axarea atentiei asupra acestei
patologii respiratorii s-a datorat nu numai evolutiei fulminante
a insuficientei pulmonare, ci §i observatiilor ca suferinzii de
patologia data frecvent acuza dereglari ale altor organe si
sisteme, care pot precipita evolutii dramatice ale starii
bolnavului, cu cresterea costurilor de tratament si a rezultatelor
nefavorabile. Dereglarile respiratorii severe acute descrise de
D.G. Ashbaugh in a. 1967 sub denumirea de A.R.D.S. continua
sd prezinte o problemi actuald a stiintei medicale prin
mortalitatea la valori peste 65% ,acest indice la varstnici
ajungénd pana la 85% (1) .

Cercetérile fundamentale si clinice din ultimii 30 ani, atat
din domeniul medicinii respiratorii, cat si in patologiile altor
sisteme si organe cu repercusiuni asupra terenului pulmonar, au
provocat, in ultima vreme, o explozie de noi conceptii. (1,2 3, 4)

La Conferinta - Consens Americano-European in 1994 s-a
sustinut ca sindromul de detresa respiratorie acuta consta dintr-
o alterare anatomico-functionald a membranei alveolo-capilare
urmatd de perturbari grave in schimbul de gaze, prezenta
infiltratelor pulmonare bilaterale cu absenta semnelor de
insuficientd cardiaca stdnga, cu prezenta presiunii pulmonare
oclusive. La aceasta conferinta a fost propusa si notiunea de
»leziune pulmonara acuta” care cuprinde aceleasi criterii ca si
SDRA cu exceptia raportului PaO2/ FiO2 peste 200 mmHg si
sub 300. Unii savanti considera ca leziunile pulmonare acute

sunt o forma mai usoara a ,,edemului pulmonar necardiogen”,
iar SDRA cea mai severd manifestare. Aceasta afirmatie a stat
la baza clasificérii leziunilor pulmonare acute in 3 grupe: usoare,
moderate §i severe, fiecare cu caracteristici fiziopatologice si
clinice care necesitd o anumita serie de masuri curative (2, 3).

Péna in prezent, evaluarea gradului de severitate a SDRA
si a eficientei tratamentului lui se efectua preponderent reiesind
din parametrii ventilatori si ai metabolismului gazos.
Majoritatea protocoalelor de tratament si de ingrijire a acestor
bolnavi au fost elaborate in baza practicii respiratorii, fara a
lua la justa valoare perturbarile altor organe si sisteme.

Observatiile proprii

Bolnava $., in varsta de 36 ani, f.o.nr. 4351, spitalizatd in
sectia de Urologie a SCR 1a 4. 03. 2006 cu diagnosticul: sepsis,
pneumonie bilaterala, pleurezie bilaterald, hematom
retroperitonial pe dreapta, stare postnatala.

La spitalizare starea extrem de grava, constientd, apatica,
acuza dureri violente 1n regiunea lombara dreapta si dureri
moderate in regiunea inferioarda a abdomenului, fatigabilitate
marcati, greatd, voma. Tegumente pale, surii. in plamani
respiratie veziculard, diminuatd bilateral mai pronuntat pe
dreapta. Radiologic: plamanul sting transparent, in plaménul
drept opacitate neomogena bazald care se contopeste cu
diafragma, conturi superioare neclare. Zgomote cardiace
ritmice, sonore. TA 140/90 mm Hg, pulsul 110 batai/min, ritmic.
Limba uscatd, saburati. Abdomen moale, asimetric
(proiemineaza flancul drept) dureri pe partea dreaptd. Semnul
Giordano pozitiv bilateral.

Analiza generala a sdngelui: Hb 112g/1, eritrocite 3,7x10'1,
indicele de culoare 0,9, hematocritul 0,34. La ultrasonografie
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(Spitalul clinic nr.1): Pielonefrita bilaterala. Paranefrita pe
dreapta. Ruptura subcapsulara a rinichiului drept.

Istoric. Pacienta a nascut la 18 02 2006 in maternitatea
Criuleni, a treia sarcing, duplex. Perioada postpartum evolua
normal. La a 3-a zi au survenit dureri in regiunea lombara
dreaptd, edeme periferice insotite de slabiciuni generale. La a
4-a zi s-a asociat febra, frisoanele si durerile in regiunea
inferioard a abdomenului. Valorile temperaturii pana la 38°C.
In timpul raclajului cavitatii uterine s-a extras rimasite de tesut
placentar. Timp de 2 zile se administreaza perfuzii cu cristaloide,
lincomicina, oxitocina. Starea generala nu se amelioreaza,
bolnava face febra (38°- 39°C), frisoane. La a 6-a zi este stabilit
diagnosticul de acutizare a pielonefritei cronice (in urina
leucocite si eritrocite acopera cdmpul de vedere).Este indicat
antibioticul ampicilina.

La a 8-a zi bolnava a fost transferatd la SCM nr.1 in stare
extrem de grava, constientd, cu slabiciuni generale, dureri in
regiunea lombard dreapta si in hipogastru, frisoane, febra.
Prezenta sindrom anemic (Hb 89, eritrocite 2,9x10'%/1, indicele
de culoare 0,9),leucopenie severa (1,9x109/1), hipoproteinemie.
La laparoscopie diagnosticd uterul marit(12 saptamani),
peritoneul edematiat in regiunea proiectiei rinichiului drept.
Paranefrita pe dreapta. Este continuat tratamentul intensiv cu
fluide (cristaloide, PPC) si antibiotice (fortum, ciprinol,
metrogyl), care nu a ameliorat situatia bolnavei. Urologul
stabileste diagnosticul de hematom retroperitonial pe dreapta,
care recomanda tratament chirurgical in Clinica de Urologie a
SCR.

Observatii proprii

Bolnava in regim de urgenta sub anestezie spinald (anestetic
xilind 80mg, perfuzii ser fiziologic 800,0) este supusa
interventiei chirurgicale: deschiderea si evacuarea hematomului
retroperitonial pe dreapta. Actul chirurgical-anestetic a evoluat
fara particularitati.

Bolnava transferata in Clinica de anestezie si de terapie
intensiva nr.2 constientd, cu TA 140/80 mmHg, pulsul 86 batai/
min, Sa02- 92-94%.

Monitoring-ul in Sectia de Terapie Intensiva a inclus: TAs,
TAd, TAm, pulsul, PVC, SaO2, ECG, diureza orara,metabolismul
gazos si acido-bazic, parametrii sangelui rosu, coagulograma,
timpul de coagulare Lee-White, analiza biochimica a sangelui,
electrolitii.

Tratamentul intensiv indicat a inclus: oxigenoterapie,
antibiotice administrate i/v (fortum, ciprinol, metrogyl),
analgetice opioide. fragmin, cristaloide( ser fiziologic, glucoza),
coloide (Refortan, Gelofusin), blocante H1 si H2,
corticosteroizi.

Peste o ord dupa operatie starea bolnavei se agraveaza:
constientd, agitata, confuza, frisoane, dureri moderate in
regiunea plagii. Tegumente pale, surii, hipertonus muscular. in
plamani respiratie aspra, diminuatd, raluri subcrepitante
bilateral. Zgomotele cardiace ritmice, atenuate, suflu sistolic
la apex.. TA 70/40 mm Hg, pulsul 110 batai/min, PVC negativa
- 15cm apa, Sa02 90-92% la FiO2 0,6-1,0. S-a cateterizat si
vena subclaviculara dreapta. Transfuzia in jet a plasmei proaspat
congelate (800ml) a stabilizat hemodinamica: TA 130/98
mmHg, pulsul 86 batdi/min, PVC = 0, insa starea generald a
bolnavei continuand s fie grava (dispnee, febra, acrocianoza).

La 8 ore dupd evacuarea hematomului starea bolnavei
devine criticd manifestatd prin declansarea unor dereglari severe
ale ritmului cardiac.

Bradicardie severd, pulsul 42 batai/min, extrasistole
ventriculare frecvente care au evoluat in bigiminie si, ulterior,
in fluter ventricular. Administrarea i/v a Lidocainei 80 mg a
cupat puseul de fluter ventricular. In urmatoarele patru ore de
douad ori sau repetat puseele de fluter ventricular contracarate
prin administrarea repetata de lidocaina. In timpul puseelor de
fluter ventricular bolnava pierdea cunostinta pe fundalul
tensiunii arteriale de 100/60 mmHg.

Evolutia severa a starii patologice la bolnava posibil a fost
determinata de sepsisul grav, de socul hipovolemic, miocardita
septicd, sindromul de leziune pulmonara acuta, sindromul CID,
dereglari hidroelectolotice (hipocalcemie, severa, hipokalemie
moderatd), tulburarile de ritm si de conducere cardiace, agresia
anestetica si chirurgicala.

Tratamentul intensiv in prima zi postoperatorie a mai inclus:
fluide in volum de 3850ml (PPC 600,0, infezol 500,0/
lipofundin LCT/MCT 500,0, Refortan 250,0, cristaloide
2000,0), antibiotice (ciprinol, fortum, metrogyl), analgetic
(tramadol), fragmin 0,25, prednizolon 120mg, antioxidant (vit
C). Sulfat de magneziu, clorurd de calciu, clorurd de kaliu
Aceasta terapie a mentinut TAs, TAd, TAm, pulsul, PVC in
limitele normale, diureza nictimerald in volum de 3100ml.

Examenul ecocardiografic a depistat dilatarea moderata a
ventriculului stidng si a inimii drepte, insuficienta valvulelor
mitrale si tricuspidale gr. II-III, hipertensiune pulmonara
moderatd (35mmHg), valvulele mitrale si tricuspidale si foitele
pericardului ingrosate. In cavitatea pericardului lichid 8mm.

Analiza biochimicd a sangelui: protrombina 76%,
fibrinogenul 3,3 gr/l, timpul de trombina 26 sec, activitatea
fibrinoliticd 230min, Na +140 mmol/l, K +3,5 mmol/l, Ca+ +
1,8 mmol/l, CI- 76 mmol/l, pH -7,49, PaCO2 -26 mmHg, PaO2
60mmHg, AB 19mEq/l, hiatusul anionic 44mEq/l. Ureea,
glicemia, bilirubina, transaminazele, amilaza la valori normale.

In urmatoarele 3 zile pe fundalul terapiei intensive
precedente, la care s-au mai adaugat eritrocite spalate 450,0,
albumind umana 10%-200,0, diuretice de ansa (furosemid),
pacienta continua sa fie in stare extrem de severa: acuza senzatii
de rau, vertij, pierderi de cunostintd, amnezii retrograde,
frisoane, febra cu caracter permanent (38° - 39°C). Tegumentele
pale-surii, acrocianoza. Frecventa respiratiei 22-26 in minut.
Respiratia fortatd cu includerea muschilor intercostali si a
aripelor nasului in actul respiratiei. in plamani respiratie
veziculara, diminuata bilateral mai pronuntat pe dreapta, raluri

Fig. 1. Examenul radiologic: opacitati
neomogene bilaterale bazale
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de divers calibru. SaO2 88-92% la FiO2 0,6, raportul Fi02/
Pa02 =100, PH=7,44. Zgomotele cardiace aritmice, atenuate.
La ECG extrasistole ventriculare. TA 110/80 mmHg, pulsul
80-110 batai/min., aritmic.

Analiza generala si biochimica a sangelui: Hb 112, eritrocite
3,0x104a,/1, indicele de culoare 0,9),leucocitele 4,5x109/1,
neutrofile nesegmentate 10%, neutrofile segmentate 66%,
limfocite 20%, monocite 4%, VSH 18mm/ora, protrombina
64%, fibrinogenul 2,7gr/1, timpul de trombina 31 sec, activitatea
fibrinoliticd 330min, Na +150 mmol/l, K +3,5 mmol/l, Ca+ +
1,8 mmol/l, Cl- 94 mmol/l. Hiatusul anionic 34mEq/l. Ureea,
glicemia, bilirubina, transaminazele, amilaza in valori normale.

Prin consilium (anesteziolog, urolog, ginecolog, chirurg)
se concretizeaza diagnosticul: sepsis, detresa respiratorie acuta,
sindromul CID, miocardita septica, dereglari electrolitice grave,
stare dupa evacuarea si drenarea hematomului retroperitonial,
endometrioza. Se ia decizia de a inlatura focarul starii toxico-
septice presupus, prin efectuarea histerectomiei totale.

Sub anestezie intravenoasd totald (analgetic - fentanil,
anestezice — diazepam si kalipsol, mioplegie — arduan) cu
respiratie mecanica prin sonda (risc anestetic ASA gr IVE) s-a
efectuat histerectomia totald. Durata interventiei 65 min.
Suportul cu fluide efectuat cu cristaloide si coloide. Evolutia
anestetica fara deosebite particularititi: hemodinamica stabila
(TA 130/90 mmHg, pulsul 90 - 86 b/min, aritmic, frecventa
contractiilor cardiace 102-96 min, extrasistole ventriculare
unice ), diureza 45 ml/ora. Uterul inlaturat cu peretii intregi, in
cavitate cheaguri de sange, diagnosticul chirurgical
postoperator: endometrioza postnatala, hematom
retroperitonial.

In perioada postoperatorie, timp de 5 zile, bolnava
obnubilata, periodic constientd, somnolenta cu treceri in stare
de agitatie, anxietate. Acuza tuse cu sputd spumoasa
sangvinolenta, dispnee, frisoane, febra. Tegumentele palide-
surii, acrocianoza. Pe partile laterale ale cutiei toracice au aparut
eruptii cutanate-echimoze. Frecventa respiratiei 26-34 in minut.
Respiratia fortatd cu includerea muschilor intercostali si a
aripilor nasului in actul respiratiei. In plamani respiratie
veziculard, diminuata bilateral, mai pronuntat pe dreapta, raluri
de divers calibru pe toata aria pulmonara. SaO2 =70% la Fi02
=0,21 i 88-92% la Fi02 = 0,8, raportul Fi02/Pa02 200-100,).
Radiologic opacitati bilaterale bazale, extinse, mai pronuntate
si intensive pe dreapta. Zgomotele cardiace aritmice, atenuate.
La ECG extrasistole ventriculare rare. TA 130/90 mmHg, pulsul
80-110 batai/min., aritmic Indicii singelui rosu si leucograma
la valori precedente. Analiza biochimica a sangelui:
protrombina 64%, fibrinogenul 2,7gr/1, timpul de trombina 31
sec, activitatea fibrinolitica 330min, Na +150 mmol/l, K +3,5
mmol/l, Ca++ 1,8-2,2 mmol/l, CI- 94 mmol/l. Ureea, glicemia,
bilirubina, transaminazele, amilaza in limitele valorilor normale.
Valorile PH de la 7,0 pana la 7,42 ; PaO2 de la 110 péana la
56mmHg;BE de la +3 pana la — 3.

Tratamentul intensiv a inclus : analgetice( tramadol,
analgin), antibiotice(ciprinol, fortum, metrogyl, ketoconazol),
transfuzii(eritrocite spalate, PPC, albumina umana),
cristaloide(ser fiziologic, glucoza), Refortan, aminoplasmal,
sulfat de magneziu, clorat de calciu, clorat de kaliu,
corticosteroizi (prednizolon), heparine cu molecula
mica(fragmin), euphyllin, vitamine ( vit.C, B1, B6), lidocaina,
blocante H1 si H2, diuretice de ansa (furosemid). Tratamentul
cu antibiotice a fost coordonat cu rezultatele cercetarii

bacteriologice si ale determinarii sensibilitdtii microbilor la
diverse antibiotice.

Bolnavei i s-au efectuat 2 sedinte de plasmofereza curativa
izovolemica. La fiecare din sedinte a fost colectat 600,0 ml
sange, ulterior supus centrifugarii timp de 20 min la temperatura
+5°C, cu viteza 3000 rotatii/min. S-a reinfuzat concentratul
eritrocitar 200,0 ml si s-a infuzat plasma proaspat congelata
200,0 si albumina umana 10% -200,0 ml.

La a 5-a zi dupa histerectomie, in timpul discutiei cu
pacienta, starea ei brusc se agraveaza devenind critica: pierderea
cunostintei, polipnee, scaderea SaO2 la 70%, fibrilatie
ventriculard, lipsa pulsatiei la arterele carotide, pupilele simetric
dilatate maximum . S-a initiat resuscitarea pacientei prin masaj
cardiac indirect, trecerea la respiratiec mecanica prin sonda
orotraheala, defibrilatie electrica, administrarea i/v a atropinei,
heparinei, lidocainei. Functia cardiaca s-a restabilit peste 2
minute. TA 150/90 mmHg, pulsul 120 aritmic, la ECG
extrasistole ventriculare frecvente, restabilitd cunostinta,
pupilele revenite la normal. Bolnava s-a aflat la respiratie
mecanica 12 ore. In parametrii paraclinici nu s-au inregistrat
noi schimbari: aceleasi dereglari 1n metabolismul gazos cu
exceptia aparitiei hipocalcemiei pronuntate (1,9 mmol/l).

Bolnava a facut un stop cardiac, cauzat de sepsisul sever pe
fundalul cardiomiopatiei perpartum, exrasistoliei ventriculare,
tahicardiei ventriculare, blocului atrio-ventrcular gr. I1I tranzitor,
insuficientei cardiace gr. I NYHA, detresei respiratorii acute,
sindromului CID, hipocalcemiei.

Continud tratamentul intensiv analgetice (tramadol),
spasmolitice (plathyphyllin), antibiotice (vancomycin,
metrogyl), Transfuzii (plasma proaspat congelatd
antistafilococicd, albumind umana), cristaloide (ser fiziologic,
glucoza), refortan, aminoplasmal, sulfat de magneziu, clorat
de calciu, clorat de kaliu, corticosteroizi (prednizolon),
oxitocin,heparine cu moleculda micéd (fragmin), euphyllin,
vitamine (vit.C, B1, B6;), lidocaina, blocante H1 si H2, diuretice
de ansi (furosemid).

La a 8-a zi dupa histerectomie, pacienta constienta,
adecvatd, cedeaza febra (36,7° - 36,9°), usor se amelioreaza
parametrii metabolismului acido-bazic si hidro-salin. Paroxisme
de tahicardie, dereglari severe de ritm si conducere nu s-au
repetat, se mentin extrasistole ventriculare unice. Tegumentele
pale-roz, curate. Frecventa respiratiei 22-24 in minut. In plamani
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Fig.2. Opacitati difuze de structura neomogena bilaterale bazale
mai pronuntate si intensive pe dreapta
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respiratie veziculara, putin diminuata pe dreapta, raluri unice
pe stanga. Sa02 =94% la Fi02 = 0,4, raportul Fi02/Pa0O2 300-
200,). Zgomotele cardiace aritmice, atenuate. La ECG
extrasistole ventriculare rare. TA 130/90 mmHg, pulsul 86-90
bétii/min., aritmic.

Radiologic in comparatie cu radiografia precedenta se
vizualizeaza si cupola dreapta a diafragmei. Cordul marit, talia
dilatata. Concluzie: plaman de soc. (fig. 2)

Indicii sangelui rosu si leucograma la valori precedente.
Analiza biochimici a sangelui: timpul de coagulare Lee-White
- 6min, protrombina - 70%, fibrinogenul - 4,4gr/1, timpul de
trombind -29 sec, activitatea fibrinoliticd - 300min, Na +145
mmol/l, K +3,8 mmol/l, Ca+ + 2,25 mmol/l. Ureea, glicemia,
bilirubina, transaminazele, amilaza in limitele valorilor normale.
Metabolismul gazos: valorile PH-ului =7,47; PaO2 =86mmHg;
PaCO2 =36mmHg, BE=+1mEq/.1 Examenul EcoCG a depistat
dilatarea moderata a ventriculului stdng si a inimii drepte,
insuficienta valvulelor mitrale si tricuspidale gr. II-I1I, tensiunea
in artera pulmonara in limitele normale (30 mmHg), valvulele
mitrale si tricuspidale si foitele pericardului ingrosate. in
cavitatea pericardului lichid 9 mm.

In urmatoarele 10 zile starea pacientei continua sa fie grava
dar stabila: activa, acuza slabiciuni generale si dureri moderate
in regiunea plagilor postoperatorii, periodic stare subfebrila.
Tegumentele palide-roz, curate, calde. Frecventa respiratiei 18-
20 in minut. In plamani respiratie veziculara, putin diminuata
pe dreapta. Sa02 =92% la FiO2 = 0,21, raportul FiO2/Pa02
400-300,). Radiologic plamanii transparenti. Hilurile
structurale. Sinusurile pleurale libere. Cordul marit, talia
dilatata. Zgomotele cardiace ritmice, atenuate. Indicii
hemodinamici, ai sdngelui rosu si leucograma s-au normalizat.
Analiza biochimica a sangelui: timpul de coagulare Lee-White
6min, protrombina 85%, fibrinogenul 2,4gr/l, timpul de
trombind 24 sec, activitatea fibrinolitica 340 min, Na +136
mmol/l, K +3,7 mmol/l, Ca++ 2,1 mmol/l. Ureea, glicemia,
bilirubina, transaminazele, amilaza in limitele valorilor normale.
Metabolismul gazos: valorile PH-ului =7,39 ; PaO2
=110mmHg; PaCO2 =52mmHg, BE=+5mEq/I.

La a 28-a zi de spitalizare bolnava este transferata din
Clinica ATI in Sectia de Chirurgie Toracica, ulterior externata
la domiciliu.

Discutii

Cazul prezinta interes din punct de vedere clinic prin
polimorfismul manifestérilor pulmonare §i extrapulmonare a
detresei respiratorii. La pacienta s-a dezvoltat un SIRS/CARS
cauzat de sarcind duplex, travaliu dificil, endometrioza,
hematom retroperitonial pe fundalul unei carente imunonutritive
pronuntate (hipoproteinemie, leucopenie severa, limfopenie
severd) care a evoluat in sepsis grav cu prezenta SDRA si a
sindromului de coagulare intravasculare desiminata, insotit de
tulburari severe de ritm si conducere cardiaca.

Stopul cardiac sau alte forme de ineficacitate a cordului
sub raportul indeplinirii functiei de pompa (bradiaritmia
cardiaca extrema, fibrilatia ventriculara, flutterul ventricular)
prezinta fenomene dramatice atat pentru medicii intensivisti,
cat si pentru pacientii aflati in unitatile de terapie intensiva.
Multitudinea de factori declangatori ai acestor disfunctii
cardiace severe face ca fiecare caz clinic de resuscitare reusita
sa fie analizat si prezentat cititorului cointeresat. Dereglarile
de ritm cardiac la bolnavii cu SDRA 1in literatura de specialitate

sunt cazuistice, fenomen care ne-a incurajat publicarea cazului
dat.

Patologiile severe care includ mai multe sindroame la limita
compatibilitatii cu viata (starile de soc, sepsisul, MSOF,
sindromul CID, detresa respiratorie acuta etc.) creeaza
dificultati in stabilirea cauzei declansatoare a stopului cardiac
si 1n alegerea reusita a masurilor de resuscitare adecvate.

In literatura de specialitate sunt multe comunicari referitor
la dereglarile de ritm cardiac provocate de dezechilibrele ionilor
de K. Datele, care ne-ar indica la hipocalcemie ca un factor
precipitant de tulburari severe ale ritmului cardiac, sunt mai
modeste.

Functiile fiziologice ale Ca++ sunt multiple, cele de baza
constau In mentinerea scheletului osos, reglarea permeabilitatii
membranelor celulare, a procesului de coagulare a sangelui etc.

Din experientele clasice ale Iui Ringer se stie ca prezenta
Ca++ este indispensabild pentru producerea contractiei
miocardice. Miocardul contine aproximativ 2,5 mmol/1 (de sute
de ori mai mult decat necesarul pentru contractia musculara),
cea mai mare parte stocatd in depozite.

Schimbarile patofiziologice determinate de hipocalcemie
sunt greu de diferentiat de cele provocate de alti ioni, deoarece
toti ionii actioneaza intr-un sistem unic. Este important de a
mentiona ca Cat++ reprezintd antagonistul Na+, K+, Mg++,,
insuficienta Ca++ manifestandu-se prin cresterea activitatii
ionilor-antagonisti, in special a K+. Astfel, in caz de
hipocalcemie, cresterea excitabilitdtii musculaturii cardiace
poate fi explicata prin prezenta unei hiperkaliemii relative care
induce cresterea excitabilitatii musculare. Circulatia sangelui,
de regula, nu se modifica: sporeste sensibilitatea cordului (daca
hipocalcemia este moderati) sau se diminueaza (in cazul unei
hipocalcemii brusc instalate) si numai in cazul instalarii foarte
rapide a deficitului de calciu inima se opreste in diastold ( mai
degraba ca rezultat al hiperkalemiei relative decat al
hipocalcemiei). Cresterea excitabilitatii neuro-musculare sta la
baza aparitiei tetaniei si la formarea focarelor ectopice in
muschiul cardiac, preponderent in miocardul stdng. Acest
proces este favorizat de alcaloza si e anihilat de acidoza (in
mediul acid mai mult Ca se ionizeaza).

Starile de hipocalciemie survin in cazul aportului insuficient
de Ca sau al carentei de vitamina D, al dereglarilor absorbtiei
Casi al vitaminei D, sechestrarii Ca in caz de pancreatitd acuta,
al transfuziilor masive in ritm rapid (citratul actioneaza ca un
chelator de Cat++), sepsisului, alcalemiei acute (poate produce
hipocalcemie clinic manifesta, dar cu mentinerea concentratiei
serice de Ca la valori normale), tiroidectomiei totale prin
compromiterea circulatiei glandelor paratiroide sau dupa
paratiroidectomii, sindromului de maldigestie si malabsorbtie
(dereglarea digestiei lipidelor in caz de insuficientd pancreatica,
acolie, steatoree idiopatica, diaree, interventii chirurgicale
masive pe tractul gastrointestinal)

Legarea de proteine, in special albumina, a 40% din Ca
seric poate declansa hipocalcemie 1n prezenta
hipoalbuminemiei,Ca seric total scazand semnificativ.
Fractiunea ionizanta nu este afectata de hipoalbuminemie, motiv
pentru care diagnosticul hipocalcemiei se bazeazi pe
determinarea Ca++ din ser si nu pe cel total.

Concluzii
1. Patologiile severe induc dezechilibre grave in
homeostazia ionilor de calciu prin numeroase mecanisme, cele
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mai relevante fiind: consumul exagerat al electrolitului ( in cazul
CID-sindromului, sepsisului), chelarea ionului de calciu de cétre
citratul ce se contine in sdngele transfuzat, diminuarea
procesului de ionizare a calciului( fractiunea ionizata
reprezentand forma biologic activa) in caz de alcaloza, aceasta
survenind ca consecintd a SDRA.

2. Starile patologice critice cu multiple dereglari in
homeostaza, inclusiv cu perturbarile severe in echilibrul
electrolitic insotite de hipocalcemie severa pot precipita
tulburari grave in conductibilitatea cardiaca, provocand
fibrilatie ventriculara ulterior urmata de asistolie.

3. Perfuzia masiva a componentelor si preparatelor sanguine,
masurd de bazd in salvarea bolnavilor critici, este insotitad
frecvent de perturbari grave ale echilibrului electrolitic.

4. Administrarea adecvata a preparatelor de calciu pe tot
parcursul terapiei intensive poate contracara efectul chelator
de calciu al transfuziei masive doar in conditiile aportului
adecvat de albumina si aminoacizi.

5. Profilaxia perturbarilor electrolitice la bolnavii in stari
critice necesitd administrarea parenterald a remediilor poliionice
sub controlul ionogramei. Administrarea adecvata a preparatelor
de calciu trebuie initiatd pana la aparitia manifestarilor clinice
din partea cordului, acesta avand un rol major in profilaxia
fibrilatiei ventriculare si mai putin in tratament. Cuparea
nemijlocita a acceselor a fost posibild doar prin administrarea
lidocainei.
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