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Rezumat

Problemei intretinerii tuturor proceselor vitale ale organismului cu substrat energetic sunt dedicate numeroase lucrari
stiintifice, protocoale de tratament, inclusiv si la pacientii critici. Majoritatea protocoalelor, la asemenea pacienti, au
fost elaborate in baza practicii de terapie separatd a fiecarei disfunctii, insuficientd de organ sau sistem, fara aprecierea
justd a perturbarilor la nuvelul altor organe si sisteme. Sindromul de disfunctie multipla de organe (MODS) prezinta
o patologie polimorfa cu afectarea mai multor organe si sisteme si este caracterizatd prin cerinte crescute in substrat
energetic. Totodata, la acesti pacienti se atestd o carenta energetica profunda care nu poate satisface necesitatile crescute
ale pacientului cu MODS, chiar si cele a metabolismului bazal. Studiul prezent a stabilit, cd dereglarile metabolismului
energetic la toti pacientii cu MODS, evolueaza in doua etape: I etapa (faza I a MODS-ului) se caracterizeaza prin cresterea
consumului de oxigen si a cantitatilor de ATP produse, cu prezenta la pacienti a semnelor clinice si paraclinice spesifice
starii hipermetabolice; a II etapa (fazele II si III a sindromului), se caracterizeaza printr-o carenta energetica profunda,
determinatd de reducerea producerii cantititii de ATP, fenomen cauzat de hipoxia globald, cu prezenta la bolnavi a
insusirilor caracteristice unei stari hipometabolice.

Cuvinte-cheie: adenosintrifosfat (ATP), MODS (Sindromul de disfunctie multipla de organe), insuficienta energetica
(hipoergoza), sepsis

Summary. Energy failure at patients with Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS) caused by disorders
in cascade of oxygen metabolism

The issue of maintaining all the vital processes of the energy substratum in the body is devoted to numerous scientific
papers, treatment protocols, including for critical patients. Most protocols in such patients have been developed based on
the practice of separate therapy of each dysfunction, organ or system failure, without the correct assessment of disturbances
in other organs and systems. Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS) presents a polymorphic pathology with
multiple organs and systems failure, characterized by increased demands on the energy substrate. At the same time, these
patients have a profound energy deficiency that can not meet the increased needs of the patient with MODS, even of a
basal metabolism.The current study has established that energy metabolic disruptions in all patients with MODS evolve
in two stages: Stage I (Phase I of MODS) is characterized by increased oxygen consumption and the amount of ATP
produced, with the presence in patients of Clinical and paraclinic signs of hypermetabolic condition;the II stage (Phases
IT and III of the syndrome) is characterized by a profound energetic deficiency caused by the reduction in ATP production,
a phenomenon caused by global hypoxia, with the presence of clinical and paraclinical symptoms characteristic of a
hypometabolic state.
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Pe3tome: DHepreTuyeckasi HeJOCTATOYHOCTH Y OOJNbHBLIX € CHHAPOMOM MOJHOPraHHON HEI0CTATOYHOCTH
(MODS) BbI3BaHHOIi HAPYIIEHUSIMU B KacKajle MeTa00JM3Ma KICJa0poaa

[TpoGnembl mopnep>kaHus BCEX MKHM3HEHHBIX IPOLIECCOB OPraHM3Ma JHEPreTHYECKHMM CyOCTparoM IMOAHSTHI BO
MHOTHX HAay4YHBbIX pa60Tax, IMPOTOKOJIaX BCIACHUSA 6OJ'II>H]:IX, BKJITOYasA MW IMAalUCHTOB, HAaXOAAMIUXCA B KPHUTUYCCKOM
COCTOSTHUH. BOJBIIMHCTBO IPOTOKOJIOB JUIsl TAKUX MAIMEHTOB OBLIO pa3pab0TaHO OCHOBBIBASICH HA IPAKTHUKE Pa3AeIbHON
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Tepanuy KaXJ0H MMeromencs: TUc(QyHKINH, HETOCTaTOYHOCTH OTJEIBHOTO OpraHa WM CHCTEMBI, 0e3 KOPPEKTHOTOo
yuera W3MEHEHHWH B Jpyrux opraHax u cucremax. CHHIPOM MHOXECTBEHHOM nucdyHkuumu opraHoB (MODS)
SIBJISIETCS TTOJIMMOP(HOM IaTOJOTHEH, C BOBJICYCHUEM B MAaTOJOTHYECKHH IMPOLECC HECKOJBKUX OPTraHOB M CHUCTEM,
XapaKTepU3yIoIleiics OBBIIIEHHOH MOTPEOHOCTBIO B 9HEPIrETHYECKOM cyOcTpare. B To ke Bpems, y 3TUX HallMEeHTOB
MIPOUCXOIUT TIIYOOKHE HM3MEHEHUsI SHEPreTHYECKHX IPOIECCOB, KOTOPbIE BEAYT K HApYIISHHIO OCHOBHOTO OOMEHa
W HE MOTYT YIOBJIETBOPUTH BO3pOCILIyI0 NOTpeOHOCTh B dHeprum manueHtoB ¢ MODS. IpeacraBnenHoli paboroit
YCTaHOBIICHO, YTO HapyIICHHUs SHEPreTHIeckoro ooOMeHa y Becex nmanueHtoB ¢ MODS nporekaer B 2 arana: 1 aran (I daza
MODS) xapakTepu3yercsi BO3pacTarolieil moTpeOHOCTHIO B KUCIOpoe U mponykrax AT®, ¢ mposiBieHHEM y OOIBHBIX
KIIMHUYECKUX M MapakIMHUYEeCKUX MpH3HakoB runepMeradonusma; 2 sran (II u 111 da3a cunapoma) xapakrepusyercs
DIyOOKMMH SHEPreTHYeCKHMH HapyIIeHUSMH, OOYCIOBICHHBIMU CHIDKeHHeM koiudectBa AT® wu3-3a miobanbpHOU

THITOKCUH, C HAJTMYUEM Y MAIEHTOB KIMHUYECKNX U MapaKIMHUYECKUX MPU3HAKOB THIIOMETa00IN3Ma.
KaroueBrble caoBa: anenosuntpudocdar (ATD), cuanpom nonuopranuoii Henocrarounoctd (MODS), rumospros,

CCIICHC

Actualitatea. Multitudinea cercetarilor clinice
din ultimii ani, In domeniul medicinii situatiilor cri-
tice la bolnavi cu disfunctii multiple de organe si sis-
teme, au contribuit la elaborarea de conceptii noi in
dezvoltatea MODS-ului [3,7,17].

Orice tip de activitate, atdt In lumea organica
cat si In cea anorganica, este asociatd unui consum
de energie. Problemelor consacrate asigurarii orga-
nismului cu substrat energetic si mecanismelor de
transformare a energiei din alimente 1n energie pen-
tru Intretinerea tuturor proceselor vitale sunt dedicate
numeroase lucrari stiintifice [5,8,9,15]. Majoritatea
protocoalelor de tratament si nursing la asemenea
pacienti au fost elaborate in baza practicii de tera-
pie separatd a fiecarei disfunctii, insuficientd de or-
gan sau sistem, fard aprecierea justd a perturbarilor
la nivelul altor organe si sisteme. In conditii extreme
(stres, suprasolicitdri, patologie critica) necesitatile
organismului in energie cresc, iar la pacientul critic
cantitatea de energie necesara creste in progresie geo-
metrica [11,13,20]. Daca in conditii fiziologice (efort
fizic) este posibila o majorare a aportului de substrat
energetic, pacientul critic se afla intru-un cerc vicios:
necesitatile energetice fiind dublate, aportul de sub-
strat energetic este diminuat, mecanismele de trans-
formare, stocare si utilizare a substratului energetic
raman deteriorate, manifestdnd o carentd energetica
totald asociatd de scdderea tuturor activitatilor vitale
[10,12,14,21]. Astfel, rolul esential in tanatogeneza ii
revine disfunctiei multiple de organe si sisteme, fapt
care ne obliga si ne justifica In tatonarea unor noi me-
tode si tehnici de diagnostic, tratament si profilaxie a
acestui grav sindrom, ceea ce ar contribui la salvarea
multor vieti omenesti [2,4,6,17].

Scopul lucririi. Estimarea cantitativa a carentei
energetice, cauzata de dereglirile in cascada metabo-
lismului O,, la bolnavii cu MODS.

Material si metode. Studiul a fost efectuat in 5
sectii de terapie intensiva ale Clinicii de anestezie si
terapie intensiva a Spitalului Clinic Republican in pe-

rioada anilor 2014-2016. In studiu au fost inclusi 433
pacienti care au intrunit criteriile de MODS, repar-
tizati In doua loturi: Lotul I - 87 pacienti cu MODS
de origine non-septica si Lotul II - 346 pacienti cu
MODS de origine septica. Pentru includerea in stu-
diu a bolnavilor cu MODS am utilizat criteriile de-
terminate de A. Baue, E. Faist, D. Fry, 2000. Pentru
repartizarea bolnavilor dupa gradul de severitate am
utilizat clasificarea MODS 1n 3 grupe (U.E. T'ony0,
JI.B. Copokuna, E.C. Herecun, 2011): usoare (faza
I), moderate (faza II) si severe (faza III), fiecare cu
caracteristicile fiziopatologice si clinice care necesita
0 anumitd gama de masuri curative.Varsta pacientilor
a fost variata, cu prevalenta celor de 40-60 ani. Dife-
rente relevante dupa acest indice 1n loturile de studiu
nu au fost.

Monitoring-ul bolnavilor a inclus: tensiunea ar-
teriald sistolica (TAs), tensiunea arteriald diastolica
(TAd), tensiunea arteriald medie (TAm), pulsul (Ps),
presiunea venoasa centrala (PVC), debitul cardiac
(DC), frecventa contractiilor cardiace (FCC); satura-
tia cu O2 a sangelui arterial (Sa0,), saturatia cu O2
a sangelui venos (SvO,), saturatia cu O2 a sangelui
venos central (ScvO,), continutul oxigenului in sén-
gele arterial (Ca0,), continutul oxigenului in singele
venos (CvO,), transportul oxigenului catre tesuturi
(DO,), consumul oxigenului de catre tesuturi (VO,),
fractia de extractie a oxigenului (ERO,), diferenta
presiunii veno-arteriale a bioxidului de carbon (PCO,
gap); analizele biologice ale sangelui si urinei; echili-
brul acido-bazic si gazos; ionograma; coagulograma;
diureza orara.

Metodologia determinarii cantitatii de ATP pro-
duse in organismul uman pe cale aerobd. Din ecuatia
CH, 0O, +60,=6CO,+6H,0+36ATP + HEAT (417
Kcal) reiese ca la un mol de O, participd la formarea
a 6 moli de ATP. Conform legii lui Avogadro, un li-
tru de O, corespunde la 0.04464 moli O, (1 mol O, :
22,44) iar 1 ml va corespunde la 0.00004464 moli O,.
Deci 1 ml de O, va participa la sinteza de 0,00026784
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mol ATP (0,00004464 x 6) sau de 0,13658 gr de ATP
(0,00026784 x 507,18 gr). Din ecuatia de mai sus re-
iese cd de la 1 mol de O, se va produce adaugator
69,5 kkal (417 kkal : 6), deci 1 ml de O, va participa
la producerea 0.0031 kkal (0,00004464 x 69,5 kkal).

Rezultate si discutii. Caracteristica hipoxiei ar-
terial-hipoxemice la bolnavi cu MODS. Dereglarile
patologice 1n veriga respiratorie a cascadei oxigenu-
lui se evidentiaza prin hipoxie arterial-hipoxemica,
fenomen manifestat prin scaderea valorilor SO, si
PO, in singele arterial. Valorile SaO2 la bolnavii cu
MODS de origine non-septica au fost diminuate la 79
(90,8%) pacienti: la 34 (39,08%) a avut valorile Intre
90% si 96%, la 40 (45,98%) intre 80 si 90% si la 5
(5,74%) valori critice sub 80%. Diminuarea valorilor
Sa0, a corelat cu gradul de severitate a MODS-ului:
daca la bolnavii in faza I a MODS-ului valori sub
90% a Sa0, s-a determinat la 40,48% pacienti, in faza
III aceste valori s-au determinat la 93,34% bolnavi.

Corelatia procentuala dintre oxihemoglobind si
cantitatea totald a hemoglobinei, prezintd saturatia
hemoglobinei cu oxigen, care foarte mult depinde de
tensiunea oxigenului. Valorile PaO, prezinta o semni-
ficatie deosebita la bolnavii critici, deoarece, raportul
PaO,/FiO, este unul din criteriile de baza in stabilirea
gradului de severitate a leziunii pulmonare acute.

La bolnavii cu MODS de origine non-septica, au
fost determinate scaderi ale coraportului PaO_/FiO, la
81(93,1%): in faza I la 36 (85,71%), in fazele II si 111
la toti pacienti. Indicele oxigenarii diminuat cu valori
corespunzatoare fazei [ a ARDS sau determinat la 36
(41,38%), fazei Il la 34 (39,08%) si fazei IIl a ARDS
la 11 (12,64%) pacienti.

La pacientii in faza [ a MODS-ului la 6 (14,29%)
indicele oxigenarii a avut valori normale, la 24
(57,14%) valorile au fost intre 200 si 300 si la 12
(28,57%) intre 100 si 200. In faza IT a MODS-ului la
10 (33,33%) valorile PaO,/FiO, au fost intre 200 si
300, la 14 (46,67%) intre 100 si 200 si la 6 (20,0%)
indicele oxigendrii a fost sub 100. In faza III a
MODS-ului indicele oxigenarii a avut valori intre 200
si 300 la 2 (13,33%), intre 100 si 200 la 8 (53,33 si
sub 100 Ia 5 (33,34%) pacienti.

La toti bolnavii cu MODS de origine septica valo-
rile SaO, au fost diminuate. In faza I a MODS-ului va-
lori ale SaO, sub 90% s-au determinat la 59 (57,84%),
in faza Il 1a 104(62,65%) si in faza Il la 74 (94,87%).

Indicele oxigenarii a fost sub valori normale la
toti bolnavii cu MODS de origine septica, confirmand
semne certe de leziune pulmonara acuta, astfel deja in
faza [ a MODS-ului valorile indicelui oxigenarii mai
mici de 200 s-a constatat la 62(60,78%), in faza Il
1a141(77,11%) si in faza III la 100% pacienti, consta-
tand la acesti pacienti prezenta ARDS.

Valorile presiunii partiale a oxigenului, reflectat
prin coraportul PaO,/FiO,, in sangele arterial la bol-
navii cu MODS de origine septica au fost corespun-
zatoare fazelor sindromului. Stare de normoxemie s-a
inregistrat doar in faza I a MODS-ului si numai la 8
(19,04%) pacienti. In fazele avansate ale MODS-ului
hipoxemia a fost prezenta la toti pacientii, cu un grad
mai avansat la bolnavii in faza III, chiar si pe fundalul
administrarii oxigenului la un FiO2 de 60-100%.

Hipoxia ventilatorie cauzatd de deficit de pom-
pa respiratorie care presupune diminuarea ventilatiei
alveolare 1n absolut toate unitatile de schimb gazos
pulmonar cu dezvoltarea hipoventilatiei alveolare ge-
neralizate s-a determinat doar la 14 (17,28%) pacienti
cu MODS de origine nonseptici majoritatea din ei
fiind 1n faza I a MODS-ului, deoarece multe conditii
etiopatogenice ale hipoxiei ventilatorii in unitatea de
terapie intensiva au fost contacarate, datorita initie-
rii oportune a terapiei respiratorii. Nu s-a reusit de a
inlatura asa cauze ca obstructia difuza a cdilor aerie-
ne intrapulmonare (crize de astm bronsic, agravarea
BPOC), pleurezii masive bilaterale, pneumotorax
masiv, sindromul de compartiment abdominal si co-
secintele interventiilor chirurgicale pe cutia toracica.
La bolnavi cu MODS septichipoxia ventilatorie s-a
inregistrat la 18 (5,2%), doar la pacientii in fazele I si
IT a MODS-ului.

Hipoxia obstructiva determinatd de dereglarea
permeabilitatii cdilor respiratorii (edem sau hipertro-
fia mucoasei bronsice, bronhorea, tulburarile de dre-
naj bronsic, spasmul bronsic si bronsiolar, inchiderea
prematurd a bronsiilor ca rezultat al afectarii structu-
rilor de sustinere si diminuarea tonusului) s-a deter-
minat la 12 (14,81%) pacienti cu MODS non-septic si
la 34 (9,83%) cu MODS septic.

Hipoxia restrictiva pulmonara manifestata prin
diminuarea expansionarii alveolare cauzata de distru-
gerea fibrelor elastice ale parenchimului pulmonar in
rezultatul infiltratiei inflamatorii ale parenchimului,
modificarii distrofice, cresterii umplerii sanguine a
pulmonului, edemului interstitial si alveolar, deregla-
rii secretiei de surfactant sau inactivarea lui s-a con-
statat la 23 (28,4%) bolnavi cu MODS non-septic si
la 44 (12,72%) cu MODS septic.

La bolnavii critici, indeosebi la cei cu MODS,
chiar si in prezenta dotérii sofisticate cu utilaj si apa-
rataj este ultra dificil de a determina forma hipoxiei
arterial-hipohemice, deacea cea mai frecventa hi-
poxie arterial-hipohemica a fost stabilitd forma mixta,
care s-a determinat la 32 (39,51%) bolnavi cu MODS
non-septic sila 250 (72,25%) cu MODS septic, majo-
ritatea din ei fiind in fazele avansate ale MODS-ului.
La pacientii cu forma mixta se amplificad perturbari-
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le de difuzie a O2 din alveole in sange cauzate de
decresterea rezistentei membranei alveolo-capilare
(edemul interstitial, proces inflamator, limfostaza); se
micsoreaza suprafata de schimb gazos, fenomen cau-
zat de comprimarea pulmonului Tn pneumo-, hidro-,
hemotorace; se atesta cresterea semnificativa a fluxu-
lui sanguin prin capilarele pulmonare, care duce la
diminuarea brusca a timpului de contact a sangelui cu
aerul alveolar (scaderea suprafetei de sectiune a vase-
lor circuitului pulmonar in raport cu DC nemodificat
a ventricolului drept etc.).

Caracteristica hipoxiei hemice la bolnavi cu
MODS. Cantitatea de oxigen in séngele arterial a
fost sub valori normale la 344 (79,45%) pacientii cu
MODS, chiar si la bolnavi in lipsa sindromului anemic.
Este cunoscut ca, hipoergoza cauzata de hipoxia hemi-
ca este provocata in majoritatea cazurilor de cantitatea
joasd a hemoglobinei in sange (sindromul anemic) dar
si de unele fenomene care scad afinitatea hemoglobinei
fata de oxigen (dereglarile acido-bazice).

In rezultatul determindrii cantitdtii de oxigen in
sangele arterial s-a constatat hipoxemie moderatd
(= 10 <16 ml/dL) la 196 (45,27%) pacienti si hipo-
xemie severd (< 10 ml/dL) la 152 (35,10%) bolnavi.
La pacientii cu sindrom anemic hipoxemia severa s-a
detreminat de 3,28 ori (P 0,001) mai frecvent decat in
lipsa sindromului anemic. Mentionam, ca cantitatea
de oxygen in sdnge a fost determinata pe fundalul te-
rapiei respiratorii, deci unica sansa de a creste conti-
nutul de oxigen in sange a fost transfuzia de eritrocite.

Cantitatea de oxigen in sangele venos la toti bol-
navii cu MODS a fost sub valori normale, insa mo-
dificarile indicilor au fost mai putin drastici decdt in
sdangele arterial. Acest fenomen se explica prin afec-
tarea mecanismului de cedare a oxigenului cdtre te-
suturi (sunt arterio-venos, detresda microcirculatorie).

Veriga hemodinamica si veriga microcirculato-
rie.Hipoxia hemodinamicad poate fi cauzata de DC
scazutsau DC normal pe fundalul necesitatilor cres-
cute in O, a tesuturilor. La bolnavii cu MODS cau-
zele DC scazut pot fi legate de dereglarea functiei de
pompa cardiacd (afectarea miocardului, aparatului
valvular, aritmii, tamponada cardiaca, obliterare de
pericard, rezistenta vasculara crescutd), scaderea vo-
lumului de sange circulant (hemoragii, plasmoragii,
de sechestrare, hipovolemie anhidremicd), cresterea
capacitatii patului vascular fara schimbarea cantitatii
sangelui circulant (hipovolemie relativd) sau aparitiei
discordantei intre cresterea brusca a necesitatii aero-
be aorganismului ca rezultat al activarii proceselor
metabolice (hipercatabolism, hipertermie etc.) si DC
relativ scazut desi in crestere. In situatii de hipoxie
cauzata doar de probleme hemodinamice aceasta se

manifestd prin scaderea cantitatii oxigenului in san-
gele venos cu valori normale ale acestui indice n san-
gele arterial, cea ce nu poate fi in cazul bolnavilor cu
MODS, deoarece la acesti pacienti hipoxia are mai
multe cauze concomitente.

Dificultdtile de insertie si de plasare a cateterului
Swan-Ganz, cét si de complicatiile posibile la utili-
zarea acestuia, indeosebi la bolnavii cu MODS de
origine septicd, scad substantial frecventa folosirii
lui. Hipoxia hemodinamica, la pacientii cu multiple
dereglari la toate etapele cascadei oxigenului poate
fi apreciatd prin determinarea ScvO,, deoarece acest
indice reprezintd un surogat al debitului cardiac cu
conditia cd Sa0O,, consumul de oxigen si nivelul he-
moglobinei sunt in limite normale [16,18]. Perfuzia
tisulard inadecvata este un factor esential in patogenia
si evolutia clinicd a MODS-ului. Tehnicile actuale de
monitorizare a perfuziei tisulare s-au concentrat, n
mare parte, pe fluxul sistemic si echilibrul intre cerere
si oferta de oxigen. Imbunitatirea rezultatelor, la pa-
cientii cu sepsis sever si soc septic, prin optimizarea
precoce a hemodinamicii, avand ca obiective satura-
tia cu oxigen a séngelui venos amestecat (SvO,) si
parametrii hemodinamici, fortificid ideea cd anoma-
liile de perfuzie tisulard sunt dependente de fluxul
sanguin. Cu toate acestea, normalizarea parametrilor
macrohemodinamici nu garanteaza o perfuzie tisulara
adecvata si, de fapt, un numar substantial de pacienti
au progresat la disfunctie multipla de organ si deces.
Deasemenea, parametrii derivati din investigarea oxi-
genului tisular coreleaza prost cu metabolismul anae-
rob [16,18,19].

Saturatia cu oxigen a sangelui venos amestecat
(SvO,) este cel mai popular parametru integrativ care
ne releva un debit cardiac scazut si prezenta unui de-
zechilibru intre cerere si oferta de O,. Din aceastd ca-
uza, multi autori, propun utilizarea saturatiei venoase
centrale in O, (ScvO,). Multe studii au ardtat o buna
corelare si o tendintd similara in evolutia temporala
a ScvO, si SvO, la acelasi grup de pacienti. in anul
2004, Reinhart si col. au raportat un coeficient de co-
relare de 0,81 intre acesti doi parametri, la 90% de pa-
cienti aflati 1n unitatea de terapie intensiva. Martin si
colab. au raportat o evolutie paraleld similard a ScvO,
$1 SvO, in 75% cazuri. Avand in vedere aceste rezul-
tate, se pare, ca ScvO, si mai ales evolutia acestuia
in timp, ar putea fi folosit ca un marker surogat rezo-
nabil, In practica clinica, pentru monitorizarea SvO,.
Valoarea Iui normala este de 73-82% si este putin mai
mare decat saturatia cu oxigen a sangelui venos ames-
tecat [18,19,22].

Futier si colab. au demonstrat, ca in chirurgia
abdominala majord, o valoare a ScvO,<70% a fost
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asociatd cu complicatii postoperatorii. ScvO, pare a
fi un parametru sensibil si de incredere pentru a de-
tecta hemoragia la pacientii cu traumatism, in timp
ce alte studii, sugereaza cd ScvO, ar putea fi un mar-
ker de pronostic in infarctul miocardic, insuficienta
cardiaca acuta, precum si la pacientii cu sepsis se-
ver [16,18,19]. Saturatia cu oxigen a sangelui venos
central (ScvO2) este un parametru usor de obtinut
prin cateter venos central, la majoritatea pacientilor
in stare critica, si este adesea folosit ca un marker
al echilibrului intre livrarea de oxigen (DO,) si con-
sum (VO,) [19,22,23]. Principalii factori care influ-
enteazd ScvO,, sunt hemoglobina (Hb), saturatia cu
oxigen a sangelui arterial (Sa0,), debitul cardiac si
consumul de O, (VO,).

Cercetarea valorilor ScvO, a fost efectuata la pa-
cienti cu MODS doar dupa corectia sindromului ane-
mic. La bolnavii cu MODS non-septic s-au determinat
valori normale ale ScvO, la 10 (11,5%) pacienti, toti
fiind in faza I a MODS-ului. Indici diminuati ai ScvO,
s-au constatat la 77 (88,5%) pacienti, dintre care la
33 (37,93%) pacienti valorile au fost compensate
(<70 > 50%), la 29 (33,33%) pacienti - decompensa-
te (<50> 30%) si la 15 (17,24%) bolnavi valorile au
fost critice. Valori compensatorii ale ScvO, la bolnavi
cu MODS non-septic s-au determinat la 33 (37,93%)
bolnavi 1n faza I si la 23 (54,76%) pacienti in faza II
a sindromului.Valori decompensate ale ScvO, au fost
inregistrate la 29 (33,33%) pacienti in faza I, la 12
(28,57%) pacienti in faza Il si la 6 (40,0%) bolnavi in
faza 11 a MODS - lui non-septic.

La bolnavii cu MODS septic s-au determinat va-
lori normale ale ScvO2 la 44 (12,72%) pacienti, toti
fiind in faza I a MODS-ului. La bolnavii cu MODS
septic scaderea ScvO, s-a inregistrat la 302 (87,28%)
pacienti, dintre care la 119 (34,39%) bolnavi indicii
ScvO, au avut valori compensatorii, la 98 (28,32%)
pacienti - valori decompensate si la 85 (24,57%) bol-
navi - valori critice. Gradul de diminuare a valorilor
ScvO2 la bolnavii cu MODS septic a crescut odata cu
avansarea MODS-ului: dacd in faza I s-au inregistrat
valori compensatorii ale ScvO2 la 59 (57,84%) bol-
navi si decompensate doar la 11 (10,79%) pacienti, in
fazele avansate s-a constatat diminuari critice (<30%)
ale ScvO2 la 5 (15,06%) bolnavi in faza II si la 60
(76,92%) pacienti in faza I1I a sindromului.

Valorile ScvO, la bolnavii cu MODS, sunt deose-
bit de scazute din cauza cresterii consumului de O,, in
deosebi la cei cu MODS septic si in fazele avansate a
MODS-ului non-septic. Cu toate acestea, la pacientii
septici se constata o scadere a capacitatii de extractie
a oxigenului, probabil prin aparitia sunturilor capila-
re, precum si scdderea afinitatii hemoglobinei pentru

oxigen, iar valorile ScvO, tind sa fie, in mod para-
doxal, normale sau chiar crescute [18,19, 22,23]. Toa-
te aceste schimbari pot modifica relatia intre SvcO,
si DC. Deaceea, la pacientii cu MODS, interpretarea
ScvO, devine mai complexa si acest parametru nu
poate fi suficient pentru a ghida terapia hemodina-
mica. Din aceasta cauzi, noi am determinat ca alter-
nativa PCO, gap, deoarece, chiar si in cazul cand se
atinge o valoare a ScvO, de 70%, prezenta unui PCO,
gap mai mare de 6 mmHg este un indice util pentru
identificarea pacientilor care raman Inca resuscitati
hemodinamic insuficient. PCO, gap este mare si in
situatiile de DC scazut, de aceea, acest indice ar pu-
tea servi drept o tintd complementara ScvO, pentru a
identifica insuficienta persistentd a raspunsului circu-
lator 1n fata cerintelor metabolice, chiar si atunci cand
este atinsd o ScvO2>71% [22,23]. PCO, gap depinde
de fluxul sanguin tisular, relatia fiind invers-proporti-
onald. Aceasta relatie este sustinutd de studii umane
efectuate n conditii de soc cardiac si oprire cardiaca
dar si soc septic atdt uman cat si experimental. PCO,
gap a trezit, astfel, interesul clinic ca un marker de
perfuzie tisulara in cadrul stérilor de soc, desi, une-
le studii au pus la indoiala valoarea sa de prognostic
[22,23].

La bolnavii cu MODS, inclusi in studiu, PCO,
gap crescutd s-a determinat la3 87 (89,8%) pacienti.
Mentionam, cd s-a depistat o diferentd relevanta a
frecventei acestui indice 1n loturile de studiu: la paci-
entii cu MODS non-septic PCO, gap a fost crescuta
la 57 (65,52%) bolnavi, iar la cei de origine septica la
330 (95,8%) bolnavi, proces determinat de existenta
la pacientii cu MODS septic a sunturilor arterio-ve-
noase. Indicii mentionati demonstreaza prezenta de-
reglarilor severe in cascada metabolismului oxigenu-
lui la etapa microcirculatorie, aspect confirmat si de
valorile relativ crescute a oxigenului si bioxidului de
carbon 1n sangele venos. Acest fenomen sta la origi-
nea carentei energetice de naturd microcirculatorie
(hipoergoza stagnanta).

Dintre cei 433 pacienti cu MODS, inclusi 1n stu-
diu, la 389 (89,84%) bolnavi s-au inregistrat nive-
luri crescute in sange ale acidului lactic, dintre care
la 183 (47,0%) pacienti lactatacidemie moderata, la
147 (37,8%) bolnavi severa si la 59 (15,2%) pacienti
lactatacidemie critica. La bolnavii cu MODS de ori-
gine septica lactatacidemia a avut o frecventa rele-
vant mai mare (95,08%) decat la pacientii cu MODS
de origine non - septicd (68,97%). Hipoxia tisulara
depistatd la bolnavii inclusi in studiu prin aprecierea
ScvO, si CO, gap, coreleaza cu frecventa si valorile
lactatacidozei la acesti bolnavi — fenomen care argu-
menteaza scaderea perfuziei tisulare.
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Determinanta oxigenului (DO,), indice care re-
flecta cantitatea si viteza de transport a oxigenului
de catre singele arterial spre tesuturi la bolnavii cu
MODS poate fi crescutd din cauza mai multor fe-
nomene: stare hiperdinamica a circulatiei sanguine,
cresterea DC, hipoventilatie, hipoxie. De asemenea,
DO, poate fi scazutd din cauza hiperdinamiei siste-
mului cardiovascular, diminuarea DC, hiperventila-
tiei, hipotermiei, sindromului anemic, hipoxiei, pre-
siuni neadecvate in conturul respirator, insuficientei
cardiovasculare.

La bolnavii cu MODS de origine non-septica va-
lorile DO, au fost diminuate la 77 (88,51%) pacienti,
dintre care la 32 (36,78%) pacienti sub valorile punc-
tului critic (< 250 ml/min). Valori critice ale DO, sub
250 ml/min sau determinat doar la pacientii in faza
IT si faza III: respectiv la 18 (69,0%) si 14 (9,33%)
pacienti.

La bolnavii cu MODS de origine septica valo-
rile DO, sub 640 ml/min au fost la 287 (85,84%)
pacienti. In faza I DO, a fost scazut la 53 (51,96%)
pacienti si nici la un bolnav nu a ajuns la nivelul cri-
tic. In faza II DO, a fost scazut sub valori normale la
toti pacientii, dintre care la 110 pacienti (66,27 %)
sub valori critice. In faza III a MODS-ului la majori-
tatea bolnavilor DO, a avut valori sub punctul critic
(<250 ml/min).

Veriga hemodinamica in cascada oxigenului este
caracterizata nu doar de DO, dar si de valorile VO,,
indice care caracterizaza etapa finala a asigurarii te-
suturilor cu O, pentru intretinerea metabolismului
energetic. Valorile VO, servesc drept indice de baza
pentru calcularea cantitétii de ATP produsa in celula
pacientului. La bolnavii cu MODS, precum s-a ac-
centuat mai sus, sunt prezente multiple cauze care
induc cresterea VO, (hipermetabolismul, hiperter-
mia, Incélzirea fortatd a pacientului in perioada pe-
rioperatorie, hipoxemia, starile septice) si grupul de
fenomene care diminueaza VO, (hipometabolismul,
hipotermia, hiperdinamica, centralizarea hemodina-
micii, hipervolemia, hiperoxia, insuficienta cardio-
vasculara etc.).

Valori crescute ale VO, s-au determinat la 82
(18,94%) bolnavii cu MODS: dintre care la 22
(25,29%) pacienti de origine non-septicd si la 60
(17,34%) bolnavi de origine septicd. Consumul cres-
cut de O, la acesti pacienti a fost argumentat prin pre-
zenta sindromului hipermetabolic (hipertermie, hipe-
ruremie, hipercretinemie etc.). Valori diminuate ale
VO, s-au inregistrat la 309 (71,36%) bolnavi: dintre
care la 170 (56,96%) pacienti valorile au fost intre
180 si 100 ml/min si la 133 (43,04%) bolnavi valori
critice sub 100 ml/min. La 42 (9,7%) pacienti s-au

determinat valori normale, ulterior la acesti bolnavi
valorile fiind 1n descrestere.

Valorile VO, la bolnavii cu MODS non-septic
au fost variate: valori crescute s-au determinat la
22 (25,9%) pacienti, valori normale la 10 (11,49%)
bolnavi si la 55 (63,22%) pacienti - valori scézute.
Mentiondm, cd valorile normale si crescute s-au
inregistrat doar la pacienti in faza I a MODS-ului
non-septic. In faza I a MODS-ului non-septic s-au
determinat doar valori scdzute, dintre care valori
critice la 9 (30,0%) pacienti. In faza III s-a consta-
tat la majoritatea pacientilor (80,0%) valori critice
(< 100 ml/min) ale VO,

Valorile VO, la bolnavii cu MODS septic au fost
mai spectaculoase: valori crescute s-au determinat
doar la 60 (17,34%) pacienti, iar valori normale doar
la 32 (9,25%) pacienti si la 254 (73,41%) pacienti va-
lori scazute. Deasemenea, valori normale si crescute
s-au inregistrat doar la pacienti in faza I a MODS-ului
septic. In faza II s-au inregistrat valori scizute, dintre
care la 52 (31,33%) bolnavi valori critice. in faza III
valori critice ale VO2 s-a constatat la un numar impu-
nator de pacienti (76.92%).

Corelarea dintre aportul si consumul de oxigen
are unele particularitati: cand valorile VO, sunt nor-
male, acest indice nu depinde de valorile DO, pana
cand ultimul nu atinge valori critice, doar din acest
moment apare o dependentd VO,/DO,. Corelarea pa-
tologicd VO,/DO, apare doar la valorile DO, mai mari
decat cele critice.

Consumul oxigenului de cétre tesuturi, in condi-
tii de comfort, nu depinde de valoarea DO,, deoare-
ce VO, se modifica doar la valorile DO, sub punc-
tul critic. Acest postulat este discutabil la pacientii
cu MODS, deoarece chiar si un aport adecvat de O,
catre tesut la aceasta categorie de bolnavi nu poate
sd asigure un metabolism adecvat al O,. La pacientii
cu MODS persista mai multe fenomene patologice la
nivel de microcirculatie si celuld care creaza conditii
dificile sau imposibile de desfasurare normald a me-
tabolismului energetic intracelular (suntul vascular,
hipotermia) care, in final, provoacad dezoxia celulara
si mitocondriala [22,23]. In acest context noi am de-
terminat valorile DO, si ulterior le-am comparat cu
valorile VO,. La pacientii cu MODS scaderea consu-
mului de O, are loc si pe fundalul valorilor DO, care
cu mult depasesc clasicul punct critic. La diminuarea
DO, sub nivelul critic, unul din mecanismele com-
pensatorii este cresterea coeficientului de extractie a
O,. Studiul nostru a demonstrat cd doar la bolnavii
in fazele I si II a MODS - ului se confirma aceasta
legitate. La pacientii in faza I11 a MODS-ului, coefici-
entul de extractie are valori sub norma chiar si atunci
cand valorile DO, sunt sub nivelul critic.
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Perturbari ale metabolismului energetic in ve-
riga tisulard a cascadei oxigenului la bolnavii cu
MODS. Geneza energiei in organismul uman im-
plica 4 etape. Prima etapd se desfdsoard in tractul
digestiv (compartimentul precelular) unde are loc
scindarea hidroelectrolitica a polimerilor cu o va-
loare energeticd micd, deoarece in rezultatul aces-
tui proces se elibereaza doar 0,1% din toatad energia
si doar in forma de caldurd. Urmatoarele 3 etape se
desfasoarda in compartimentul celular. A II-a etapa,
conversia monomerilor in molecule mici (acid piru-
vic si acetil CoA), are loc in citoplasma, in aceasta
etapa se elibereazd 1/3 din energia totald, din care
60% este disipata sub forma de caldura. A IlI-a eta-
pa reprezintd ciclul acizilor tricarboxilici (Ciclul
Krebs) in care ca rezultat al oxidarii acetil-CoA si a
altor substraturi, prin deshidratare si decarboxilare
se produce eliberarea H+ si a CO,. La aceastd etapa
energie nu se produce. A I'V-a etapa este fosforilarea
oxidativa, datoritd acestui proces, energia atomilor
de hidrogen, prin reactii succesive de oxido-reduce-
re la nivelul lantului respirator, este stocata in lantu-
rile macroergice ale ATP-ului si a altor compusi fo-
sforici (uridind, guanind, citidintrifosfat). La aceasta
etapa se produce 90% din energia totald. Tinand cont
de analogia efectuatd de multi autori intre MODS si
sindromul hipermetabolic persistent, multitudinea
de fenomene care produc dezastrul in metabolismul
energetic, mai ales la nivel de mitocondru si im-
portanta depistarii perturbarilor la acest nivel au o
semnificatie decisiva in salvarea pacientului critic.
In complexitatea masurilor de terapie intensiva, un
rol important, deseori si determinant, revineatat ma-
surilor de ameliorare a aportului de O, catre celula,
cat si cedarii conditiilor optimale de desfasurare a
glicolizei si fenomenelor de ergogeneza la nivel de
mitocondru, deoarece peste 90% de energie este ge-
nerata la nivel de celula, din care 60-70% de mito-
condru [16,18,19,22,23].

Cantitatea de ATP produsd prin metabolizarea
oxigenului la pacientii cu MODS a fost variata: va-
lori crescute de producere ale ATP peste 55 kg/24h
s-au constatat la 82 (18,94%) pacienti (la un consum
de O, de peste 300 ml/min in organism se produce
300 ml/min x 60 min x 24 h x 13,5 : 100 ml : 1000
= 54,32 kg/24h),valori normale la 42 (9,7%) bolnavi
si valori scazute la 309 (79,36%) pacienti. Mentio-
nam, ca printre bolnavii cu producere scazuta de ATP
la 133 (43,04%) pacienti valorile au detinut un nivel
critic sub 20 kg/24h, deoarece la bolnavii cu MODS
cu un consum mai mic 100 ml/min cantitatea produsa
de ATP va fi sub valorire 19,44 kg ATP/24h (100 ml/

min x 60 min x 24h x 13,5 : 100 : 1000=19,44 kg
ATP/24h).

La bolnavii cu MODS de origine non-septica
valori crescute de producere a ATP peste 55 kg/24h
s-au determinat la 22 (25,99%) pacienti, valori nor-
male (36-55 kg/24h) la 10 (11,49%) bolnavi si valori
diminuate la 55 (63,22%) pacienti, dintre care valori
critice sub 20 kg/4h la 21(38,18%) bolnavi.

Dintre cei 346 bolnavi cu MODS septic, 60
(17,34%) pacienti se aflau in stare hipermetabolica,
detinand valori crescute de producer de ATP peste 55
kg/24h. In acest lot valori scizute de producere a ATP
s-au inregistrat la 254 (73,41%) pacienti si sub valori
de 20 kg/24h la 112 (44,09%) pacienti.

Analizand valorile cantitatii de ATP produsa la
metabolizarea oxigenului la pacientii cu MODS in
dependentd de faza sindromului am constatat ca in
faza I a MODS-ului s-au inregistrat valori crescute
de producere a ATP peste 55 kg/24h la 22 (5,38%)
pacienti cu MODS de origine non-septica si la 60
(58,8%) bolnavi cu MODS septic, fenomen argumen-
tat prin prezenta sindromului hipermetabolic. Scade-
rea producerii de ATP sub 35 kg/24h s-a constatat la
10 (23,81%) pacienti cu MODS de origine non-septi-
ca sila 10 (9,81%) pacienti cu MODS septic. Valori
normale de producere a ATP s-au determinat la 10
(23,81%) pacienti cu MODS de origine non-septica
si 32 (31,37%) bolnavi cu MODS septic, ulterior la
acesti bolnavi stabilindu-se o scadere a producerii de
ATP, majoritatea bolnavilor evaluand in urmatoare-
le faze ale sindromului. in faza II a sindromului in
ambele loturi de studiu s-au determinat doar scaderea
producerii de ATP: in Lotul I la 21 (70,0%) pacienti
indicii de producere de ATP au avut valori mai mici
de 35 kg/24h si la 9 (30.0%) bolnavi mai mici de 20
kg/24h. In faza IIl a MODS-ului, deasemenea s-au
constatat doar valori scazute de producere a ATP: in
Lotul T Ia 3 (20%) bolnavi valorile producerii ATP
au fost mai mici de 35 kg/24h si la 12 (80%) paci-
enti mai mici de 20 kg/24h de ATP in Lotul IT la 18
(23,08%) pacienti valorile producerii de ATP au fost
sub 35 kg/24h si la 60 (76,92%) bolnavi mai mici de
20 kg/24h de ATP.

Concluzii

1. La debutul MODS-ului (faza I) la toti pacientii
se determind diverse forme solitare de hipoxie, dar
fard atingerea valorilor critice ale DO, si VO,. in faze-
le avansate ale acestui sindrom se instaleaza o hipoxie
globala severa, caracterizatd prin multiple perturbari
la toate etapele cascadei metabolismului oxigenului.

2. Metabolismul energetic la toti pacientii cu
MODS, evolueazd in doud etape: I etapa (faza I a
MODS-ului), se caracterizeaza prin cresterea VO, si
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a cantitatilor de ATP produse cu prezenta la pacienti
a semnelor clinice si paraclinice caracteristice unei
stari hipermetabolice; a II etapa (fazele II si III a sin-
dromului), se caracterizeaza printr-o carenta energe-
ticd profundd, determinatd de diminuarea cantitatii
de ATP produse, fenomen cauzat de hipoxia globala
cu prezenta la bolnavi a simptomelor si sindroamelor
clinice si paraclinice caracteristice unei stari hipome-
tabolice.

3. Etapa respiratorie se caracterizeaza prin pre-
zentd tuturor formelor de hipoxie, cea mai frecventa
fiind hipoxia mixta care s-a inregistrat la 39,51% la
pacienti cu MODS non-septic si la 72,25% bolnavi
cu MODS septic.

4. La toti bolnavii cu MODS, indiferent de cauza
declansatorie, se determina o hipoxie hemicd mani-
festata prin scaderea relevantd a CaO,. Hipoergoza
cauzata de hipoxia hemica este provocatd, in majori-
tatea cazurilor, de cantitatea joasd a hemoglobinei in
sange, deoarece, la pacientii cu sindrom anemic hi-
poxemia hemica severa s-a determinat de 3.2 ori mai
frecvent, decat in lipsa lui.
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