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Rezumat

ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) reprezintd forma cea mai severa de insuficienta respiratorie hipoxemi-
ca si una din marile provocari terapeutice pentru specialistul de anestezie-terapie intensiva, cu costuri fabuloase, eforturi

enorme, deseori cu evolutie letala.
Cuvinte-cheie: ARDS, fistula biliobronsica

Summary. Acute respiratory disease caused by biliobronchical file (Clinical case)
ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) is the most severe form of hypoxemic respiratory failure and one of
the great therapeutic challenges for anesthesia-intensive care specialist, with fabulous costs, enormous efforts, often with

lethal development.
Key words: ARDS, biliobronchical fistula

Pe3iome. OcTpblii pecnupaToOpHbIii AMCTPecC-CHHAPOM BBI3BAHHBII CBHILEM
OP/IC (ocTpslif pecnpaTOpHBII AUCTPECC-CHHAPOM) SBISETCS HanOosee TSHKeIol (HOpMO THIIOKCHYECKOH IbI-
XaTeJIbHOM HeOCTaTOYHOCTH M OJHOW M3 CaMbIX Ba)KHBIX IIPOOJEM B MHTCHCHBHOI Tepamnuy, ¢ OOJIBLIIMMH 3aTpaTaMy,

OI'POMHBIMH YCUIIHUAMH, YACTO CO CMEPTEIIBHBIM HCXO0M.

KiroueBble ci10Ba: OMIHMoOpOHXHANBHBIN CBHUII, OCTPHII PECITMPATOPHBII TUCCTPECC CHHIPOM

Actualitate. Sindromul de detresd respiratorie
acuta este o patologie severa cu un tablou clinic mor-
fopatologic unitar, care se caracterizeaza prin evolu-
tie fulminanta, hipoxemie, micsorarea compliantei
pulmonare, prezenta infiltratelor pulmonare si insufi-
cientei respiratorii acute [1,7].

Detresa respiratorie acutd se caracterizeaza prin
inflamarea parenchimului pulmonar, conducand la
perturbarea schimburilor gazoase si eliberare sistemi-
ca a mediatorilor proinflamatori, hipoxemie care frec-
vent rezulta cu insuficientd multipld de organe.

Incidenta sindromului de detresa respiratorie acu-
ta este influentatd de bolile clinice subiacente; cota
cea mai ridicata se Inregistreaza la pacientii cu sepsis,
sepsis sever si soc septic, iar nivelul cel mai scazut, la
cei cu traumatisme. Se pare ca masura in care factorii
precipitanti influenteaza direct sau indirect plaménul
afecteaza atat complianta pulmonara cat si, permeabi-
litatea alveolelor colabate.

Factorii agresivi care contribuie la declansarea de-

tresei respiratorii sunt multipli si variati. G. Litarczek
[6] in 1990 admite ca plamanul de soc poate fi produs
atat de factori agresori hematogeni (pol vascular) cat
si de agresiuni initiate pe calea arborelui traheo-bron-
sic (pol aerian). In aceasti din urma categorie sunt
citate leziunile create de aspiratia de solutii acide (suc
gastric), care genereaza sindromul Mendelson, de
gaze toxice (clor, fosgen), care realizeaza plamanul
gazat sau de combustie a gazelor din cdile respiratorii
existente la bolnavii arsi in cadrul unor incendii sau
explozii. In prima categorie intr3, in primul rand, si-
tuatii ca in socul cu evolutie primar hemodinamica;
factorii agresivi provin din aria splanica, de cele mai
multe ori intestinul §i ficatul de soc preced plamanul
de soc [8]. In leziunea pulmonari acuta, factorii etio-
logici afecteaza toate trei straturi ale membranei alve-
olo-capilare: endoteliul, interstitiul, epiteliul alveolar.
Strategia si tactica tratamentului intensiv al bolnavi-
lor cu sindrom de detresa respiratorie reiese din mai
multe principii si sunt privite si descrise in literatura
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in mod diferit. Unii autori [8,3] sustin ca masurile te-
rapeutice trebuie sa atace fenomenul patologic gene-
ral vazut ca variantad de sindrom inflamator generali-
zat pentru mentinerea homeostaziei mediului intern si
a functiilor organice, dar sa se adreseze si plamanului
in mod direct cu masuri terapeutice care sa recupere-
ze cat mai mult tesut functional si sd favorizeze vin-
decarea leziunilor locale. SDRA cauzat de ingerare de
bila 1n tractul traheobronsic este o complicatie rara,
dar dramaticad prin manifestari clinice spectaculoase
cu evolutie pana la stare de soc. Acest fenomen este
cauzat de activitatea proteolitica a bilei, care provoa-
ca leziuni difuze, extinse pe toatd suprafata arborelui
traheobronsic.

Bila ajutd la emulsionarea grasimilor. Anionii
sarii biliare sunt hidrofili pe o parte si hidrofobi pe
cealaltd; astfel ea are tendinta sa se alature grasimi-
lor si sa formeze micele, cu partea hidrofobica inspre
grasimi si cu cea hidrofilica in cealaltd parte. Partile
hidrofilice sunt incarcate negativ, asta nepermitand
grasimii sa se cupleze, creand particule de grasime
mai mari. Normal, micelele formate in duoden au o
dimensiune de 14-33 pm. Precum bila mareste ab-
sortia lipidelor, ea ajuta si la extragerea substantelor
solubile in grisime, ca vitaminele D, E, K si A. Ina-
fara de functia sa in digestie, bila reprezinta modul
de excretie a bilirubinei, produsa de celulele rosii re-
ciclate de ficat. Bila este alcalind, avand si functia de
a neutraliza acidul in plus al stomacului inainte de a
trece in duoden. Sarurile biliare sunt bactericide, eli-
minand potentialii microbi din mancare. Sarurile bi-
liare poseda efecte citotoxice asupra mucoaselor, atat
intestinale, cat si bronsice.

Caz clinic: pacientul O. G in varsta de 48 de ani
a fost internat in sectia Terapie intensiva septica prin
serviciul SMURD de la Spitalul municipal Balti cu
diagnosticul: Sepsis mixt (colangiogen-pulmonar).
MODS. ARDS f. II, Encefalopatie mixta, disfunctie
gastro-intestinald. Deficit imuno-nutritiv. Abces sub-
diafragmal erupt in cavitatea pleurald dreapta. Fistuld
biliobronsica, pe fondal de Ulcere gastroduodenale
hemoragice suturate. Anemie posthemoragica gr. I-11.
CP mixta, A.P. de efort cf. II, HTA gr.II, IC Il NYHA.
Anamnezi: In septembrie 2016 internat in Polonia
cu clinicd de Icter mecanic, pe parcurs s-a efectuat
colangiopancreatografie retrograda cu litextractie,
octombrie 2016 - colecistectomie traditionala, posto-
perator dezvoltd hemoragie digestiva superioara pro-
fuzd — s-a aplicat tratament chirurgical prin aplicarea
suturilor, repetat se efectueaza ERCP cu litextractie
si stentare. Starea generald se complica cu clinica de
pleurezie masiva pe dreapta (drenat). In luna noiem-
brie 2016 este externat la domiciliu. Peste doud luni
(03.01.2017) internat in S.M. Bélti cu diagnosticul:

Bronsita cronicad purulentd, iar la 2 saptdmani starea
pacientului se complicd cu hemoragie digestiva su-
perioara, care este rezolvata prin hemostaza chirur-
gicald.

La internare in sectia terapie intensiva pacien-
tul prezinta expectoratii cu continut bilios abundent,
dispnee mixta, xerostomie, dureri la nivelul plagii
postoperatorii, fatigabilitate, subfebrilitate, pierdere
ponderald. Auscultativ pulmonary — respiratia as-
pra, diminuatad bazal, raluri umede bazal pe dreapta.
FR-19/min, SpO,-95% la FiO, 0,5 I/min. Zgomotele
cardiace-ritmice, FCC-86/min, T/A-125/80 mmHg.
Abdomenul - moderat sensibil la nivelul plagii pos-
toperatorie. Examen biologic: Anemie gr. [ (Er-
3,45x10'%/1, Hb-93 mg/dl, Ht-0,31/1), leucocitoza
(L-25,5x10%1, Ns-2, Seg-94), limfopenie marcata
(Limf-3), sindrom inflamator, hipoxemie moderata cu
dereglari de microcirculatie cu sunt periferic (paO2
- 59 mmHg, pvO2 - 26 mmHg; paC0O2-37, pvCO2-
47, SvO2 - 49%). Radiografia cutiei toracice — supra-
diafragmal pe dreapta infiltratie neomogena a tesu-
turilor pulmonare, pleurezie reactiva, hipoventilatie,
atelectazii discoidale. ECG — ritm sinusal, FCC-100/
min, schimbari difuze pronuntate a proceselor de re-
polarizare in miocard, cu accent in regiunea apicala
laterala VS. Ecografie abdominala — SPCE cu inter-
ventie biliodigestiva, pneumobilie. Modificari difuze
in parenchimul pancreasului. FEGDS — Bulbul defor-
mat cu ingustarea iesirii, imediat postbulbar pe pere-
tele medial — anterior se determina o fistula biliara.
Colangiopancreatografie retrograda ghidata — papilo-
tomie canulard — se determind duodenul deformat din
contul ulceratiilor si suturilor postoperatorii. CT ab-
dominal — date sugestive pentru abces subdiafragmal
pe dreapta, cu erupere in cavitatea pleurala? Infiltra-
tie pneumonica bilaterald. S-au initiat masurile com-
plexe de diagnostic si tratament intensiv polimodal:
Oxigenoterapia, tratament infuzional cu cristaloide,
coloide, alimentatie parenterala, antibioticoterapie cu
spectru larg, profilaxia ulcerelor de stress, spasmoli-
tice, bronhodilatatoare, vitaminoterapie. Urmatoarele
72 ore sub actiunea tratamentului, starea generala cu
dinamica negativa prin progresarea insuficientei res-
piratorie manifestata: tahipnee cu dispnee FR — 24/
min, SpO, - 87% la FiO, - 0,4 I/min, pacientul agitat,
tusa frecventa cu continut bilios abundent, s-a luat de-
cizia de a trece la ventilatie artificiald in regim BIPAP
cu parametri: Pins - 20 mbar, FR - 16/min, PEEP -
5 mbar, SpO2 - 98% la FiO2 - 0,5 I/min. Avand in
vedere datele imagistice, starea generalad cu dinamica
negativa a fost luatd decizia de a interveni chirurgi-
cal pentru sanarea abcesului subdiafragmal drept si
lichidarea fistulei biliobronsice, cu coledocotomie cu
drenarea coledocolului tip Kerh, sub protectia TIVA.
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Pe parcursul anesteziei indicii hemodinamici si respi-
ratori relativ stabili, la sfarsitul interventiei este trans-
ferat 1n sectia de reanimare septica. Postoperator evo-
lutia pacientului este negativa, prin instalarea starii de
soc cu lactat 4,2 mmol/l, tabloul pulmonar — prezinta
dinamica negativa, cu cresterea in intensitate si ma-
rime a infiltratiei tesuturilor lobului inferior pulmon
drept, pleurezia reactiva. A fost continuat tratamen-
tul polimodal intensiv, terapie respiratorie, desocare,
infuzionala, bronhodilatatoare, antiedem, profilaxia
atelectaziilor de novo, antibioticoterapia tintita. Pes-
te 72 ore de la interventia chirurgicala este efectuat
sevrajul de ventilator. Radiografia cutiei toracice de
control denota o evolutie trenantd, cu abces pulmonar,
lob inferior pulmon drept, esapament pleural in sinu-
sul costo-diafragmal drept cu ascensionarea diafrag-
mului pina la nivelul coastei [V, pneumonie secunda-
ra pulmonul stang. La a 7-a zi de la internare in sectia
de reanimare starea generala cu dinamica negativa,
prin progresarea MODS-ului, ARDS gr.Il, pneumo-
nie biliard bilaterald, encefalopatie mixta, insuficien-
td gastrointestinald, carentd imunonutritiva, pacientul
constient, periodic agitat, acuze tuse muco-purulentd
in cantitati moderate. Respiratia compensata, FR-19/
min, Sp02-96-97% la FiO2 - 0,3 I/min, auscultativ
pulmonar - respiratia Tnaspritad diminuata bazal. He-
modinamic relativ stabil TA-140/85 mmHg, FC —
89-95/min. S-a continuat tratamentul respirator cu
ventilatie neinvaziva, bronhoscopie, kinetoterapie
respiratorie, expectorante, bronhodilatatoare. La a 18
zi pacientul a fost externat din terapie intensiva, iar la
a 28 zi externat la domiciliu.

Discutii: Sindromul de detresa respiratorie acuta
este o patologie severa cu un tablou clinic morfopato-
logic unitar, care se caracterizeaza prin evolutie ful-
minanta, hipoxemie, micsorarea compliantei pulmo-
nare, prezenta infiltratelor pulmonare si insuficientei
respiratorii acute. Fl.Purcaru si aut. [8] in 2000 men-
tioneaza ca etiologia ARDS include o multitudine
de factori, atat infectiosi cat si de altd naturd. Printre
factorii infectiosi se mentioneaza: infectii pulmonare
(bacterii, virusi, infectii micotice si parazitare); in-
fectii extrapulmonare aparute in diverse circumstan-
te cu diferiti germeni gram pozitivi §i gram negativi.
ARDS-ul apare si in cadrul altor agresiuni pulmonare
sau extrapulmonare. Printre agresiunile extrapulmo-
nare, ARDS apare frecvent in cadrul politraumatis-
melor severe, transfuzii sanguine mari, pancreatite
necrotico-hemoragice, stari de soc severe, fenomene
de ischemie-reperfuzie, arsuri intinse, toate cu poten-
tial de a se complica septic. De asemenea, apare in ca-
drul emboliilor pulmonare, circulatiei extracorporale,
eclampsiei si in diverse stiri toxice. In aceastd ini-
ruire de cauze se asociazd, foarte frecvent, compo-

nenta septica. Sepsisul ramane factorul cel mai frec-
vent, dupa majoritatea studiilor, in producerea ARDS.
Concomitent este necesar de a efectua masurile de
mentinere a organismului in stare compatibila cu via-
ta. Acesti autori determina 7 obiective principale in
tratamentul bolnavilor cu leziuni pulmonare acute:
normalizarea circuitului sanguin pulmonar; suportul
respirator; ameliorarea functiei membranei alveo-
lo-capilare; normalizarea mecanismelor de drenare
a cailor respiratorii; asigurarea procesului de oxige-
nare si eliminare a CO2 in cazul dereglarilor severe
a schimbului de gaze; tratamentul dereglarilor siste-
mice concomitente; reabilitarea bolnavului in scopul
profilaxiei fibrozarii pulmonare. Tratamentul trebue
initiat cu contracararea mai multor elemente pato-
logice: evenimentul initiator al detresei respiratorii;
activarea proteinelor plasmatice responsabile de in-
ducerea leziunilor endoteliului capilar; cresterea ede-
mului interstitial cu reducerea consecutiva a capaci-
tatii reziduale pulmonare; scaderea debitului cardiac;
declansarea reactiilor care duc la acumularea radicali-
lor oxidanti. Desi aceste fenomene se produc aproape
simultan, tratarea lor este secventiald. Tinand cont ca
detresa respiratorie deseori este un sindrom secundar,
nu existd succes in tratament fara indepartarea bolii
de baza care a declansat leziunea pulmonara acuta.
Aceste masuri vizeaza: imobilizarea fracturilor, re-
zolvarea leziunilor abdominale, digestive, vasculare,
ginecologice, cura focarelor septice, eliminarea unor
toxice, amortizarea sau blocarea unor reactii imune
[1,2]. Insuficienta pulmonara in sepsis apare in rezul-
tatul acumularii rapide si selective a neutrofilelor in
plamani: aceste neutrofile au defect de chemotaxism,
in raspunsul la complement, ceea ce deregleaza ki-
lling-ul bacterian.

Concluzii

1. SDRA cauzat de ingerare de bila in tractul tra-
heobronsic este o complicatie rara, dar dramatica prin
manifestari clinice spectaculoase cu evolutie pana la
stare de soc. Acest fenomen este cauzat de activitatea
proteolitica a bilei, care provoaca leziuni difuze, ex-
tinse pe toatd suprafata arborelui traheobronsic.

2. Terapia acestei forme de SDRA poartd un ca-
racter polimodal, care include normalizarea circuitu-
lui sangvin pulmonar, suportul respirator, ameliora-
rea functiei membranei alveolo-capilare, asigurarea
procesului de oxigenare si eliminare a CO, in cazul
dereglarilor severe a schimbului de gaze, tratamentul
dereglarilor sistemice concomitente, reabilitarea bol-
navului in scopul profilaxiei fibrozarii pulmonare.

3. Detresa respiratorie este un sindrom secundar,
iar succesul tratamentului afectiunii pulmonare este
rezultatul rezolvarii afectiunii primare ce a declansat
leziunea pulmonara.
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