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Rezumat

in literatura de specialitate fiziopatologia MODS-ului nu este complet elucidata, iar partile componente ale lantului de
dezvoltare si amplificare ale acestui sindrom nu sunt expuse strict intr-o logica anumita dependenta de organul/sistemul
primar afectat, ceea ce presupune prezenta unor mecanisme care tin de dezorganizarea unor fenomene responsabile de
mentinerea integritatii homeostazice. Existd multe controverse in literatura de specialitate legate de necesitatea corectiei
sindromului anemic, in deosebi la bolnavul critc. In aceasti lucrare au fost determinati factorii dezorganizatori ai unitatii
homeostazice la pacientii ca MODS pe fundalul sindromului anemic si a fost elucidat rolul acestora in declansarea si men-
tinerea insuficientei energetice (hipoergozei) ceea ce argumenteaza necesitatea fundamentala a corectiei sindromului ane-
mic simultan cu masurile de recrutare a microcirculatiei si crearii conditiilor de aport si cedare a oxigenului citre tesuturi.

Cuvinte-cheie: MODS (Sindromul de disfunctie multipld de organe), hipoergoza, sindromul de CID, sindrom ane-
mic, sepsis

Summary. Disorganizing phenomena of energy metabolism in patients with MODS and anemic syndrome
In medical literature the pathophysiology of MODS is not completely covered, while component parts of the chain
of development and amplification of this syndrome are not explained with logic in dependence of primary affected organ/
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system, which implies presence of some mechanisms that include disorganization of phenomena responsible to maintain
the integrity of homeostasis. In medical literature there are a lot of controversial opinions regarding the necessity of trea-
ting the anemic syndrome, especially in case of critical patients. In this study were determined deconstructing factors of
homeostasis in patients with MODS and anemic syndrome, it was also elucidated the role of these processes in triggering
and maintaining of energetic insufficiency (hypoergosis). Following these concerns this research arguments the funda-
mental necessity of control and correction in anemic syndrome simultaneously including the measures for keeping micro
circulation in good condition and creating the good background for tissue oxygenation.
Key words: MODS (multiple organ dysfunction syndrome), cid syndrome, anemic syndrome, sepsis

Pe3rome. ®@eHOMEHBI HAPYIIEHHSI FJHEPTETHIECKOT0 META00IM3MA Y 00JIbHBIX ¢ OJINOPTraHHON HET0CTATOYHO-
CTHI0 HA (JOHE AHEMHUYECKOTO CHHIPOMA

B crienmanusupoBaHHO# uTeparype (HU3HUOMATONOTHS TOJIMOPTaHHOW HEOCTATOYHOCTH HE MOTHOCTHIO PACKPHITA,
a OCHOBHBIC YaCTH IICTTH PA3BUTHS 3TOTO CUHAPOMA HE MPE/ICTABICHBI B CTPOTO JIOTHYECKOM MOCIIEIOBATEILHOCTH, B KO-
TOPOM HAOIIONACTCS MPSIMasi 3aBUCHMOCTD OT TOBPEKAEHHOTO OpPraHa/CUCTEMBI, UTO MPEIIOIaracT HaJTHIUe HEKOTOPhIX
MEXaHH3MOB, KOTOPBIC BEIyT K Jie30praHu3anui (HakTopoB OTBETCTBCHHBIX 32 MOJICPIKAaHUE IIEJI0CTHOCTH TOMEOCTasa.
CylecTByIOT MHOTO CIIOPOB B JINTEPATYPE, CBA3HBIX ¢ HEOOXOMMOCTHIO KOPPEKIIUH aHEMHUUECKOTO CHHAPOMA, 0COOCH-
HO Y KPUTHUYECKHX OONBHBIX. B maHHOI paboTe ObLIM OMpe/ieicHbl (PaKTOPhI HAPYIICHHUS TOMEOCTa3a y MAIMEHTOB C
MOJTMOPTaHHOM HEJJOCTATOYHOCTHIO HA (JOHE aHEMHYCCKOTO CHHAPOMA U ObLIa PACKPHITA UX POJIb B CTUMYJIMPOBAHHUU U
MOJ/ICP>KAaHIK SHEPTETUYECKON HETOCTATOYHOCTH, YTO apIryMEHTUPYET (YHIaMEHTAIEHY0 HEOOXOIMMOCTh KOPPEKIIUU
CHHJIPOMA OJTHOBPEMCHHO C MEPaMHU BO30OHOBIICHHS MUKPOIUPKYJISIIIMA M CO3/IaHUS YCIOBHIA MOTPEOJICHHUS U OTIAYU

KHCJIOpOAa TKaHAMM.

Karouesbie ciioBa: MODS (cuHApPOM NMONMMOPraHHOW HEAOCTATOUYHOCTH), THnospro3, CID cunapom, cercuc

Actualitate

Sangele constituie un tesut fluid alcatuit din ele-
mente figurate (elemente celulare), suspendate intr-o
substantd interstitialda (plasma sanguind). Sangele,
prin functiile, proprietatile, volumul si compozitia sa
contribuie la realizarea principalelor activitati ale or-
ganismului §i, prin urmare, la mentinerea homeosta-
zei acestuia. Sangele asigurd o functionalitate unitara
a tesuturilor si organelor din corp si o evolutie armo-
nioasd a proceselor biologice din Intregul organism
prin transport de variate substante biologic-active
(mesageri, mediatori), realiznd legéturi directe Intre
diferitele tesuturi si organe ale corpului. Aproximativ
10% din volumul sanguin total poate fi indepartat fara
a se produce aproape nici o modificare a TA si a DC,
insd o pierdere sanguind mai importantd determind
initial scaderea DC, iar ulterior a TA, valorile ambi-
lor parametri devenind nule cind este indepartatd o
cantitate egald cu aproximativ 35-45% din volumul
sanguin total [3,13]. Corectia hipovolemiei prin per-
fuzii de cristaloide si coloide si a sindromului anemic
prin transfuzii de componente sanguine provoaca de-
reglari in homeostazia pacientului critic. Perfuzia mai
mult de 1000 ml. de cristaloide micsoreaza continutul
oxigenului in sangele arterial, cu dezvoltarea hipoxiei
si cresterea marcata a lactatului seric, scaderea con-
centratiei HCO, cu dezvoltarea acidozei metabolice,
diminuarea concentratiei celor mai vitali electroliti
(potasiu, sodiu, clor, calciu etc.), dereglari ale hemos-
tazei, urmate de complicatii trombohemoragice [3,6,
11,13]. Transfuziile masive de sdnge (peste 1500 ml.)
induc dereglari In schimbul de gaze la nivel pulmo-

nar la 55% pacienti [7,8,11,12,14], hemoliza la 53%
si injurie renald acuta la 45% [1,2,11,12]. Transfuzi-
ile masive de plasma (peste 2000 ml.) induc modifi-
cari in schimbul de gaze la nivel pulmonar la 69 %
pacienti, afectarea functiilor pancreasului la 35% si
injuria renald si hepatica acuta la 45% [6,7,9]. Trans-
fuziile masive de sange (peste 3500 ml.) induc dis-
functii si insuficiente la doud si mai multe organe si
sisteme: disfunctie respiratorie acutd la 88% pacienti,
injurie renala acuta la 68%, insuficientd hepatica la
55%, afectarea functiilor pancreasului la 45% si insu-
ficienta cardiovasculara la 35% pacienti [4,5,11,12].
Prin volumul si calitatile sale fizico-chimice, sangele
participa la pastrarea §i reglarea presiunii sanguine
care depinde in mare masurd de ejectia ventricula-
rd, rezistenta vasculara perifericd, masa sanguina si
presiunea oncoticd. Existenta in singele circulant a
metabolitilor specifici i nespecifici, precum si a unor
hormoni si substante active, produce variatii ale pre-
siunii sanguine. Sangele asigura transportul substan-
telor nutritive (glucoza, aminoacizi, lipide etc.) de la
organele de absorbtie citre tesuturile consumatoare,
contribuind la desfasurarea normala a proceselor me-
tabolice tisulare [3,10,13].

Scopul lucrarii

Evaluarea rolului sindromului anemic in menti-
nerea fenomenelor de dezorganizare a metabolismu-
lui energetic la bolnavii cu MODS aflati in unitatile
de terapie intensiva.

Rezultate

Din cei 433 pacienti cu MODS, sindromul anemic
a fost prezent la 169 (39,03%) bolnavi, dintre care
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26 (29,89%) de pacienti cu MODS nonseptic si 143
(41,33%) pacienti cu MODS de origine septica. Sin-
dromul anemic a fost cauzat de hemoragii (83,46%),
inclusiv masive, de hemoliza intravasculara secunda-
ra patologiei toxico septice (16,54%).

Afectarea functiei cardiovasculare la bolnavii
cu MODS pe fundalul sindromului anemic. Siste-
mul cardiovascular in MODS este afectat precoce si
se manifesta prin scaderea capacititii de contractie si
evacuare a ventricolului precum si prin tulburari de
perfuzie tisulara cauzate de: diminuarea debitului car-
diac, modificarea diametrului vaselor de catre factorii
vasoconstrictori si vasodilatatori eliberati ca urmare a
lezarii peretelui vascular (mediatori, endotoxine etc.),
modificari reologice si perturbari de coagulare la ni-
velul microcirculatiei [4,11].

La pacientii inclusi in studiu, variatiile presiu-
nii arteriale care depaseau relevant limitele indicilor
normali, s-au Inregistrat la 286 (66,05%) bolnavi cu
MODS manifestate prin hipotensiune la 89 (20,55%)
bolnavi si prin hipertensiune la 197 (45,5%) bolnavi.
In prezenta sindromului anemic variatiile hemodina-
mice sunt mai frecvente si mai spectaculoase: hipo-
tensiunea este prezentd de 2,53 (P=0,000001) ori, iar
hipertensiunea de 2,15 (P =<0,000001) ori mai frec-
vent decat in lipsa sindromului anemic. De mentio-
nat, cé variatiile tensionale au fost prezente nu numai
la pacientii cu hemoragii acute, dar si la pacientii cu
sindrom anemic de origine nonhemoragica. Tahicar-
dia, componenta clasicd a sindromului SIRS, a fost
prezentd la toti pacientii, cu exceptia celor care au
prezentat bradicardie. Mentiondm, ci la bolnavii cu
MODS in pezenta sindromului anemic, tahicardia
cu valori peste 130 contractii cardiace a fost de 2,97
(P =<0,000001) ori mai frecventa decat in lipsa lui.
Aceste fenomene descrise, argumenteaza asocierea la
hipoxia hemica a hipoxiei circulatorii care deregleaza
si diminueaza si mai mult capacitatile metabolismului
energetic.

Dereglarile functiei respiratorii la bolnavi cu
MODS pe fundalul sindromului anemic. Sangele
prezintd o verigd in sistemul respirator care asigura
transportul gazelor respiratorii sub forma liberd sau
fixata, atat in plasma, cat si in eritrocite, realiznd o
legatura stransa intre respiratia pulmonara si cea ti-
sulara. Astfel, sangele tranziteaza de la plamani catre
tesuturi oxigenul necesar proceselor energetice tisu-
lare si, invers, transporta de la tesuturi catre plamani
bioxidul de carbon, rezultat din metabolismul tisular
[7.,8].

MODS-ul se caracterizeaza prin prezenta hipoxe-
miei la toti pacientii. Este cert, cd asocierea sindro-
mului anemic la aceasta categorie de bolnavi va am-
plifica hipoxemia, datoritd micsorarii continutului de

oxigen in sdnge, proces urmat de o hipoxie a tuturor
tesuturilor. Valorile scizute ale DO2 au demonstrat
prezenta hipoxiei la toti pacientii cu MODS, dar la cei
cu sindrom anemic aportul oxigenului citre tesuturi
a fost cu mult mai mic: daci la bolnavii cu MODS
in lipsa sindromului anemic valori scazute ale DO2
sub nivelul necesitatilor de asigurare a metabolismu-
lui bazal (< 250 ml/min) s-au inregistrat la 15,53%
de pacienti, la cei cu MODS pe fundalul sindromu-
lui anemic acest indice a crescut pana la 26,03% (P
=0,007) de pacienti.

Afectarea functiei termoreglatorii la pacienti cu
hemoragii masive este frecvent descrisa in literatura
de specialitate. Sangele participa activ in mentinerea
homeotermiei prin acumularea si raspandirea energiei
termice produsa in organism. Conservarea unui nivel
constant de temperatura interioara se datoreaza con-
tinutului mare de apa, capacitatii ei de a concentra
o cantitate mare de cildurad intr-un volum mic, con-
de céldura). Hipotermia, unul din componentii triadei
mortale, a fost prezenta la 166 (38,33%) pacienti cu
MODS, dintre care la 72 (27,27%) pacienti in lipsa
sindromului anemic si la 94 (55,62%) bolnavi cu sin-
drom anemic. Daca hipotermia relativa a avut aceeasi
frecventd in ambele grupuri de bolnavi, frecventa hi-
potermiei usoare a fost de 1,79 ori si cea moderata de
15,57 ori mai mare la bolnavii cu MODS si asocierea
sindromului anemic.

Functia de mentinere a echilibrului acido-ba-
zic. Sangele detine doud mari sisteme tampon: siste-
mul bicarbonic (localizat in plasma) céruia ii apartine
53% din puterea totald de tamponare a sangelui si
sistemele nebicarbonice (hemoglobina, proteina plas-
maticd, perechile tampon anorganice ale fosfatului si
sulfatului) cérora li se atribuie 47% din puterea totala
de tamponare a sangelui. Hiperventilatia prelungita,
prezentd la bolnavii cu sindrom anemic, agraveaza
acidoza metabolica si stimuleaza producerea de acid
lactic, deoarece hipocapnia inhiba piruvatcarboxila-
za, enzima care catalizeaza transformarea unei can-
titati de acid oxalacetic si ca urmare ciclul Krebs se
incetineste, ceea ce are ca rezultat sinteza mai intensa
de acid lactic. Suita de fenomene patologice la paci-
entii cu MODS presupun prezenta multiplelor pertur-
bari acido-bazice, indeosebi la cei cu sindrom anemic
prezent. Acest fenomen argumenteaza cresterea nu-
marului de bolnavi cu dereglari acido-bazice mixte.
La toti pacientii cu MODS si sindrom anemic s-au
depistat exclusiv dereglari acido-bazice cu caracter
mixt, In acelasi moment la bolnavii cu MODS 1in lip-
sa sindromului anemic, dereglarile mixte au consti-
tuit 76,14%. In lipsa sindromului anemic structura
dereglarilor mixte acido-bazice a fost variata: acido-
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74 metabolica asociatd cu acidoza respiratorie a fost
prezenta la 132 (65,67%) bolnavi, acidoza metabolica
cu alcaloza respiratorie la 50 (24,88%) pacienti, alca-
loza metabolicd combinata cu acidoza respiratorie la
19 (9,45%) pacienti. In prezenta sindromului anemic
s-au nregistrat doar acidozd metabolica asociatd cu
acidoza respiratorie la 88 (52,07%) pacienti si acido-
74 metabolica cu alcaloza respiratorie la 81 (47,93%)
pacienti.

Functia de mentinere a echilibrului hidroelec-
trolitic. Sistemele tampon, atét in eritrocite, cat si in
plasmad, contribuie substantial la mentinerea constan-
ta a concentratiei ionilor H+ din umorile organismu-
lui si la neutralizarea tendintelor de deviere a pH-ului
din lichidele extracelulare si mai ales devierea spre
acidozad a mediului intern, dar si cea spre alcaloza.
Sangele traverseaza o suprafatd capilara de aproxi-
mativ 6300 mm?, interpusa intre sectorul plasmatic
si cel interstitial al spatiului extracelular si formeaza
calea majora de pastrare a echilibrului fizico-chimic
din umorile organismului. Este imposibil de a avea o
imagine complexa asupra echilibrului hidro-electro-
litic fara a cunoaste principalii electroliti dizolvati in
serul sanguin, indiferent de compartimentul ocupat.
Dezechilibrele electrolitice la bolnavii cu MODS si
sindrom anemic fundalul sindromului anemic s-au
determinat relevant mai frecvent stari de depletie
electrolitica: hiponatremie la 101 (59,76%) pacienti,
hipocalemie la 112 (66,27%) pacienti, hipocalce-
mie la 156 (92,31%) pacienti si hipocloremie la 86
(50,89%) bolnavi.

Functia de mentinere a echilibrului fluido-coa-
gulant. Sangele participa in mod esential la realizarea
hemostazei spontane, in cazul lezarii vaselor sangui-
ne, prin realizarea initiald a cheagului alb (mecanis-
mul trombocitar) si apoi a celui rosu (mecanismul
plasmatic), care ulterior se retractd apropiind margi-
nile plagii vasculare. Pe de alta parte, prin procese de
fibrinoliza, Indepartand cheagurile, trombii, embolii,
sangele fasoneaza reparatiile vasculare, intretine ne-
tezimea endoteliului vascular, influenteaza permea-
bilitatea capilarelor sanguine, participa la procesele
de cicatrizare si de realizare a tesuturilor de reparatie.
Pierderile sanguine, atat prin hemoragii masive cat si
prin sufuziuni sanguine lente prin per diapedeza, sunt
cauze relevante de precipitare a dereglarilor hemos-
tazice, ultimele argumentate prin pierderea absolutad
a componentilor potentialului hemostazic (coagulo-
patia de consum) si afectarea organelor si sistemelor
implicate in reglarea statutului hemostazic. Aceste
perturbéri ale hemostazei au o amploare diversa: de
la schimbéri in parametrii indicilor hemostazici fara
manifestari clinice pana la sindrom de CID. Mentio-
nam, ca chiar si terapia intensiva antihemoragica de-

tine calitati dezintegratorii ale balantei hemostazice:
coloidele cu efectele lor antiagregante, prohemora-
gice, cristaloidele cu efect prohemoragic prin dilutia
masei sanguine etc. Un rol important il detine bloca-
rea mecanismului de compensare a pierderilor san-
guine prin recrutarea rezervelor sechestrate, fenomen
datorat actiunilor drogurilor analgetice, anestezice si
miorelaxantelor.

Coagulopatia, ca si hipotermia, este una din com-
ponentele triadei mortale, iar sindromul de CID este
nu numai o consecintd a MODS-ului, dar si un factor
care-1 induce si-1 amplifica. Studiind frecventa si gra-
dul de severitate al sindromului de CID la pacientii cu
sindrom anemic am determinat cd aproape jumatate
din ei (46,75%) se aflau in faza trombohemoragica
a sindromului de CID. La bolnavii cu MODS cu sin-
drom anemic, la celelalte verigi din lantul patogenetic
de declansare a sindromului de CID se mai adauga
o veriga, starea de dilutie de lunga durata, cauzata
de administrarea practic in continuu a cristaloidelor,
coloidelor in volume mari. Acest fenomen nu numai
mentine, dar si agraveaza procesul de coagulare in-
travasculara diseminati, crescand de 2 ori numarul
pacientilor cu sindrom de CID faza III.

Concluzii

1. Exista multe controverse legate de necesitatea
corectiei sindromului anemic indeosebi la bolnavul
critc. Unii sustin, cd la bolnavii cu sindrom anemic
se includ o serie de mecanisme fiziologice compen-
satorii care faciliteaza cedarea oxigenului catre tesu-
turi si compenseaza insuficienta de eritrocite si he-
moglobind: cresterea debitului cardiac prin maérirea
volumului bataie si numarului contractiilor cardiace,
cresterea volumului de sange in vasele coronariene,
cresterea coeficientului de extractie a oxigenului,
cresterea 2,3 difosfogliceratului in eritrocite, media-
tor care faciliteaza cedarea oxigenului citre tesuturi
etc. Toate aceste mecanisme compensatorii la pacien-
tii cu MODS sunt decompensate, nu functioneaza si
adesea sunt chiar nocive.

2. Studiul nostru a demonstrat, cd prezenta sin-
dromului anemic la pacientii cu MODS nu numai
ca amplificd prezentele fenomene patologice pre-
cum: hipoxemia, coagulopatia de dilutie, dereglarile
acido-bazice etc., dar si creaza noi verigi patologice,
precum hipocapnia, care induce vasospasm centrali-
zat, cu agravarea detresei microcirculatorii, urmata
de hipoxie celulara severa, hipoxie hemica, cu cres-
terea carentei energetice (hipoergozei de transport),
rezultanta fiind evidentierea la maximum a prezentei
triadei mortale.

3. Toate aceste fenomene se incadreaza in descin-
derea suitei patogenetice a hipoergozei generalizate:
hipoergoza hipoxica, hipoergoza de substrat. Aceste
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postulate argumenteaza necesitatea vitala de corectie
a sindromului anemic pana la valori normale ale nu-
marului de eritrocite si hemoglobinei prin administra-
re de eritrocite spalate, concentrat eritrocitar deleuco-
tizat, pe fundalul ansamblului de masuri de recrutare
a microcirculatiei si credrii conditiilor de aport si ce-
dare a oxigenului catre tesuturi.
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