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Rezumat

Aceastd lucrare descrie principalele realizéri ale activitatii Centrului National Stiintifico-Practic de Medicina
Urgentd In domeniul stiintei si inovarii, bazelor legale si etice a cercetarilor clinice efectuate, participari la conferinte
internationale si nationale de profil, realizéri la nivel national si international.

Cuvinte-cheie: centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta, sectorul stiintific

Summary. National Scientific-Practical Center of Emergency Medicine, the main results of the activity in the

sphere of science and innovation in 2013

In this study are described the main results of the activity of the National Scientific-Practical Center of Emergency
Medicine in the sphere of science and innovation, thesis of different scientific communications, the legal and ethical bases
of the clinical studies performed by the collaborators of the centre and many others.

Key words: national Scientific-Practical Center of Emergency Medicine, sphere of science

Pestome. Hanmnonaubublii Hayuno-IIpakrudyecknii LlenTp Yprentnoii MeauuuHbl, pe3yibTaTbl HAyYHbIX
noapasJeeHUil B Hccae0BaTeIbCKOl 1 MHHOBALMOHHOI cdepe 3a 2013 rox

B nanHoit pabore npezcraBieHbl OCHOBHBIE pe3yJbTarhl AesTeabHocTn Hanmonansaoro Hayuno-ITpakTuyeckoro
Ientpa DxcTpenHoi Menunuuckoi [Tomornum B cepe Hayku U MHHOBAIIMN, IPABOBas U ATUYECKas 0a3a KIMHUICCKHX
WCCIICJOBAaHUM, TNPEUIOKEH IepeyeHb Hay4YHBIX MEPONPUSTHH W Harpaj KOTOPBIMH OBUIM OTMEYEHBI COTPYIHHUKU

Ilentpa Ha HauuvoHanbHOM M MEXAYHAapOIHOM YPOBHE.

Kirouessle ciioBa: HanmoHansHbIN Hayuno-IIpaktuueckuil LlenTp YpreHTHON MeauuuHbl, HCClIEA0BaTENbCKas

chepa

Activitatea de cercetare si inovare al sectorului
stiintific al IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
de Medicinad Urgenta pe parcursul anului 2013 a fost
efectuata in baza clinicilor respective si laboratoare-
lor stiintifice cu ajutorul utilajului performant, utilizat
atat pentru activitatea practica, cat si pentru cerceta-
re, coordonata de administratia institutiei si Consiliul
stiintific.

Consiliul stiintific al IMSP Centrul National Sti-
intifico-Practic de Medicina Urgentd, format din 21
de membri, dintre care 8 doctori habilitati Tn medici-
na, 11 doctori in medicina, 3 membri titulari ai Aca-
demiei de Stiinte a Moldovei a organizat si a desfa-
surat patru sedinte. In cadrul lor au fost examinate
urmatoarele aspecte: ,,Desemnarea pentru alegerea in
calitate de membru al Adundrii Generale a Sectiilor
de Stiinte al Academiei de Stiintda RM si pentru ale-

gerea in calitate de membru al Asambleei Academiei
de Stiinte al RM”.

Acordarea planului de activitate stiintifica in 2013
la proiectul “Elaborarea si implementarea noilor stra-
tegii de diagnostic si tratament in acordarea asistentei
medicale pacientilor politraumatizati” Centrul Natio-
nal Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta Etapa I11:
1. Argumentarea utilizarii topice a presiunii negative
in tratamentul complicatiilor septice la politraumati-
zati. 2. Implementarea noilor strategii de diagnostic
si tratament la pacientii politraumatizati (nr. 22 din
25. 01. 2013); 3. Confirmarea temelor de Doctor si
Doctor Habilitat (specialitati 331.26 — Urgente Me-
dicale si 331.03 — Medicina Sociald si Management),
conform Nomenclatorului specialitatilor stiintifice
primit prin Hotarirea Guvernului nr.199 din 13 martie
2013, monitor oficial Nr. 60-63 de la 22 martie 2013;
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4. Informatia despre colectarea materialelor publicate
in revista ,,Buletinul Academiei de Stiinte a Moldo-
vei. Stiinte Medicale” numadrul 3 a. 2013 (nr. 23 din
10.04.2013). 5. Organizarea al The XIX ™" Session Of
The Balkan Medical Days And The Second Congress
Of Emergency Medicine of The Republic of Moldova
on 22™ - 24™ September 2013. 6. Informatia despre
colectarea materialelor pentru publicare in revista
“Archives of the Balkan medical union”. 2013; 48, 3
(supl.) (nr.15 din 24.09.2013). 7. Raportul Directoru-
lui CNSPMU, Profesor Universitar, Dr. hab. in med.,
Gh. Ciobanu: Despre activitatea stiintifica, inovatio-
nala, organizatorica si financiara al Centrului Natio-
nal Stiintifico-Practic de Medicind Urgenta, pe anul
2013 in cadrul Proiectul Institutional 11.817.09.61A.
,Elaborarea si implementarea noilor strategii de dia-
gnostic si tratament 1n acordarea asistentei medicale
pacientilor politraumatizati”. Etapa III: 1. Argumen-
tarea utilizarii topice a presiunii negative in tratamen-
tul complicatiilor septice la politraumatizati. Imple-
mentarea noilor strategii de diagnostic si tratament la
pacientii politraumatizati (nr.25 din 12.12.2013).

in anul 2013 in cadrul IMSP CNSPMU a functi-
onat laboratorul stiintific, initiat in baza Proiectului
institutional 11.817.09.61A. ,Flaborarea si imple-
mentarea noilor strategii de diagnostic si tratament in
acordarea asistentei medicale pacientilor politrauma-
tizati”. Programul de cercetari elaborat in cadrul lui
a fost realizat in volum deplin conform planului acti-
vitatii stiintifice, care a fost aprobat de Academia de
Stiinte a RM si confirmat prin raportul anual prezen-
tat la Consiliul stiintific si Tn Academia de Stiinte.

In clinicile IMSP CNSPMU activeaza 3 academi-
cieni, 12 profesori universitari, 13 doctori habilitati
in medicina, 48 de doctori in medicina. Cercetatorii
beneficiaza de un sistem informational medical per-
formant, care asigurd functionalitatea retelei si mo-
nitorizarea complexului automatizat “HIPOCRATE”
in regim non-stop. In cadrul Centrului National
Stiintifico-Practic de Medicind Urgenta reteaua de
calculatoare este conectata la Internet cu acces global
24/24. Fiecare cercetitor are posibilitatea de a utili-
za mijloacele tehnice si cele informationale existente
(calculatoare unite la retea, copiator, imprimanta) in
lucrul sau Stiintifico-Practic. Subdiviziunile IMSP
CNSPMU comunica cu lumea prin intermediul sai-
tului institutiei, serverului postal si a sistemului de
transmitere a datelor tranzit. Exista o biblioteca rea-
13, care da posibilitatea cititorilor IMSP CNSPMU sa
consulte literatura stiintifica si de specialitate: editii
periodice, monografii, manuale de specialitate, o co-
lectie largd de reviste stiintifice nationale si internati-
onale, variante digitale a mai mult de 200 de mono-
grafii in limba engleza pe CD-uri etc.

in anul 2013 au fost publicate 127 lucriri stiintifi-
ce ale colaboratorilor CNSPMU.
® Manualul ,,Managementul riscurilor si urgen-
telor de sanatate publica” (Compendiu). Pis-
la M., Gheorghita S., Caterinciuc N. (et al.)
(Fig. 1).

® 17 Articole in reviste de circulatie internatio-
nala (2 — cu Impact Factor) (Fig. 2).

® 28 Articole 1n reviste nationale recenzate.

® 82 Teze ale comunicarilor stiintifice interna-

tionale.

Numarul 3 (39) al publicatiei periodice ,,Buletinul
Academiei de Stiinte a Moldovei (Stiinte medicale)”
din 2013 a aparut cu sprijinul financiar §i tematic al
CNSPMU.

Managementul riscurilor
si urgentelor de sanatate publica

Figura 1. Manual editat

- sy

ANNALS OF
SURGERY
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Figura 2. Kwok A.C., Funk L.M., Baltaga R.,
Lipsitz S.R., Dziekan G., Ciobanu Gh., Berry W.R.,
Gawande A.A. Implementation of the World Health

Organization Surgical Safety Checklist, Including
Introduction of Pulse Oximetry, in a Resource-Lim-
ited Setting. Ann Surg. 2013; 257(4):633-9. ISSN:

0003 — 4932 ISI Impact Factor (2012): 7,492
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In anul 2013 cercetitorii Centrului au participat
la urmatoarele conferinte internationale si nationale
de profil (Fig. 3):

°

33st International Symposium on Intensive
Care and Emergency Medicine. Brussels Con-
gress Center, the Square, March 19-22, 2013.
MesxayHapoaHas HayyHast KOH(pepeHIus CTy-
JIEHTOB U MOJNOIBIX yueHbIX «Coy4yacHU Teo-
PUTHYHU Ta NPAKTHYHBI aCIIEKTH KIMHUYHOM
menuiuHey. 14-15 mapra 2013, Opecca,
VYkpauna.

MoldMedizin& Mol Dent 2013 “Actualitati in
urgentele medico-chirurgicale majore”.

A XXXV-a Reuniune a Chirurgilor din Mol-
dova “lacomi-Razesu”, a VII-a Conferinta
Internationald de Chirurgie, Piatra Neamt, Ro-
mania, 3 - 6 octombrie 2013.

Congresul National al Societdtii Romane de
Coloproctologie ed. III. 18-20 aprilie 2013,
Iasi, Romania.

TASGO 2013 World Congress, 18"-21%" Sep-
tember 2013. Bucharest, Romania.

The XIX™ Session Of The Balkan Medical
Days And The Second Congress Of Emergen-
cy Medicine of The Republic of Moldova on
22th.24" September 2013.

VII Scientific-Practical International Confe-
rence “Actual problems of contemporary me-
dical psychology”, April 18—19th, 2013, Kyiv,
Ukraine.

IOOuneitHass ~ MexayHapomHash — HaydHO-
obpasoBaTenbHas KoHbpepeHmus «MoaepHu-
3alusl OKa3aHWsA IOMOIIM OOJBHBIM C MHO-
J)KECTBEHHOM W COYETaHHOM TpaBMOi». 7-8
HOs10pst 2013 . Mocksa, Poccust.

“HPC si Crid Computing” - Ciclu de seminare/
training. Initiativa Nationala CRID (Asociatia
RENAM) data 06 martie 2013.

Conferinta Nationala cu participare internati-
onala consacrata aniversarii a 75 de ani de la

etz specialtatile ron-¢
TANADE PARTVIPARE: 200 lei

A0

DIN MOLDOVA “IACOMI - RAZESU

AVIA
CONFERINTA INTERNATIONALA DE CHIR!
Lt

Hiotel CEMTRAL, Puatra Meam, | - & axtarnbie 24

nasterea Prof. univ. Vitalie Betisor “Tehnolo-
gii Moderne in Ortopedie si Traumatologie”,
22-23 martie 2013.

Conferinta anuala a tinerilor specialisti CNSP-
MU Performante si Perspective in Urgentele
Medico-Chirurgicale”, 03 mai 2013, Chisi-
ndu, Moldova. Participare cu prezentare orala:
”Tratamentul chirurgical al mucocelului apen-
dicular”.

Conferinta stiintificd anuala a colaboratorilor
si studentilor USMF, 16-18 octombrie 2013.
Chisinau, Moldova. Participare cu prezentare
poster: “”Aspecte imagistice in diagnosticul
mucocelului apendicular §i pseudomixomului
peritoneal”.

Colaboratorii au efectuat cursuri de perfectionare
peste hotarele republicii:

Salzburc Medical Seminar “Traumaand
Emergency Surgery”. 13-19 ianuarie 2013,
Salzburc, Austria.

Curs de integrare. Medicii Fara Frontiera. 26
1anuarie — 6 februarie 2013, Viena, Austria.
“Chirurgie”. 01.04.2013 — 30.04.2013. Uni-
versitatea de Medicind si Farmacie “Gr.
Popa”, lasi. 01.04.2013 — 30.04.2013.
Flagship Course on Health Systems Stren-
gthening: focus on Non-Communicable Di-
seases. Berselona, October 21-30, 3013.
Polytrauma course, 8 November 2013,
Moscow, Russian Federation.

In cadrul Serviciului pentru proprietatea intelec-
tuala, care a fost creat in anul 2010 (ord. Ne 265 din
29.09.2010) cu scopul dezvoltarii sistemului de pro-
tectie si utilizare eficientd ale obiectelor de proprie-
tate intelectuald in cadrul IMSP CNSPMU, in anul
2013 institutiei, i-au fost acordate de catre AGEPI 7
Certificate de drept de autor si 2 Brevete de inventie
cu publicare In BOPI (buletin oficial de proprietate in-
dustriald). Au fost realizate 20 de inovatii (confirmate
de certificat de inovator). Colaboratorii CNSPMU au
participat la expozitii nationale si internationale:

|ASGO 2013

18-21 SEPTEMBRIE
Palatul Parlamentului, Bucuresti, Romdnia

Figura 3. Conferinte internationale de profil
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Figura 5. International Warsaw
Invention Show IWIS

® Salonul International al Cercetérii, Inovarii si
Inventicii PRO INVENT 2013 Editia a XI-a,
Cluj-Napoca, Romania, 27 — 30 martie 2013.

® EUROINVENT 2013, Iasi, Roméania, 09-11 mai
2013, lasi, Roméania, Ed. Universitatii Alexan-
dru loan Cuza din lasi.

® 0-ii Mex/IyHapOJHbBI CaloH HM300peTeHHWd M
HOBBIX TexHonoruii «Hosoe Bpems», CeBacrto-
1oJb, Ykpaina. 26 — 28 cenrsiops 2013.

® International Warsaw Invention Show IWIS
2013, Warsaw, Republic of Poland. 8-10 october
2013.

® Expozitia Internationald Specializatd INFOIN-

Figura 6. EURO invent, lagi

VENT 2013. 19-22 noiembrie 2013. Republica
Moldova.

® [X-Seoul International Invention Fair. Seoul,
Korea. 29 november - 02 december 2013.

La expozitii internationale au fost obtinute 9 Meda-
lii de aur, 4 medalii de argint, 2 medalii de bronz
(Fig. 4, 5, 6).

in anul 2013 cu sustinerea activa al Centrului Na-
tional Stiintifico-Practic de Medicina Urgentd au
fost organizate o serie de manifestari stiintifice
(Fig. 7). Printre ele:

® Conferinta Nationala cu participare internationa-
13 consacrata aniversarii a 75 ani de la nasterea

IMVERSITATEA BE STAT D€ MEDSCINA 1 FARMADE
WL TESTEMTENT

Figura 7. Manifestari stiintifice organizate de CNSPMU

Prof. univ. Vitalie Betisor “Tehnologii Moderne
in Ortopedie si Traumatologie”, 22-23 Martie
2013.

® Conferinta ”Performante si perspective in urgen-
tele medico-chirurgicale” a tinerilor specialisti
CNSPMU. 03 mai 2013.

® Sesiunea a XIX-a a Zilelor Uniunii Medicale

Balcanice si Congresul al II-lea in Medicina de
Urgentd din Republica Moldova ,,Actualitati si
Controverse In Medicina de Urgenta” Chisinau,
Moldova. 22-24 september 2013 (Fig. 8).

® Conferinta Stiintificd Anuala al CNSPMU ”Ac-
tualitati si controverse in managementul urgen-
telor medico-chirurgicale”. 13 decembrie 2013.
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Figura 8. Sesiunea a XIX-a a Zilelor Uniunii Medicale Balcanice i Congresul al Il-lea in Medicina de
Urgenta din Republica Moldova: 1200 de participanti, dintre care 160 de savanti din Franta,
Marea Britanie, Israel, Grecia, Bulgaria, SUA, Romdnia, Ukraina, Rusia

Obiectivele principale de cercetare stiintificd in
anul 2013:

® Implementarea noilor strategii diagnostice si

tratament complex la pacientii politraumati-
zati.

® Diagnosticul si aprecierea tacticii de tratament

al sindromului de compartiment acut (aprecie-
rea instrumentald a presiunii interstitiale).
® A fost demonstratd eficacitatea metodei indi-
recte de monitorizare a presiunii intraabdomi-
nale prin determinarea presiunii intravezicale.

® A fost demonstrat efectul curativ al decompre-
siei abdominale, fiind observata cresterea diu-
rezei in perioada imediat urmatoare.

® Argumentarea valorii diagnostice si predictive

a nivelului interleukinelor in evolutia procese-
lor si instalarea complicatiilor septice.

® Implementarea tratamentului complicatiilor

septice ale leziunilor aparatului locomotor cu
presiune topicd negativa (VAC).

® A fost elaboratd si implementatd in practica

de chirurgie ortopedica o metoda de anestezie
combinata spinala epidurala.

In anul 2013 de cercetitorii stiintifici al
CNSPMU au fost pregatite si sustinute 3 teze de doc-
tor in medicina.

In cadrul procesului indeplinirii obiectiilor ex-
puse in Avizul Comisiei specializate al Consiliului
National pentru Acreditare si Atestare, a fost procurat
Setul chirurgical endoscopic de baza integral pen-
tru chirurgie Video-Asistatd Toracica (VATS) “Karl

Storz”, Germania (licitatia publica nr. 12/00026 de la
05.12. 2012, pretul cu TVA-1084 mii lei, cofinanta-
rea — CNSPMU, alt aparataj de performanta, literatu-
ra medicala stiintifica).

Pe parcursul anului 2013 au fost realizate une-
le aspecte ale Programului national de dezvoltare
a asistentei medicale de urgentd pentru anii 2011-
2015. Scopul Programului este garantarea calitatii si
asigurarea sigurantei asistentei medicale de urgenta
acordata populatiei, cat si diminuarea impactului ur-
gentelor medico-chirurgicale in structura morbidita-
tii, invaliditatii si mortalitatii populatiei. Programul
stabileste obiective pe termen mediu si se incadreaza
in politica de stat cu privire la imbunétatirea asistentei
medicale de urgentd pentru anii 2011-2015, inclusiv,
intensificarea §i implementarea cercetarilor stiintifice
in domeniul urgentelor medico-chirurgicale in scopul
reducerii impactului asupra morbiditatii si mortalita-
tii prin urgente medico-chirurgicale. Programul Na-
tional de dezvoltare a asistentei medicale de urgenta
pentru anii 2011-2015 a fost aprobat catre Guvernul
RM in sedinta din 07.12.2011.

Datorita studiilor si eforturilor efectuate de catre
colectivul CNSPMU a fost posibild realizarea i argu-
mentarea aparitiei in noua redactie al “Nomenclato-
rului specialitatilor stiintifice” specialitatii 321. 26. -
Urgente medicale. in Monitorul Oficial nr. 60-63/253
din 22.03.2013 a fost publicatd Hotarirea respectiva a
Guvernului Republicii Moldova nr. 199 din 13 martie
2013 ,,Cu privire la aprobarea Nomenclatorului spe-
cialitatilor stiintifice”.
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Rezumat

Chiloperitoneumul reprezinta o afectiune rara cu extravazarea de chil in cavitatea peritoneald. Dupa mecanismul
de producere poate fi atat traumatic, cat si nontraumatic. Complicatiile principale includ malnutritia i imunosupresia.
Autorii discutd in privinta etiologiei, simptomatologiei, diagnosticului si metodelor de tratament in contextul revistei de

literatura.

Cuvinte-cheie: Chiloperitoneum, etiologie, simptomatologie, diagnosticul, tratament

Summary. Chyloperitoneum

Chyloperitoneum is a rare condition with extravasation of chyle into the peritoneal space. After production mecanism
can be both traumatic and nontraumatic in origin. Major complications include malnutrition and immunosuppression. The
authors discuss the etiology, diagnosis, symptoms and treatment with review of literature.

Key words: chyloperitoneum, etiology, diagnosis, symptoms, treatment

Pe3ome. Xunnonepuroneym

XI/IJ'[OHepI/ITOHeyM SABJIACTCA PECAKUM 3a6OH€BaHI/I€M, XapaKTCpU3yOIUMCA HAKOIUICHUEM B 6pIOHIHOI71 IIOJIOCTHU
J'II/IM(i)I)I. Ilo MCXaHNU3MY BO3HUKHOBCHUS MOXKCT OBITH Kak TPaBMAaTUYCCKHUM, TaK U HE TPABMATUYCCKUM. OCHOBHBIE
OCJIO’KHCHUSA BKIIHOYAOT COCTOSHUA MAJIbHYTPUIIMA U UMMYHOCYIIPECCUU. B crarbe ABTOPBI NIPEACTABIIAIOT 3THOJIOTUIO,
KIIMHUYCCKYH0 KapTUHY, AUATHOCTUKY U METOABI JICHCHHUA B KOHTCKCTEC JINTECPATYPHOI'O 0630pa.

Kuawuesrble ciioBa: XI/IHOHepI/ITOHeyM, 9THUOJIOTHIO, KIIMHUYECKasA KapTUHa, TMarioCTukKa, JICUHCHNUEC

Introducere

Chiloperitoneumul reprezintd o complicatie des-
tul de rard, insa potential critica in chirurgia abdomi-
nald, care rezulta din acumularea de lichid limfatic in
cavitatea peritoneala [ 1-4]. Descris pentru prima data
in 1694 de catre Morton la un baietel de 2 ani, bolnav
de tuberculoza [2,5], reprezintd deseori o complicatie
a infiltrarii maligne a sistemului limfatic [1-9]. Apare
la orice varsta, precum si In perioada neonatald, inci-
denta este marcatd de 1 : 20464 [6].

Etiopatogenia

In prezent nu exista nici un consens cu privire la
patogeneza chiloperitoneumului, insd majoritatea au-
torilor clasifica aceasta patologie in 2 grupe: conge-
nitala (se considera la copii sub 3 luni) si dobandita
[1,5]. Emilie Olthof si coaut. [7] divizeaza factorii
etiopatogenici in 7 grupe:

* Neoplazice — limfome, limfangioleiomioma-
toza, sarcoma Kaposi, tumorile carcinoide [1,7];

= Ciroza [16];

= Infectiile — tuberculoza, filarioza (Wuchere-
ria bancrofti) [1,7];

= Congenitale — Hipoplazie limfaticd prima-
rd [5], Sindromul ,unghiilor galbene”, Sindromul
Klippel-Trenaunay, hiperplazie limfaticd prima-
ra, hiperplazie bilaterald, limfanectazia intestinala
[7,10,13,14];

= Inflamatorie — radioterapie [18], pancreatita
severd [16,17], pancreatitd cronica [16], pericardita
constrictiva, fibroza retroperitoneala [19], sarcoidoza
[20], boala celiaca, boala Whipple [21];

= Postoperatorie — dupd interventii la anevris-
mul aortei abdominale, dissectia nodurilor retroperi-
toneale, plasarea cateterului pentru dializa peritonea-
14, rezectia venei cava inferioara [1,3,4,7-9];

=  Posttraumaticd — trauma inchisa a abdome-
nului, Sindrom ,,copilului batut” [7,18];

=  Alte cauze — insuficienta cardica dreapta, car-
diomiopatie dilatata, sindrom nefrotic [7].

Aproximativ 80% din toate cazurile de chiloperi-
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toneum se datoreaza infiltrarii maligne ale sistemului
limfatic, limfoame fiind cel mai frecvent neoplasm
cauzal [1,7]. Anomalii congenitale ale sistemului
limfatic abdominal reprezinta 15%, lasand restul de
5% unei accidentdri intraoperatorie a vaselor limfa-
tice [7,8]. Din procedeele chirurgicale contemporane
ce deseori se asociaza cu dezvoltarea chiloperitone-
umului sunt: decompresie portosistemicd, pancreato-
duodenectomie, limfodisectie a ganglionilor limfatici
retroperitoneale, vagotomie si interventiile vasculare
pe aorta abdominala [1,3,4,7-9].

Conform datelor unor autori, in dezvoltarea chi-
loperitoneului existd trei mecanisme fiziopatologice
de baza [17,18]:

1. obstructia fluxului de lichid limfatic cauzata
de presiunea externd, care duce la extraxavazarea de
chil din canalele limfatice subseroase dilatate in cavi-
tatea peritoneala;,

2. exudat limfatic prin peretii dilatati a vaselor
retroperitoneale fara supape si extravazarea lichidului
printr-o fistuld in cavitatea peritoneald, ca exemplu in
caz de limfangectazia congenitala;

3. obstructie traumaticd a ductului toracic pro-
vocand scurgere directd a limfei printr-o fistuld lim-
fooperitoneala.

Forma congenitala poate fi determinata de o va-
rietate de motive [5]. Cea mai frecventd cauza (45-
60%) este malformatia vaselor limfatice: atrezia sau
stenoza a celor mai principale vase limfatice, chistu-
rile mezenterice si limfangiomatoza [5,10,11]. Insa la
50% din nou-nascuti, nici una din cauzele de mai sus
nu este identificata, iar chiloperitoneumul este consi-
derat ca o afectiune numita “vasele limfatice permia-
bile”, probabil din cauza unei maturizari intarziate a
sistemului limfatic [5,12-15]. Un alt motiv (20-25%)
este compresia externd care provoacd obstructia va-
selor limfatice, de exemplu, in caz de: malrotatie,
hernie incarcerata, invaginatie, extinderea inflamato-
rie a ganglionilor limfatici si tumori maligne [5]. In
15-20% din cazuri, forma congenitald este cauzata de
traume 1n timpul interventiei chirurgicale, accidente
sau abuze de copii [5,11].

In forma dobandita prezinta interes o serie de ar-
ticole cu descrierea chiloperitonemului ca rezultat a
pancreatitei acute sau cronice. Conform datelor Che-
ung [22], ludnd 1n consideratie localizarea anatomica
a cisternei limfatice ce se afld la nivelul capului pan-
creatic, edemul poate provoca compresia vaselor lim-
fatice sau/si deteriorarea enzimaticd directa [4,22].
Dupa Andraus et al. [5], pancreatita acutd severa cu
pancreanecroza sau pancreatita cronica se complica
in 12,4% - 22,6% de cazuri cu dezvoltarea trombozei
venei lienale, ce duce la cresterea presiunii in siste-
mul limfatic al intestinului si de asemenea poate cau-
za chiloperitoneum.

Matsuda cu coaut. [1] a raportat, ca 6,5% din
bolnavii supusi interventiilor colorectale pe calea
laparoscopicd au dezvoltat chiloperitoneum 1in le-
gaturd cu trauma intraoperatorie a vaselor limfati-
ce. El subliniaza, ca aceastd complicatie este mai
frecventa in lotul pacinetilor operati laparoscopic
comparativ cu interventia pe calea traditionala.
Conform datelor Matsuda et al., chiloperitoneumul
mai frecvent apare dupa tratamentul chirurgical al
cancerului colonului transvers decat la cancer al
colonului ascendent si al cecului, ceea ce poate fi
posibil, deoarece canalele limfatice mezenterice
tind sa fie traumate la portiunea mai centralda in
timpul limfadenectomiei in jurul radicinii vaselor
mezocolice decat in jurul radacinii ileocecale sau,
vaselor colice pe dreapta. In acest caz, mobilizarea
minutioasa 1n timpul limfadenectomiei poate fi uti-
1a pentru a preveni scurgerea de chil [1]. Cheung
et al. a descris un caz de aparitie al chiloperito-
neumului la un pacient de 37 de ani dupa colecis-
tectomie traditionald, Tnsd subliniaza cd bolnavul
in anamneza a suportat pancreatitd severa tratata
in mod conservativ, ceea ce posibil a influentat la
dezvoltarea acestei complicatiei [22].

Aspectele clinice

Caracteristicile clinice ale chiloperitoneumului
sunt in functie de viteza limforei, precum si de pa-
tologia concomitenta care a adus la aceasta stare [1-
25].

Dupa Emilie Olthof [7], chiloperitoneumul se
poate prezenta sub diferite forme clinice. Simptome-
le descrise initial sunt distensie abdominali, dispnee,
presiune Tnaltd de ventilatie la pacientii cu respiratie
artificiala [7,23-25]. Simptome suplimentare descri-
se 1n literatura includ steatoree, tetanie, pierderea in
greutate, edeme, ileus paralitic etc. [1,2,5,7,22]. Con-
form datelor literaturii, perioada medie de dezvoltare
a simptomelor chiloperitoneumului in urma interven-
tiei chirurgicale a fost de 16 zile (interval 2-120 zile)
[7,22-25].

Pacientii pot dezvolta semne de malnutritie ca
urmare a pierderii de proteine, lipide si vitamine, iar
pierderea de electroliti duce la hiponatriemie si hipo-
calcemie, anemie [1,5,7,13,14]. Pierderea semnifica-
tiva de imunoglobuline, T-limfocite si proteine duce
la dezvoltarea imunosupresiei [1,5,7,13,14].

Conform datelor Matsuda et al. [1], rata recidivei
cancerului colorectal la pacientii cu chiloperitone-
um este semnificativ mai mare decét la pacientii fara
aceastd complicatie, ceea ce afecteazd In mod nega-
tiv rezultatele tratamentului chirurgical. Prin urmare,
chiloperitoneumul poate provoca diseminarea perito-
neald sau reapartitie locala prin scurgerea lichidului
limfatic care contine celulele canceroase [1]. Asa dar
chiloperitoneumul este o complicatie importantd in
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chirurgia laparoscopicad colorectald, care trebuie sa
fie rezolvata cat mai urgent.

Diagnostic

Diagnosticul se bazeaza pe o evaluare a rezulta-
telor clinice; celor de laborator si imagistice [1,5,7].
Paracenteza confirma diagnosticul si in acelasi timp
ofera ameliorarea simptomatica [5,7]. Prezenta unui
lichid laptos colectat prin paracenteza cu un continut
de trigliceride peste 2,25 mmol/l (de 2 — 8§ ori mai
mare decat in plasma) confirma diagnosticul de chilo-
peritoneum [5,7,22]. Alte caracteristici ale lichidului,
cum ar fi densitatea, culoarea si continutul total de
proteine, sunt mai putin specifice, din cauza variati-
ei individuale [7,26]. Acest fapt probabil se refera la
continutul variabil de lipide in efuziune, ca o conse-
cinta directd a starii de nutritie a pacientului. Diagnos-
ticul definitiv se bazeaza pe prezenta chilomicronilor
in lichid [5,7]. Chilomicronile sunt complexe mole-
culare din proteine si lipide, care sunt sintetizate in
jejun si transportate prin intermediul ductului toracic
in circulatie. Acestea pot fi depistati in circulatia post-
pandirald cu un nivel maxim peste 3 ore dupa manca-
re. Prezenta chilomicronilor se confirma prin analiza
citologicd a lichidului colorat cu Sudan III (Fig.1).
Scaderea semnificativa a numarului de limfocite in
analiza generala a sangelui a fost descrisa ca un factor
de prognostic [7].

Fig. 1. Analiza citologica a lichidului colorat
cu Sudan 111

Avand in vedere asocierea deseori cu boli malig-
ne, este indicatd tomografia computerizata, acest fapt
poate dovedi prezenta tumorii sau limfoadenopatiei
[5,7]. Limfangiographia reprezintd ,standardul de
aur” pentru confirmarea diagnosticului si aprecierea
localizarii scurgerilor de chil, insa este limitata din
cauza invazivitatii si complicatiilor legate de contrast
si nu poate fi utilizatd pe larg la infanti [2,7,22]. Lim-
foscintigrafia este o metodd imagisticd neinvaziva,
poate fi utila inclusiv la copii, precum si in perioada

neonatala [5,7]. Aceasta implica injectarea de *™ Tc
- dextran, sau albumina umana marcatd cu *"Tc si
ajutd in evaluarea permeabilitatii sistemului limfatic
si, eventual, identificarea sursei de scurgere de chil
[2,5,26].

Tratament

Optiunile de tratament sunt numeroase si variate
si pot fi Indreptate 1n 3 directii: tratamentul afectiunii
de bazd, metode conservative §i tratament chirurgical
[1,5,7,22]. Tratamentul afectiunii de baza reprezinta
corectia medicamentoasa ce permite ameliorarea sta-
rii generale a pacientului si uneori rezolutia chilope-
ritoneumului.

Desi, scurgerea limfatica 1n rezultatul traumei
intraperatorii nu este un eveniment rar, mai ales in
intervnetiile vasculare, tratamentul chirurgical in
cazurile date nu se aplica des [7]. Mecanismul posi-
bil ce explica acest fapt este fluxul limfatic redus si
vindecarea precoce din cauza aportului oral redus in
primele zile postoperator, avand in vedere ca fluxul
de chil variaza semnificativ in functie de cantitatea
si calitatea de aport oral [1,5,7,13,25]. Fluxul de chil
este minimal in perioadele de infometare, insa creste
considerabil dupa mese, in special cele cu continutul
ridicat de acizi grasi cu lant lung. Acest principiu ge-
neral oferd ratiunea pentru a controla aportul alimen-
tar, ca o parte din tratamentul acestei boli [7].

Tratamentul conservativ

Tratamentul conservativ are la baza 2 scopuri: de-
compresia cavitatii peritoneale prin paracenteza pen-
tru evacuarea lichidului chilos, eliminand presiunea
intaabdominala inalta. in majoritatea cazurilor descri-
se paracenteza a fost efectuata cu scop de diagnostic
si In acelasi timp oferda ameliorarea simptomatica:
calmeaza dispneea si disconfortul legat cu presiunea
intraabdominala inalta [5,7]. In nici un studiu nu este
indicata paracenteza ca monoterapie, cu toate acestea,
drenajul ofera posibilitatea de a monitoriza fluxul de
chil [1,5,7]. Paracenteze repetate nu sunt recomanda-
te, deoarece duce la cresterea riscului de infectare si
dezvoltarea sepsisului [7,23].

Al doilea scop reprezinta reducerea productiei de
chil prin asigurarea nutritiei parenterale complete sau
enterale, cu o cantitate redusa de grasimi cu lant me-
diu [1,7,16]. Dupa Andraus et al. [16], dieta trebuie
sd fie indicata ca prima optiune terapeuticd in chilo-
peritoneum de etiologie nontraumatica. Conform da-
telor unor autori, utilizarea nutritiei parenterale totale
(NPT) pe termen scurt, ca prima linie de management
este calea cea mai sigura si imediata de a reduce fluxul
limfatic intestinal si permite vindecarea [1,15,22,25].
NPT 1in calitate de monoterapie are succes in rezol-
varea chiloperitoneumului in 60-100% din cazuri
[15,22,25]. Postul, impreuna cu NPT reduce fluxul
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limfatic in ductul toracic considerabil de la 220 ml /
(kg - ord) la Iml / (kg - ord) [2,27]. Mai mult de atat,
NPT restabileste deficitele nutritive si complicatiile
insuficientei metabolice impuse de chiloperitoneum
si de paracenteza [2,27]. Alti cercetitori recomanda
introducerea timpurie a dietei sdrace in grasimi, cu
trigliceride cu lant mediu in managementul chilope-
ritoneumului. Trigliceridele cu lant mediu sunt direct
absorbate in sistemul portal, ocolind sistemul limfatic
intestinal [1,5,7,27]. Asa dar, dietoterapia reprezinta
partea esentiald in managementul nonoperator a chi-
loperitoneumului [15,27]. Insa in 33% dietoterapia nu
este eficace si in acest caz utilizarea agentilor farma-
cologici poate fi utila [2,7,22].

Anterior au fost acceptate diureticele, insa efectul
lor in tratamentul chiloperitoneumului ramane neclar
[7,8]. Diureticele au fost descrise in literatura de spe-
cialitate doar ca o parte a unui tratament complex. in
rapoartele recente, diuretice au fost abandonate ca o
optiune de tratament din cauza lipsei de dovezi pentru
beneficiul lor [7,8].

Utilizarea octreotidei a fost stabilitd ca o mo-
dalitate de tratament pentru ductul toracic perturbat
[1,2,4,5,7,12,15,22,27-29]. Tratarea cu succes a chi-
loperitoneumului cu utilizarea octreotidei a fost de
asemenea descrisa intr-un sindrom congenital [7] si
ca urmare nefrectomiei [28] si duodenotomiei radica-
le in caz de hemoragie digestiva masiva [29]. Octre-
otida, fiind analogul sintetic al somatostatinei, reduce
fluxul sanguin intestinal si inhiba secretia limfatica
prin intermediul receptorilor somatostatinici in pere-
tele intestinal [1,2,4,5,7,12,15,17,22,28]. Un rezultat
pozitiv a fost descris la utilizarea combinatd a oc-
treotidei subcutanat si dietoterapiei [7,28]. Cu toate
acestea, efectele secundare ale octreotidei se refera
la reducerea motilitatii a spermatozoizilor si secretiei
intestinale: hipertensiune, sindrom de malabsorbtie,
greatd, flatulentd, disfunctie hepatica si hiperglicemia
[15,27,28]. Deoarece octreotida interfereaza cu regle-
mentarea nivelului de glucoza 1n sange, este recoman-
datd monitorizarea glicemiei si reducerea treptatd a
octreotidei [15,27,28].

Tratamentul chirurgical

Discutiile despre termenul de initiere a tratamen-
tului chirurgical sunt controversate si depind de etio-
logia chiloperitoneumului, starea generala a pacien-
tului.

Tratamentul chirurgical este recomandat in ca-
zurile 1n care, in ciuda managementului conservator
fluxul de chil persistd mai mult de 2-3 saptamani
[1,5,7,27]. La existenta scaderei rapide a starii de nu-
tritie, in ciuda tratamentului medicamentos, de ase-
menea se indicd tratamentul chirurgical [7].

Unii autori recomanda ligaturarea in cazurile de

suspiciune la deteriorarea vaselor limfatice in timpul
interventiei chirurgicale [1,5,7,27]. Ligaturarea poate
fi efectuata atat prin laparotomie, cat si laparoscopic.
Limfoscintigrafia preoperatorie poate fi utila in iden-
tificarea localizarii sursei scurgerii de chil [7]. Qi et
al. [30] a raportat despre utilizarea adeziv de fibrina
in tratamentul chiloperitoneumului.

La pacientii cu tumori maligne, nou-ndscutii si
cei care au contraindicatii pentru interventii chirurgi-
cale majore, sau recidive dupa tratament chirurgical
pot fi utile sunturile peritoneovenoase [1,7]. In pre-
mierd sunt peritoneovenos a fost propus in 1974 de
catre Harry LeVeen ca o procedurd mai putin inva-
ziva. Este necesard proteza siliconatd cu valva uni-
directionald, succesul procedeului este indiscutabil,
dar in timp au fost semnalate complicatii (30% din
cazuri) ca: infectarea, tulburari de coagulare (CID),
colmatarea protezei, la toate acestea addugandu-se si
costul ridicat al protezei [ 1,2,4,5,7].

Concluzii

Chiloperitoneumul reprezintd o afectiune rara,
polietiologica, cu revarsare de chil 1n cavitatea peri-
toneala.

Tratmentul conservativ se recomanda pentru o
limforee de volum sau persistenta timp de 2-3 sapta-
mani, sau la cei care devin imunologic contestati sau
subnutriti. Aparitia metodelor endoscopice 1n ultimul
deceniu a schimbat abordarea de gestionare ce per-
mite utilizarea acestei metode inclusiv si la copii cu
toate avantajele de proceduri minim invazive.

Rata recidivei a cancerului colorectal la pacientii
cu chiloperitoneum este semnificativ mai mare, luand
in sonsideratie cd provoacad diseminarea peritonealad
sau reapartitia locala prin scurgerea lichidului limfa-
tic care contine celulele canceroase, ceea ce afecteaza
in mod negativ rezultatele tratamentului chirurgical.
Asa dar, chiloperitoneumul este o complicatie impor-
tanta in chirurgia abdominald, care trebuie sa fie re-
zolvata cat mai urgent.
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Rezumat

Mucocelul apendicular este o nozologie rard, caracterizata prin distensia lumenului prin acumulare de substanta
mucinoasa si, este rareori diagnosticat preoperator. Netratat, mucocelul poate erupe conducand la dezvoltarea unei pato-
logii potential fatale numita pseudomixom peritoneal. Modalitatea de tratament chirurgical depinde de dimensiunile si
tipul histologic al mucocelului. in caz de mucocel simplu sau chistadenom mucinos este indicata apendicectomia. In caz
de chistadenocarcinom mucinos este recomandatd hemicolonectomia pe dreapta. Raportdm cazul unei paciente la care
mucocelul apendicular a fost diagnosticat preoperator.

Cuvinte-cheie: mucocel, apendice vermicular, diagnostic

Summary. Mucocele of the appendix

Mucocele of the appendix is an infrequent entity, characterized by distension of the lumen due to accumulation of
mucoid substance and is rarely diagnosed preoperatively. If untreated, mucocele may rupture producing a potentially fatal
entity known as pseudomyxoma peritonei. The type of surgical treatment is related to the dimensions and to histology of
the mucocele. Appendectomy is used for simple mucocele or for cystadenoma. Right hemi-colectomy is recommended
for cystadenocarcinoma. In this paper, we report a case of a patient in which mucocele was diagnosed preoperatively.

Key words: mucocele, appendix, diagnosis

Pe3iome. MyKkouese 4yepBeodpa3HoOro 0TpoOCTKa

Myxkouene anmesankca (MA) sSBiIseTCs peko BCTpEUaromeics MaToIoTHeH, XapaKTepu3yeMOon pacIupPeHNEM I10-
JIOCTH YepBEOOPaA3HOTO OTPOCTKA M3-3a HAKOIICHUS MYIIMHO3HOM MacChl, M KpalfHe PeIKo BRIABISCTCS PEAONepaIioH-
HO. Pa3peiB MA compoBoXxmpaeTcs 00pa3oBaHUEM TICEBIOMHUKCOMBI OPIOIIMHBI C TIOTEHIIMAIBHBIM PUCKOM JIETATHHOTO
ncxoxa. O0peM XUpyprudeckoro gedeHuss MA 3aBUCHT OT pa3MepoB U THCTOJIOTHH MyKoIlelie. ANMEeHAeKTOMUS [TOKa3aHa
IIPH IPOCTHIX MYKOIIETIE U ITpH IucTaaeHoMe. [Ipn nucrageHoKkapmHOMe PEKOMEHIYETCSI BBITOIHHUTE MPABOCTOPOHHIOIO
TeMUKOJIPKTOMUIO. B Hacrosmieil paborte, omucaH ciy4ail MalMeHTKH, Y KOTOPOW MyKorene OblT AMarHOCTHPOBAH 10
OTIepaIlny.

KuroueBble c10Ba: MyKoILene, aneHInKC, THarHOCTHKA

Introducere a preveni diseminarea peritoneald si a efectua inter-

Mucocelul apendicular (MA) este o patologie
rard, care poate avea diverse manifestari clinice sau
poate fi depistat incidental in timpul unei interven-
tii chirurgicale. Incidenta MA este de 0,2%-0,4% din
apendicele vermiculare inldturate si constituie 8% din
toate tumorile apendicelui [1-5]. MA reprezintad o di-
latare progresiva al apendicelui in rezultatul acumula-
rii intraluminale a substantei mucinoase [5,6] si poate
fi un proces atat benign (mucocel simplu sau chist de
retentie, hiperplazie a apendicelui, chistadenom mu-
cinos), cat si malign (chistadenocarcinom mucinos).
Diagnosticul preoperator este dificil, insa este esenti-
al pentru decizia de abord chirurgical optimal pentru

ventia oportuna [5,7]. Este prezentata descrierea unui
caz, in care MA a fost diagnosticat preoperator.

Descrierea cazului

Pacienta S. C., 56 ani, s-a adresat cu dureri in
mezogastru §i fosa iliacd dreaptd. Din antecedente
— histerectomie subtotald, in rest anamneza neagra-
vata. Examenul clinic a evidentiat palpare dureroasa
in mezogastru si fosa iliaca dreaptd cu defans mus-
cular moderat. Testele de laborator au fost in limitele
normei. La examenul ultrasonografic (USG) in fosa
iliaca dreapta a fost depistatd o formatiune chistica
cu contur clar, continut heterogen, cu dimensiunile
80x18 mm, peretii ingrosati pand la 2 mm, lumenul
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Fig. 1A,B. Tomografia computerizata a abdomenului - formatiune chistica 86x21 mm cu contur clar,
continut heterogen, prezenta calcificarilor in perete (sageata)

obstructionat de un concrement de 7 mm in diame-
tru. La tomografia computerizata (TC) a abdomenu-
lui a fost descrisd o formatiune tubulara cu continut
heterogen (15-23 HU) si peretii ingrosati cu calcifi-
cari intramurale, cu dimensiuni 86x21 mm, cu ori-
ginea 1n intestinul cec, orientatd spre bontul uterin
(Fig. 1 A,B).

A fost stabilit diagnosticul preoperator de mucocel
apendicular si pacienta a fost programata la interven-
tie chirurgicala. Intraoperator a fost gasit un apendice
vermicular marit in dimensiuni 85x22 mm, cu baza
ingusta. Peretele apendicelui macroscopic intact, fara
semne de perforatie si depozite extraluminale a con-
tinutului. Inspectia cavitatii peritoneale nu a depistat

semne de diseminare peritoneald. A fost efectuata
apendicectomia. Examenul macroscopic al piesei re-
zecate a demonstrat in lumenul dilatat al apendicelui
continut mucinos transparent (Fig. 2).

Examenul histologic a stabilit diagnosticul de
mucocel simplu. Perioada postoperatorie a evoluat
fara complicatii. La 26 de luni postoperator pacienta
nu prezintd semne de progresare.

Discutii

Mucocelul apendicular a fost descris pentru prima
datd de catre Rokitansky [8]. Notiunea de ,,mucocel
apendicular” include diagnosticul morfologic de mu-
cocel simplu sau chist de retentie, hiperplazie a apen-
dicelui, chistadenom mucinos si chistadenocarcinom
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Fig. 2. Apendicele inlaturat cu continut mucinos in lumen
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mucinos, cu exceptia cazurilor care au fost initial
clasificate drept pseudomixom peritoneal [9]. Totusi,
recent unii autori au pus la Indoiala aceasta clasifica-
tie si terminologie din cauza evolutiei incerte si au
clasificat neoplasmele mucinoase apendiculare fie in
neoplasm mucinos apendicular cu potential malign
redus (low-grade appendiceal mucinous neoplasm),
sau chistadenocarcinom mucinos in baza particulari-
tatilor arhitectonice si citologice [10].

In aspectul de distributie intre sexe datele litera-
turii sunt contradictorii. Unele publicatii raporteaza o
predominare la femei [2,11], pe cand altele arata o in-
cidenta similara la ambele sexe [12,13] sau o frecven-
td mai nalta la barbati [1]. Distributia pe grupuri de
varsta demonstreaza o incidenta sporitd in decadele a
V-a si a VI-a a vietii, desi MA poate fi diagnosticat la
orice varsta [12]. Varsta pacientei din cazul prezentat
se incadreaza in datele publicate anterior.

Mucocelul apendicular poate fi gésit incidental in
cadrul investigatiilor imagistice, endoscopice sau in
timpul laparotomiei sau laparoscopiei efectuate din
alte motive. Unii autori raporteaza o rata de pana la
50% din cazuri depistate incidental, insd majoritatea
seriilor publicate descriu durerea abdominala acuta
drept manifestare clinica principala a MA [14]. Du-
rerea acuta sau cronica in fosa iliaca dreapta este cel
mai frecvent simptom, manifestdndu-se uneori prin
formatiune palpabila la examenul clinic obiectiv. Alte
manifestari atipice au fost descrise: hemoragie diges-
tiva inferioara asociata invaginarii mucocelului, oclu-
zie intestinald, sepsis, fistule, sau simptome urogeni-
tale [11,12,15-19]. In cazul descris MA s-a manifestat
prin dureri abdominal nedefinite si a fost diagnosticat
preoperator in baza datelor USG si TC.

Traditional diagnosticul preoperator al MA a
fost considerat exceptional, Insa cu aparitia meto-
delor diagnostice mai specifice si sensibile a sporit
numadrul cazurilor diagnosticate preoperator. Me-
toda diagnosticd de prima intentie pentru pacientii
cu durei abdominale acute sau formatiuni de volum
este USG. Ultrasonografia aratd formatiuni chistice
cu ecogenitate variabild, In functie de compozitia
mucinei. Un semn patognomonic pentru MA este
aspectul de ,,coaja de ceapd” manifestat prin straturi
multiple ecogenice de-a lungul unui apendice dilatat
[20]. Diametrul apendicelui >15 mm la USG a fost
stabilit drept valoarea de referintd pentru diagnos-
ticul MA cu o sensibilitate de 83% si specificitate
de 92% [5]. In cazul prezentat datele ecografice au
permis diagnosticul preliminar de MA. O altd mo-
dalitate de diagnostic valoroasa in diagnosticul MA
este TC. Semnele tomografice tipice sunt prezenta
formatiunilor chistice bine delimitate cu atenuare
redusd; 1n cazul pacientei discutate au fost obtinu-

te date similare. In aproximativ 50% din cazuri pot
fi vizualizate calcificari murale, un semn foarte su-
gestiv pentru mucocel [11,21,22]. Irigoscopia poate
arata un defect de umplere sau ulceratie la nivelul
cecului [23]. Colonoscopia este un instrument util
pentru determinarea mucocelului. La colonoscopie
orificiul apendicular in centrul unui val, care se mis-
cd odata cu respiratia a fost descris drept “semnul
vulcanului” [4,24].

Concentratia markerilor serici CEA si CA 19-9
ocazional a fost elevata, desi nu a fost testata in multe
cazuri [25,26]. Concentratia serica 1naltd a CEA su-
gereaza un pronostic rezervat si posibila recidiva a
maladiei.

Cea mai severa complicatie a MA este pseudomi-
xomul peritoneal (PMP), caracterizat prin disemina-
rea peritoneald 1n rezultatul rupturii iatrogene intrao-
peratorii sau spontane a apendicelui [7]. Se considera
cd mucocelul intact nu prezinta risc de dezvoltare a
PMP in viitor, Insa daca survine perforatia si celule-
le epiteliale patrund in cavitatea peritoneald, aceasta
poate deveni o entitate potential fatala [27].

Metoda de tratament recomandatd este apendi-
cectomia. In timpul interventiei este imperativa ma-
nipularea atentd a tesuturilor pentru a preintampina
ruptura mucocelului. Din acest motiv este preferata
chirurgia clasicd comparativ cu metodele laparosco-
pice [4,7,26,28]. Chirurgia deschisa permite si explo-
rarea minutioasa a cavitatii abdominale pentru a gasi
eventuale acumuldri de continut mucinos sau implan-
turi mucinoase pe oment si peritoneu. Componentul
mucinos si solid se distribuie mai frecvent in spatiul
retrohepatic, bazinul mic, spatiul paracolic sting, toa-
te aceste zone anatomice fiind dificil de explorat la-
paroscopic.

Un algoritm simplu si temeinic de evaluare a
acestor pacienti a fost propus de Dhage-Ivatury si
Sugarbaker [27]. Apendicectomia simpla este optiu-
nea pentru pacientii cu mucocel benign cu margini
negative de rezectie, fara perforatie. In caz de chista-
denocarcinom mucinos, mucocel perforat, cu margini
pozitive de rezectie, citologie pozitiva si noduli lim-
fatici apendiculari pozitivi, este indicatd colectomie
dreaptd/operatie citoreductivd (CRS)/chimioterapie
intraperitoneald hipertermica (HIIC) si postoperatorie
(EPIC). Monitorizarea la distanta pentru acesti paci-
enti este obligatorie [27].

Rezultatele tratamentului dupa apendicectomie la
pacientii cu mucocel simplu, hiperplazie a mucoasei
si chistadenom mucinos sunt satisfacatoare, atingand
rata de supravietuire la 10 ani de 91%. Chistadeno-
carcinoamele fara implicarea peritoneului sau a or-
ganelor adiacente, de asemenea aratd rezultate bune
dupd rezectia chirurgicald, insd persistd riscul de
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progresare spre pseudomixom peritoneal cu rata de
supravietuire la 5 ani de 25%, cauzele mai frecvente
ale decesului fiind ocluzia intestinala sau insuficienta
renala [11].

in pofida rezultatelor imediate bune dupa opera-
tiile pentru MA, este recomandata o monitorizare la
distanta, deoarece existd cazuri de recidive §i progre-
sare spre PMP, precum si cazuri de neoplasme coloni-
ce metacrone [12,29]. Monitorizarea este recomanda-
ta 1n toate cazurile, chiar si cele cu histologie benigna
(mucocel simplu, hiperplazie a mucoasei si chistade-
nom mucinos), deoarece, desi mult mai rare, au fost
descrise cazuri de dezvoltare a pseudomixomului pe-
ritoneal asociat acestor tipuri histologice [30].

in concluzie, mucocelul apendicular este o pato-
logie rar Intdlnita, cu manifestari clinice mai frecvent
nespecifice. Diagnosticul preoperator este facilitat
de USG si TC. Optiunea chirurgicald preferata este
apendicetomia, desi in caz de chistadenocarcinom
mucinos este indicatd hemicolonectomia dreapta.
Studiul morfopatologic trebuie sa fie riguros pentru
a depista eventuale perforatii, care ar putea schimba
drastic evolutia pacientului. Este argumentatd moni-
torizarea tuturor pacientilor, deoarece persista riscul
progresarii spre pseudomixom peritoneal.
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Summary. Specific changes of cytokine status troughout the processing of acute necrotic pancreatitis in
experiment

Using white rats with acute necrotizing pancreatitis and our own experimental model, we studied the changes in
TNF-a, IL-2, IL-6 and IL-10 in blood plasma. This proves, that progressing acute necrotizing pancreatitis is characterized
by the development of a heavy imbalance of cytokine status with pronounced tendency of anti-inflammatory mediators
to be dominate in inflammation. This contributes to profound immune depression, generalized systemic infectious factors
and the development of purulent-necrotizing complications; together, they contribute to death in late stages of the septic
process. This justifies the necessity to develop adequate methods of anti-inflammatory therapy at various stages of acute
necrotic pancreatitis.

Key words: acute pancreatitis, cytokines, TNF-a, IL-2, IL-6, IL-10

Rezumat. Modificirile specifice a statutului citokinelor in evolutia necrozei pancreatice in conditii
experimentale

in conditii experimentale pe sobolani albi au fost analizate modificarile concentratiei plasmatice a TNF-o,, IL-2, IL-6
and IL-10. In cadrul studiului a fost demonstrat ca evolutia necrozei pancreatice acute este caracterizati de imbalanta severa
a statutului citokinelor cu tendintd marcata de predominare a mediatorilor anti-inflamatorii. Acest fenomen contribuie la
o ,,depresie” imuna, generalizarea factorilor infectiosi sistemici si dezvoltarea complicatiilor purulent-necrotice; iar in
complex acestea induc tanatogeneza in fazele tardive ale procesului septic. Cele mentionate argumenteaza necesitatea de
identificare a metodelor adecvate de tratament anti-inflamator la diferite faze evolutive ale pancreonecrozei acute.

Cuvinte-cheie: pancreatita acuta, citokine, TNF-a, IL-2, IL-6, IL-10.

Pe3ome. Oco0eHHOCTH H3MEHEHH I IUTOKMHOBOIO CTATYCa B MIpoLecce Pa3BUTHSI 0CTPOr0 HEKPOTHYECKOI0
NAHKPEaTHTA B IKCIIePUMeEHTe

Hcnonp3ys cOOCTBEHHYIO SKCIICPUMEHTATBHYIO MOJIENIb OCTPOT0 HEKPOTHUYECKOTO MaHKPEaTHTa Ha OEIIBIX KPBICaX
uzyuenbl usmeHenust TNF-a, IL-2, IL-6 u IL-10 B myia3mMe KpoBH. YCTaHOBJIEHO, YTO MIPOrPECCUPOBAHUE OCTPOrO HEKPO-
TUYECKOTO MTAHKPEATUTA XapPAKTEPU3YETCs PA3BUTHEM TDKEIIOTOo JricOaianca MUTOKHHOBOTO CTaTyca ¢ BEIPAXKEHHOH TEH-
JICHIIMCH K TOMUHUPOBAHUIO TIPOTUBOBOCHAIUTEIFHBIX MEAHATOPOB BOCHAICHUS. DTO CIIOCOOCTBYET BOZHUKHOBEHUIO
DIyOOKOH MMMYHOJIOTHYECKOH JCTIPECCHH, CUCTEMHON TeHepanu3auyd HHQEKIUOHHBIX (aKTOPOB U Pa3BUTHS THOWHO-
HEKPOTUYECKHUX OCJIO)KHEHUH, UTO B COBOKYIHOCTH SIBJISIETCSI OCHOBHOM NMPUYUHON CMEPTH Ha MO3JHUX CTAJMIX CEINTH-
Y4eCcKoro mporiecca. M3noxeHHoe 000CHOBBIBACT HEOOXOMUMOCTh pa3pabOTKK aIeKBaTHBIX METOIOB aHTUMEIUATOPHON
Tepanuy Ha Pa3HbIX CTAUSAX PA3BUTHUS OCTPOr0 HEKPOTHUECKOTO IMaHKpeaTUTa.

KuroueBble cjioBa: OCTphIil maHkpeaTut, UMTokuHbl, TNF-o, IL-2, IL-6, IL-10
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Introduction

An important role in the pathogenesis of acute
destructive pancreatitis is the initiation of the cytokine
cascade. The most significant cytokines in this cascade
are IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a [1-8]; after
the activation of pancreatic enzymes and mediators of
the kallikrein-kinin system, which include aggressive
factors of the third order which play an important
role in the pathogenesis of local and systemic
inflammatory reactions [2, 4, 7, 8]. However, despite
the large number of studies, many questions exist
about the interactions of cytokines and their affect
on different stages of acute pancreatitis. Therefore,
further thorough investigation is warranted.

Material and methods

Experimental research was conducted on 50
white rats. The experimental model of pancreatitis
was created by the method of ligation of the
hepato-pancreatic duct with injection of medical
bile and trypsin into pancreatic tissue where by
inducing pancreatitis (Patent Ne 66667 UA). Blood
was collected before the model was induced and

then was collected on the 1%, 37 5% and 7" days
thereafter.

We determined the level of TNF-a, IL-2, IL-6 and
IL-10 in blood plasma by enzymatic immunoassay
analyzer  “AN®P-01  «YHumuman»  (Russia)”
using chemicals from the company “Biosuorsce”
(Belgium).

When doing research we followed the generally
accepted norms of international and domestic
guidelines for biology and medicine, namely:
Universal Helsinki declaration of human rights,
Vancouver convention of biomedical research (1979,
1994) and other legislation which are used on the
Ukrainian territory. Statistical dependence between
variable, were assessed by criteria of Student.

Results

Our research conducted that after 24 hours since
initialing of acute pancreatitis it was noted parallel
growth in levels of TNF-a by 3,7 times (p<0,05),
IL-6 — by 17,0 time (p<0,001), IL-10 — by 1,9 time
(p<0,01). However the level of IL-2 had no substantial
change (Fig. 1-4).
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Fig. 1. Dynamics the level of TNF-o. (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development
of acute destructive pancreatitis
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Fig. 2. Dynamics the level of IL — 2 (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development
of acute destructive pancreatitis
Note: *- probability ratio P between indicated observation period < 0,05; **- <0,01; ***- < 0,001.
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From the 1%'to the 3" day the development of acute
necrotic pancreatitis the experimental level TNF-a
continued to increase, exceeding the parameters by
11,1 times (p<0,001). Initially in the first 3 days the
concentration of IL-6 substantially decreased however
after the 3™ day levels rose by a factor of 6,3 times
(p<0,05). Levels of IL-2 and IL-10 did not change in
the first 3 days but IL-10 rose by 2,7 times after the 3
day (p<0,05) (Fig. 1-4).

From the 3™ to the 5" day there was a sharp
decrease in the level of TNF-a by 5,2 times (p<0,001)
and IL-6—by 3,6 times (p<0,05). Againsta background
of significant growth of IL-2 — 4,4 times (p<0,001)
and IL-10 by 9,3 times (p<0,001) accordingly (Fig.
1-4). With this we can observe a balance correlation
between the anti-inflammatory and inflammatory
cytokines (Fig. 5).

From the 5" to the 7™ day the level of IL-2
decreases by 2,8 times (p<0,05), but the concentration
of TNF-a and IL-6 decreased till initial levels (Fig.

1-3). However, the level of IL-10 substantially grew
reaching to a level by 15,7 times greater (p<0,001)
(Fig. 4). Therefore on the 7" day the balance
correlation of cytokines shifted back to dominance
of anti-inflammatory mediators in inflammation
(Fig. 5).

Discussion

The obtained results show that in the process of
development of acute necrotic pancreatitis balance
correlation of cytokines shifted to the dominance side
of anti-inflammatory mediator inflammation. This
indicates that in prolonged development of systemic
inflammatory process there is an excessive secretion
of cytokines. Therefore the following conditions call
for a decrease in the functional activity of immune-
competent cells. Namely in this situation not only is the
uncontrolled hyperproduction of anti-inflammatory
cytokines, but absolute disregulation of systemic
inflammatory reaction. This facts are corresponding
with a dates of international literature [2, 3, 5] and
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Fig. 3. Dynamics the level of IL—6 (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development
of acute destructive pancreatitis
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Fig. 4. Dynamics the level of IL—10 (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development

of acute destructive pancreatitis
Note: *- probability ratio P between indicated observation period < 0,05; **- <0,01; ***- <0,001.
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Fig. 5. Ratio equity levels (%) pro- and anti-inflammatory cytokines in the development of acute
destructive pancreatitis

can characterized as “mediator chaos” [7, 8]. It is
obvious that the occurrence of such “immunological
paralysis” is accompanied by the development of
deep immunosupression and further deepening of
the manifestation of systemic inflammation [1, 5,
7]. This in turn facilitates the task of generalizing
infections factors the formation of purulent necrotic
complications and the development of multiple organ
failure, which together determine the fatal outcome in
the later stages of sepsis [1, 7, 8].

Conclusions

Summarizing the research result we can conclude
that cytokine cascade plays a significant role in the
pathogenesis of acute necrotic pancreatitis, which
includes inflammatory cytokines from one side
and anti-inflammatory mediators from the other.
Characteristically such “immunological swings”
having combined action with acute destructive
pancreatitis create a severe immundepressive state. The
latter promotes systemic generalized infections factors
and formation of purulent necrotic complications. A
set of pathological disorders identified fatal outcomes
of the disease at different stages of sepsis. This
justifies the need to develop adequate methods of
anti-mediator therapy for different stages of acute
necrotizing pancreatitis.
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PROFILAXIA TROMBOZELOR VENELOR PROFUNDE iN CHIRURGIA
VARICELOR MEMBRELOR INFERIOARE: (Revista literaturii)

Dumitru Casian — doctor in medicina, conferentiar universitar,
USMF “Nicolae Testemitanu”, Catedra Chirurgie Generala — Semiologie
GSM: 079155903, E-mail: dcasian@mail.ru

Rezumat

Problema tromboembolismului venos dupa tratamentul chirurgical al varicelor membrelor inferioare este studiata
insuficient. Cercetarile recente, efectuate cu utilizarea scanarii ultrasonore duplex, au stabilit o ratd a trombozei venelor
profunde dupa stripping-ul safenian de aproximativ 3-5%. in majoritatea absoluta a cazurilor tromboza este localizata
distal. Administrarea anticoagulantelor directe dupa operatii conventionale este argumentatd numai la pacientii cu risc
inalt. Tehnicile de ablatie endovenoasa safeniana au o ratd nesemnificativ mai mare a complicatiilor trombotice. Formele
severe de tromboza termica a venei femurale se intdlnesc extrem de rar dar sunt asociate cu probabilitate elevatd de em-
bolie pulmonara. Din acest motiv este indicatd efectuarea examinarilor ultrasonore de control in perioada postoperatorie
precoce. Diversitatea metodelor chirurgicale de tratament al varicelor si insuficienta dovezilor stiintifice privind preveni-
rea compicatiilor tromboembolice argumenteaza necesitatea studiilor ulterioare.

Cuvinte-cheie: profilaxia trombozelor, venele profunde, chirurgia varicelor membrelor inferioare

Summary. Prevention of deep vein thrombosis in surgery of varicose veins of lower limbs: (A review of lite-
rature)

The problem of venous thromboembolic complications after surgery of varicose veins of lower limbs is studied
insufficiently. Recent studies, performed with using of ultrasound duplex scanning, report a rate of deep vein thrombosis
after saphenous vein stripping around 3-5%. In absolute majority of cases the thrombus is localized distally. Administrati-
on of direct anticoagulants is indicated only in high-risk group of patients. Endovenous techniques of saphenous ablation
have insignificantly higher risk of thrombotic complications. Severe forms of heat-induced thrombosis of femoral vein are
extremely rare but associated with elevated probability of pulmonary embolism. The control ultrasound examination in
the early postoperative period is indicated for this reason. Variability of surgical methods of varicose veins treatment and
insufficient scientific evidence in prevention of venous thromboembolism argue the necessity of further research.

Key words: prevention of deep vein thrombosis, surgery of varicose veins, lower limbs

Pe3some. IIpodniaakTuka TpoM0O03a r1y0OKHX BeH B XHPYPrHH BAPHKO3HBIX BeH HMKHHUX KOHEYHOCTEH:
(O630p JuTEpATYPHI)

[Ipobrema BEHO3HBIX TPOMOOIMOOIMUECKUX OCIIOKHEHHH B XUPYPTUUECKOM JICUCHUH BapUKO3HBIX BEH HIDKHHUX
KOHEUHOCTE! M3ydeHa HeAocTaro4Ho. HenaBHUe ucCclenoBaHUs, BBIIONHEHHBIE C HCIOIb30BAHUEM YIBTPa3ByKOBOTO
JYIUIEKCHOTO CKaHWPOBAHUsI, YCTaHOBWJIM YacTOTy Tpom0O03a IIyOOKMX BEH MOCiIE CTpUmnuHra nopsiaka 3-5%. B
TIOABIISIONIEM OOJIBIIMHCTBE CIy4aeB TPOMOO3 MMEET AUCTAIIBHYIO JIoKaIHu3aluo. HazHaueHre aHTHKOarysiHTOB HOCIIe
(y1eO’KTOMUM ONPABIAHO JIMIIb Y MAIMEHTOB C BBICOKUM PHUCKOM. CIIOCOOBI SHJOBEHO3HOI OOMMTEpAIMN ITOAKOXKHBIX
BEH COMNPOBOXK/IAIOTCS HECKOJIBKO OONBIICH 4acTOTOW TPOMOOTHUYECKHX OcloXHeHHH. Tspkensle GopMbl TepMHUYecKH
BBI3BAHHOTO TPOMO03a OeAPEHHOM BEHBI KpaiHe PEeIKH, HO COIIPSHKEHBI C TIOBBIIIEHHBIM PUCKOM JIeTOuHOM sMOomnnu. [To
9TOH NMPHUUYUHE MOKA3aHO BBIIOIHEHUE KOHTPOJIBHOTO YJIBTPa3ByKOBOIO HCCIIEAOBAHMS B PAHHEM MOCIEONEPALUOHHOM
nepuoze. PazHooOpa3zue METONOB XUPYPrHUECKOTO JICUCHHS BAPUKO3HOW OONE3HM W HENOCTAaTOYHBIH YPOBEHb
JI0Ka3aTeJIbHOCTH 000CHOBBIBAET HEOOXOAMMOCTD ITOCIICTYIONINX HayYHbBIX HCCIICIOBAHUH.

KioueBble cioBa: npodmiakTuka Tpom003a, ITyOOKHe BEHbI, XUPYPrHsi BAPUKO3HBIX BEH, HI)KHHE KOHEYHOCTH

In contrast cu chirurgia bariatricd, oncologia si  reaparitiei varicelor si, respectiv, al rezultatului ne-

traumatologia-ortopedia, problema prevenirii trom-
bozei venelor profunde dupa tratamentul invaziv al
varicelor membrelor inferioare la momentul actual
este studiatd insuficient. Riscul potential fatal al em-
boliei arterei pulmonare contrasteaza in mod drama-
tic cu volumul redus al interventiei chirurgicale pen-
tru varice, frecvent efectuate pe indicatii “estetice”.
Mai mult ca atat, chiar si o tromboza distala a venelor
tibiale ale extremitatilor inferioare reprezinta un fac-
tor de risc al recidivei insuficientei venoase cronice,

satisfacator al tratamentului. Unii autori recomanda
utilizarea de rutind a anticoagulantelor directe si a
compresiei elastice cu scop de prevenire a trombozei
venelor profunde la toti pacientii operati cu anestezie
generald sau spinald, indiferent de tipul interventiei
[1]. Sub alt aspect, de departe nu toti specialistii, ce
sunt preocupati de tratamentul varicelor membrelor
inferioare, sunt de acord cu un asemenea abord stan-
dardizat. Desi, cel putin 25% dintre chirurgi conside-
rd varicele un factor independent de risc al dezvoltarii
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trombozei postoperatorii, anchetarea specialistilor
implicati 1n tratamentul maladiei varicoase a stabi-
lit, ca doar 12% din medici prescriu n mod constant
heparina dupa interventia de crosectomie si stripping
safenian [2]. Conform studiului lui R.Winterborn,
1,4% dintre chirurgi niciodatd nu au indicat antico-
agulante in cazul interventiilor pentru varicele mem-
brelor inferioare [3]. Analiza datelor chestionarului,
completat in anul 2012 de catre 68 chirurgi vasculari
din Grecia, reflecta ca in cazul tratamentului conven-
tional al varicelor 52% dintre medici intotdeauna uti-
lizeaza farmacoprofilaxia trombozelor cu heparine,
10% - utilizeaza heparinele frecvent, 36% - rar si 2%
- niciodata. In cazul operatiilor de ablatie endoveno-
sd termica au fost obtinute date similare: 58% dintre
specialisti prescriau heparinele perioperator in toate
cazurile, 6% - frecvent, 29% - rar si 6% - niciodata
[4]. Motivele, pentru care unii specialisti se abtin de
realizarea farmacoprofilaxiei perioperatorii a com-
plicatiilor trombotice venoase la bolnavii cu maladia
varicoasd sunt bine cunoscute pentru chirurgii practi-
cieni. In primul rnd, la majoritatea pacientilor, ce au
fost supusi crosectomiei si stripping-ului safenian, de
regula lipsesc factorii aditionale de risc de dezvoltare
a trombozei venoase profunde: varsta bolnavilor este
relativ tandra, patologii asociate severe se inregistrea-
za destul de rar, mobilizarea postoperatorie a pacien-
tului este precoce, iar durata interventiei rar depaseste
o ora. La fel este important, ca la toti bolnavii operati
se aplica de rutind compresia elastica postoperatorie
a membrelor inferioare. Mai mult ca atat, actual se
remarca o tendintd spre efectuarea operatiilor pentru
maladia varicoasd cu anestezie locala, asociatd cu
lipsa imobilizarii bolnavului si, respectiv, cu micso-
tromboembolice. Pozitia rezervata a mai multor chi-
rurgi fatd de administrarea anticoagulantelor directe
perioperator se bazeaza partial si pe rezultatele unui
studiu observational, in cadrul caruia la aproximativ
900 bolnavi, ce nu au urmat profilaxie cu heparine, nu
a fost diagnosticat nici un caz de tromboza a venelor
profunde pe parcursul a trei luni dupa interventie [5].
Un argument suplimentar in favoarea renuntarii la
farmacoprofilaxie este capacitatea anticoagulantelor
directe de a spori rata si volumul hemoragiilor dupa
stripping-ul safenian si flebectomie [6]. Dezvoltarea
echimozelor extinse si a hematoamelor subcutanate
masive are un impact negativ semnificativ asupra re-
zultatelor precoce ale tratamentului. Din acest motiv,
ghidurile contemporane recomanda administrarea he-
parinelor numai in cazul operatiilor pentru varice la
pacientii cu prezenta factorilor majori de risc ai trom-
bozei venelor profunde: obezitatea si anamneza per-
sonala sau familiald de tromboembolism venos [7].

Péanad 1n prezent, numarul de cercetari stiintifice,
consacrate profilaxiei tromboembolismului venos in
tratamentul maladiei varicoase, este foarte mic, iar stu-
diile cu design randomizat controlat sunt doar unice.
Nu in ultimul timp, lipsa dovezilor stiintifice suficiente
se explica printr-o frecventa relativ redusa a trombo-
zelor venelor profunde Inregistratd dupd operatii pen-
tru varice. In acord cu datele diferitor autori, trombo-
za survine la 0,15-0,5% dintre bolnavii operati, adica
aproximativ de 50 ori mai rar, decat dupa operatiile or-
topedice [8, 9]. Frecventa dezvoltarii tromboemboliei
arterei pulmonare clinic semnificative dupa interventii
pe venele varicoase a fost studiatd doar intr-un studiu
din Geneva si a constituit 0,56%, fiind comparabila cu
cea remarcatd dupd operatiile in chirurgia abdomina-
14 [10]. in literatura accesibild nu am intalnit raporturi
de cazuri letale cauzate de embolia pulmonard dupa
flebectomie, desi astfel de complicatii tragice sunt cu-
noscute de chirurgii practicieni. Trebuie de mentionat
ca lucrarile stiintifice mentionate mai sus au fost reali-
zate pana la momentul implementarii pe larg in prac-
tica clinica a duplex scanarii — standardului imagistic
“de aur” in diagnosticul flebologic. Cercetarile recen-
te, efectuate cu utilizarea metodelor ultrasonore, i-au
impus pe chirurgi sd abordeze sub un nou aspect pro-
blema complicatiilor venoase postoperatorii. Astfel, V.
Puttaswamy cu colegii, in pofida realizarii trombopro-
filaxiei, au diagnosticat tromboza venelor profunde la
5% dintre bolnavii dupa crosectomie si stripping-ul
safenian [11]. In cazul interventiei concomitente pe
ambele extremitati inferioare frecventa complicatiei a
crescut pana la 16%. In studiul, publicat de citre J.L.
Gillet si coaut., scanarea ultrasonora duplex a stabilit
prezenta trombozei venelor profunde la 3% bolnavi,
operati pe vena safena parva [12]. Una din cele mai
vaste cercetari iIn domeniul respectiv este lucrarea lui
A.M. van Rij, publicata in anul 2004, ce a inclus 377
bolnavi consecutivi operati [13]. Efectudnd ecografia
Doppler-duplex a sistemului venos al pacientilor peste
2, 4 saptamani si 6 luni, un an dupa operatie, autorii au
diagnosticat tromboza venelor profunde la 5,3% din-
tre bolnavi. Heparinele au fost utilizate perioperator in
65% cazuri, In functie de decizia clinicd a operatorului
bazata pe o experienta proprie. Frecventa trombozei In
aceasta subgrupa de bolnavi s-a dovedit a fi nesemnifi-
cativ mai mica — 4,5%, In comparatie cu 5,7%, depista-
ta in subgrupa fara profilaxie cu anticoagulante. Desi In
toate cazurile apexul maselor trombotice nu s-a extins
mai proximal de vena poplitee, autorul remarca, ca con-
form datelor literaturii pand la 20% dintre trombozele
venelor gambei pot avea un caracter ascendent asociat
cu dezvoltarea tromboemboliei arterei pulmonare. In
anul 2013, in literatura de specialitate a fost publicat
primul studiul randomizat ce vizeaza administrarea
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heparinelor cu masa moleculard mica la pacientii su-
pusi stripping-ului safenian. Au fost investigati clinic
si cu ajutorul duplex-ului 262 de pacienti cu maladia
varicoasd divizati randomizat in doud grupe simila-
re dupd caracteristice demografice si factorii aditi-
onali de risc ai trombozei venoase. Nici un pacient
din studiul respectiv nu a dezvoltat tromboza venoasa
profunda sau tromboembolie pulmonara. Echimozele
postoperatorii s-au dovedit a fi cu suprafata mai mare
la pacientii care au primit heparine (bemiparina 2500
UA timp de 10 zile postoperator), desi diferenta nu a
fost statistic semnificativa. Autorii concluzioneaza ca
pacientii cu risc moderat de complicatii tromboembo-
lice nu au beneficii in urma administrarii postoperato-
rii a heparinelor [14].

Asadar, datele stiintifice existente la momentul
actual nu sunt suficiente pentru elaborarea unor re-
comandari bine argumentate in vederea profilaxiei
complicatiilor venoase tromboembolice in chirurgia
maladiei varicoase. Potrivit recomandarilor interna-
tionale de prevenire a trombozelor din anul 2008,
pentru pacientii fard factori de risc asociati nu este
indicatd efectuarea profilaxiei farmacologice (reco-
mandare de nivelul 2B). La bolnavii cu trombofilie,
obezitate si tromboza venoasa in anamneza se reco-
manda administrarea dozelor mici de heparine frac-
tionate sau fondaparinux — recomandare de nivelul
1C [15]. Majoritatea ghidurilor, ce vizeaza problema
prevenirii complicatiilor venoase tromboembolice,
totusi sunt orientate asupra pacientului chirurgical de
profil general si nu iau in consideratie particularitatile
pacientilor cu varice. In acelasi timp, un sir de factori,
asa precum operatia la ambele extremitati inferioare,
interventia pe vena safena parva, clasa clinica C, si
C, (CEAP) pot exercita o influenta asupra frecventei
dezvoltarii trombozei venelor profunde [11, 12, 13].

In ultimii ani, datoritd implementarii pe larg in
practica chirurgicala a tehnicilor de ablatie endove-
noasa termica sau chimica (asociate cu dezvoltarea
trombozei induse in lumenul venelor superficiale),
atentia specialistilor s-a axat pe problema posibilei
extinderi a trombozei spre venele profunde cu dez-
voltare ulterioard a tromboemboliei pulmonare. Teo-
retic, riscul dezvoltarii trombozei venelor profunde
este Indeosebi elevat in cazul utilizarii ablatiei chimi-
ce in legdturd cu raspandirea practic incontrolabila a
substantei sclerozante in sistemul vascular al bolna-
vului. Elaborarea tehnicii de foam-scleroterapie eco-
ghidata a contribuit la reducerea riscului de raspandi-
re a sclerozantelor chimice spre venele profunde, da-
toritd capacitatilor fizice particulare ale spumei create
si a vizibilitatii acesteia in timpul controlului peripro-
cedural ultrasonor. Conform datelor literaturii, frec-
venta dezvoltdrii trombozei venelor profunde dupa

foam-scleroterapie constituie circa 3 observatii la
1000 proceduri [16]. In majoritatea absoluta a cazuri-
lor tromboza se dezvoltd in venele masivului muscu-
lar al gambei si doar rareori — in vena poplitea sau mai
proximal de nivelul acesteia. Studiul cel mai impor-
tant, consacrat aprecierii factorilor de risc ai trombo-
zei venelor profunde in cazul utilizarii ablatiei endo-
venoase chimice, reprezintd cercetarea publicatd in
anul 2008 de catre chirurgii din Australia — K. Myers
si D. Jolley [17]. Autorii acestei lucrari au stabilit trei
factori, ce coreleaza direct cu sporirea ratei de com-
plicatii: diametrul venei safene mari ce depaseste
0,5 cm, introducerea spumei sclerozante in volum
mai mare de 10 ml per procedura si, aparent surprin-
zator, concentratia medie a sclerozantului de la 2%
pana la 2,3%. Cele mai inofensive din acest punct de
vedere au fost recunoscute concentratiile pana la
1,5% si cea de 3%. Autorii presupun cad substantele
sclerozante din grupa detergentilor au capacitatea de
a exercita un efect procoagulant sau unul anticoagu-
lant in functie de concentratia preparatului. Datorita
incidentei nesemnificative a complicatiilor venoase
tromboembolice survenite in timpul practicarii foam-
scleroterapiei venelor varicoase, administrarea profi-
lactica de rutina a anticoagulantelor directe de regula
nu este recomandatd. Mai mult ca atat, conform unor
date, profilaxia farmacologicd nu influenteaza rata
trombozei dupd ablatie chimicd endovenoasa [17].
Mobilizarea timpurie a bolnavului, reducerea volu-
mului §i a concentratiei substantei sclerozante admi-
nistrate, precum si monitorizarea ecografica intraope-
ratorie continua pot fi considerate drept masuri sufici-
ente pentru a preveni complicatiile foam-sclerotera-
piei. Similar cu tratamentul chirurgical conventional
al varicelor membrelor inferioare, administrarea he-
parinelor cu masa moleculara mica este necesara doar
in cazuri selecte asociate cu risc elevat de dezvoltare
a trombozei. Stabilirea anamnestica a episodului de
tromboembolie a arterei pulmonare sau a trombozei
venelor profunde, la fel ca si a diagnosticului de trom-
bofilie confirmata prin teste de laborator, sunt consi-
derate de catre expertii in domeniu ca contraindicatii
relative ale efectudrii ablatiei chimice a varicelor. La
efectuarea foam-scleroterapiei unui bolnav cu risc
trombotic elevat se recomanda indicarea unei doze
unice de heparind cu masa moleculard mica. Docu-
mentul European de consens pe scleroterapie reco-
manda administrarea periprocedurald a anticoagulan-
telor directe bolnavilor cu varice in cazul prezentei
patologiilor oncologice concomitente, interventiilor
chirurgicale recente si capacitatii limitate a bolnavu-
lui de a se deplasa [18]. Ultimele doua indicatii, pro-
babil, meritd o atentie deosebitd. Actualmente mai
multi chirurgi asociaza stripping-ul trunchiului venei
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safene sau ablatia termica a acesteia cu foam-sclero-
terapia intraoperatorie a ramurilor tributare dilatate
varicos. La prima vedere, avantajele unei asemenea
tactici sunt indiscutabile. In cadrul unei singure pro-
ceduri curative bolnavul este tratat definitiv si cu re-
zultat estetic satisfacator. In acelasi timp trebuie de
subliniat ca spre regret Tn majoritatea cazurilor paci-
entii nu sunt 1n stare sa se deplaseze desinestatator la
un scurt timp dupa efectuarea unor asemenea inter-
ventii combinate. Riscul de dezvoltare a complicatii-
lor venoase tromboembolice este si mai mare in cazul
efectudrii stripping-ului cu anestezie generald sau re-
gionala. Neavand la moment dovezi stiintifice sufici-
ente putem doar sa presupunem ca in asemenea situa-
tii cu scop de micsorare a riscului complicatiilor
trombotice este necesard divizarea tratamentului in
doud sau mai multe etape, sau recurgerea la prescrie-
rea profilactica a anticoagulantelor. Datele privind
rata inregistrarii complicatiilor venoase tromboembo-
lice dupa ablatia cu laser sau radiofrecventa — aga-nu-
mitul EHIT (endovenous heat-induced thrombosis)
sunt destul de contradictorii. in studiul lui R. Mer-
chant, publicat in anul 2002, examenul ultrasonogra-
fic duplex postoperator a relevat prezenta maselor
trombotice in venele profunde la 3% dintre bolnavii
dupa ablatie prin radiofrecventa a venei safene mari
[19]. Studiul similar, realizat de catre A. Hingorani si
coautorii cu doi ani mai tarziu [20], a Inregistrat rata
trombozei profundale dupa ablatie de 12%. Trebuie
de mentionat ca in aceasta cercetare perioada de ob-
servatie a pacientilor a fost mai mare — pana la 30 de
zile in comparatie cu 7 zile — in studiul lui Merchant.
Cea mai mare frecventa a complicatiilor trombotice,
pana la momentul de fatd, a fost raportatd in lucrarea
lui W. Gradman — 34% [21]. Cercetdrile stiintifice,
consacrate ablatiei endovenoase termice cu ajutorul
laserului, aduc dovezi despre riscul redus de trombo-
za a venelor profunde la utilizarea acestei tehnici.
Rata trombozei ocluzive constituie 2,2-2,3%, iar a ce-
lei parietale — 7,8% [22]. In pofida dispersiei largi a
rezultatelor publicate, se observa, ca la efectuarea
ablatiei termice a venei safene riscul trombozei vene-
lor profunde este semnificativ mai mare, comparativ
cu interventia chirurgicald conventionald sau sclero-
terapia. Deoarece pana la momentul actual nici meto-
dele de prognozare, si nici profilaxia EHIT-ului nu
sunt standardizate, majoritatea specialistilor si grupe-
lor de experti recomanda monitorizarea ultrasonora
minutioasa a bolnavilor ce au suportat ablatia termi-
ca. Duplex scanarile repetate, efectuate in primele 48-
72 ore dupa interventie, permit diagnosticarea opor-
tund a trombozei si prevenirea complicatiilor fatale.
La termeni mai tardivi deplasarea hotarelor ocluziei
trombotice In sens proximal de reguld nu se observa.

in anul 2009 L.S. Kabnick din New Jersey, Vein Insti-
tute a propus divizarea EHIT in patru clase: clasa I —
tromboza jonctiunilor safeno-femurald sau safeno-
popliteala, ce nu se extinde spre vena femurala comu-
na; clasa II — tromboza neocluziva a venei femurale
comune, ce ocupd mai putin de 50% din lumenul
acesteia 1n plan transversal; clasa III — tromboza neo-
cluziva a venei femurale comune, ce ocupd mai mult
de 50% din lumenul acesteia in plan transversal; clasa
IV — tromboza ocluzivd a venei femurale comune
[23]. Pacientii cu EHIT de clasa intai bineinteles, nu
necesitd indicarea profilaxiei farmacologice. A doua
si urmatoarele clase de EHIT prezinta indicatii pentru
administrarea terapiei anticoagulante. Autorul clasifi-
carii remarca, ca pe fondalul administrarii heparine-
lor fractionate la majoritatea bolnavilor cu clasa a
doua de EHIT se produce retractia trombului si pe
parcursul a 7-10 zile — regresia spre prima clasa. Du-
rata recomandata a heparinoterapiei in clasa a treia de
tromboza constituie de la doud pana la trei saptdmani.
Tratamentul trombozei ocluzive a venei femurale co-
mune trebuie efectuat in concordantd cu recomanda-
rile acceptate pe larg ce tin de terapia anticoagulanta
in cazul trombozei venelor profunde. Dupa heparino-
terapia initiald a bolnavilor cu EHIT III se trece la
antagonistii vitaminei K pe durata de trei luni. Un in-
teres deosebit prezinta frecventa constatarii diverse-
lor clase de EHIT dupa ablatia termica a venei safena
magna. Conform datelor lui L.S. Kabnick, dupa utili-
zarea ablatiei endovenoase cu laser sau radiofrecven-
ta, formele grave de tromboza (clasa EHIT mai mare
de II) nu au fost Inregistrate. Tromboza postoperato-
rie de tipul EHIT I a fost diagnosticata in 10% cazuri,
iar cea de tipul EHIT II — in 0,74%. Dupa datele lui
P.F. Lawrence trombozele EHIT III-IV dupa efectua-
rea ablatiei cu radiofrecventd sunt identificate doar
cazuistic — mai putin de 1% [24].

Asadar, tratamentul chirurgical al maladiei vari-
coase a membrelor inferioare este asociat cu un risc
relativ mic de complicatii venoase tromboembolice
si, in acord cu nivelul actual de dovezi stiintifice, nu
necesitd farmacoprofilaxie de rutind cu anticoagulan-
te directe. La efectuarea stripping-ului si flebectomiei
conventionale utilizarea heparinelor se asociazd cu
hemoragii mai abundente §i este argumentatd numai
la bolnavii cu risc trombotic elevat. Riscul trombozei
venelor profunde induse de temperaturi Tnalte in cazu-
rile ablatiei termice a venei safene este ceva mai mare
in comparatie cu chirurgia clasica, clasele severe de
EHIT fiind intalnite doar cazuistic. Pentru obtinerea
rezultatelor favorabile ale tratamentului endovenos al
varicelor este necesard respectarea strictd a tehnicii
de realizare a interventiilor si efectuarea obligatorie a
examindrilor ultrasonore de control in perioada post-
operatorie precoce.
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Summary

Krukenberg tumor represents an uncommon metastatic tumor of the ovary. This paper provides a review of the
major pathologic manifestations of Krukenberg tumor, patient characteristics, clinical and laboratory features, prognostic
factors, and its pathogenesis. Knowledge of the diagnostic manifestations of the tumor leads to the correct diagnosis
and prevents tumor misclassification, thus avoiding improper clinical management. Prognosis of Krukenberg tumor is
still very poor but there seem to exist several factors that appear to have an impact on survival. There is no established
treatment for Krukenberg tumors.

Key words: Krukenberg tumor, metastasis, ovary

Rezumat. Tumoarea Krukenberg. (Revista literaturii)

Tumoarea Krukenberg este o tumoare metastatica rara a ovarelor. Acest articol prezintd o revistd a manifestarilor
majore morfologice, caracteristicilor pacientilor, manifestarilor clinice si de laborator, factorilor de pronostic si a
patogenezei tumorii Krukenberg. Cunoasterea manifestarilor diagnostice ale tumorii rezulta intr-un diagnostic corect si
preintdmpina clasificarea incorecta a tumorii, astfel, evitdnd conduita incorectd. Pronosticul in caz de tumoare Krukenberg
este foarte rezervat, insé pare s existe cativa factori care ar avea un impact asupra supravietuirii. Nu exista un tratament
standardizat al tumorilor Krukenberg.

Cuvinte-cheie: tumoare Krukenberg, metastaze, ovar

Pe3rome. Onyxoab Kpyken6epra. (O630p autepaTtyphi)

Omnyxonb KpykeHnOepra sBisieTcst peJIkoil MeTacTaTHueCcKOi OIyX0JbI0 SMYHUKOB. B 1aHHOI cTaTbe mpencrasieH
0030p Mopdonornyeckux OCOOEHHOCTEH, XapaKTepPUCTHK OOJBHBIX, KIMHUYECKUX U Ja0OPaTOpPHBIX IPOSBICHUMH,
MIPOTHOCTHYECKHX (haKTOPOB U NaroreHesa onyxoieid Kpykenoepra. 3Hanue nposiBIeHU# OMyXOJH BEAET K IPABUIEHOMY
JIMarHo3y W HCKIIoYaeT e€ HeBepHYIo Kiaccuukanuio, u3deras, TakuM oOpa3oM, omMOOYHOW TakTHKH. [IporHos B
ciryuyae omyxonu KpykeHnOepra Bce emg HeOnaronpHusTHbIH, XOTs CYIECTBYET psiji pakTOpOB KOTOPHIE MOTYT BIIUSTH Ha
BBDKMBaeMOCTh. Ha TaHHBI MOMEHT He CYIIECTBYET YCTaHOBIEHHOH METOAMKY JiedeHus omyxouneit Kpykenoepra.

KoaroueBrble cioBa: onyxonb KpykeHOepra, Meracras, SMGHUK

Overview

The term “Krukenberg tumor” should be reserved
for tumors with an appreciable component (arbitrarily
defined as >10% of the tumor) [1] of signet-ring cells
and no evidence of another specific diagnosis such as
clear cell carcinoma or mucinous carcinoid, or any
other primary neoplasm that rarely has signet-ring
cells. Krukenberg tumor (KT) represents a metastatic
signet ring cell adenocarcinoma of the ovary. KT is
infrequent, accounting for 1% to 2% of all ovarian
tumors. Friedrich Krukenberg, a German gynecologist
and pathologist, described in 1896 what he presumed
was a new type of primary ovarian neoplasm. The true
metastatic nature of this lesion was recognized 6 years
later. About 76% of KTs originate in the stomach,

11% in the intestines (usually colon or rectum), 4%
in the breast, 3% in the biliary system, 3% in the
appendix, and the remaining 3% in miscellaneous
sites such as pancreas, uterine cervix, urinary bladder
(including urachus), and renal pelvis [2]. The interval
between the diagnosis of a primary carcinoma and
the subsequent discovery of ovarian involvement
is usually 6 months or less, but longer periods have
been reported. In many cases, the primary tumor is
very small and can escape detection. A history of a
prior carcinoma of the stomach or another organ can
be obtained in only 20%-30% of the cases [3].

It is well known that adenocarcinomas composed
of signet ring cells of various organs have a tendency
to metastasize to the ovaries much more commonly
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than adenocarcinomas of other histologic types from
the same sites. The most common finding of these is
gastric adenocarcinoma of signet ring cell type, mainly
from the pylorus [4,5]. The frequency of KT varies
depending on that of gastric carcinoma in the analyzed
population. For example, in countries such as Japan,
which has a high prevalence of gastric carcinoma, KT
accounts for a large proportion (17.8%) of all ovarian
cancers [6].

KT is anexample ofthe selective spread of cancers,
most commonly in the stomach-ovarian axis. The
route of metastasis of gastric carcinoma to the ovaries
is thought to be the retrograde lymphatic spread as
there are several evidences supporting this concept.
First, lymphatic permeation at the hilum and cortex is
microscopically noted in many cases of KT. Second,
review of the literature reveals several reported cases
of KTs with primary gastric carcinomas that were
confined to the mucosa and submucosa [7]. It should
be remembered that gastric mucosa and submucosa
have arich lymphatic plexus and their invasion usually
accounts for the spread of early gastric cancers.
Third, some studies showed that the risk of ovarian
metastasis in gastric carcinoma increases when there
is an increased number of metastatic lymph nodes
[8]. Last, peritoneal involvement is usually absent
and the external surface of the ovaries in KTs often
lacks any seedings, adhesions, implantations, or
tumor infiltrations—an observation that may oppose
the peritoneal spread theory and further supports the
theory of retrograde lymphatic spread [9].

The primary carcinoma in KTs can be clinically
occult. Thorough examination of the gastrointestinal
tract and other sites may fail to find the primary
carcinoma. The primary tumor may remain undetected
for several years after oophorectomy. Therefore, a
diagnosis of “primary KT” has been proposed for
some cases in which either there is long-term survival
after KT resection without detection of the primary
tumor, or a complete autopsy examination fails to
find an extraovarian primary tumor [10]. However,
many authors do not accept the term primary KT
for the following reasons. (1) Primary carcinomas,
particularly those arising in the breast and stomach,
may be very small, requiring thorough sectioning
to detect them, and it is possible that small primary
tumors could be missed; (2) it is known that mammary
and gastric carcinomas may remain silent for many
years; (3) some primary ovarian tumors may have
signet ring cells, and this may be responsible for some
reported cases of primary KT in the earlier literature.
These tumors include the primary ovarian, mucinous
carcinoid, and the signet ring stromal tumor of the
ovary. Overall, although primary KT may exist, one

should exercise considerable caution before making
such a diagnosis [9].

Clinical features

Women with KTs tend to be unusually young for
patients with metastatic carcinoma as they are typically
in the fifth decade of their lives, with an average age
of 45 years. This young age of distribution can be
related in part to the increased frequency of gastric
signet ring cell carcinomas in young women [11]. The
symptoms that patients with a KT have are extremely
variable. Common presenting symptoms are usually
related to ovarian involvement, the most common
of which are abdominal pain and distension (mainly
because of the usually bilateral and often large ovarian
masses). This neoplasm is one of the ovarian tumors
most often associated with stromal luteinization and
endocrine manifestations as a result.

Although symptoms related to the ovarian tumors
usually dominate, (only 25% to 30% of patients are
initially known to have a primary tumor) in some
cases they are overshadowed by symptoms related
to the primary tumor at its original site or at other
sites of metastatic spread. Examples of the latter
are: pulmonary symptoms due to pleural effusion
or massive embolization of tumor in the lungs;
gastric symptoms not related to primary gastric
cancer; ureteral obstruction and pain due to bone
metastases [12]. Diffuse infiltration of the marrow
may result in thrombocytopenia purpura, anemia, and
leukoerythroblastosis [13].

In these various cases the ovarian tumors may be
“incidental” findings found during evaluation of the
varied symptoms.

At operation ascites is common and liver
metastases are rare. If not already known, the
carcinoma that has resulted in the KT is usually either
found intraoperatively or becomes evident within the
next 6 months. The primary neoplasm, however, is
hard to find because of its small size in some cases
and is not detected until 5 or more years after the
metastatic tumor in the ovary in rare instances [12].

Radiologically, KTs on abdominopelvic
sonography, computed tomographic or MRI scans
usually appear as bilateral ovarian masses. The
masses are usually solid but can also be cystic [14]
(Figure 1).

Preoperative serum CA 125 levels in patients
with KTs can be elevated, though they subsequently
decrease after tumor resection. On the basis of this
observation, serum CA 125 level can be used for (1)
postoperative follow-up of patients for evaluation of
complete resection of the tumor, and (2) follow-up
of patients with a history of primaryadenocarcinomas
(gastrointestinal, in particular) for early detection of
ovarian metastasis [15].
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Fig.1 A,B. MRI scan showing bilateral ovarian solid masses

Management

No optimal treatment strategy for KTs has been
clearly established in the literature. Whether a surgical
resection should be performed has not been adequately
addressed. Lower rate of resectability when the
primary tumor metastasizes to other sites (in addition
to the ovaries) and the overall poor prognosis are the
2 major factors that usually dissuade resection of KTs.
On the contrary, if metastasis is limited to the ovaries,
surgery may render the patient free of residual disease
and the survival time may increase [16]. Hence, the
significance of early detection of ovarian metastasis
and the importance of serum CA 125 level monitoring
(as discussed previously) are vital. Chemotherapy or
radiotherapy has no significant effect on prognosis of
patients with KTs.

Patients with KTs have an overall mortality rate
that is significantly high. Authors in almost all the
reported cases underline the poor outcome of this
tumor. Most patients die within 2 years (median
survival, 14 months) [17]. The prognostic factors
for KTs have not been well established, but several
studies show that the prognosis is poor when the
primary tumor is identified after the metastasis to the
ovary is discovered, and the prognosis becomes worse

if the primary tumor remains covert. This has been
supported by a study that showed that the survival
rate was low in the patients who underwent surgery
on the ovarian tumor simultaneously or before the
surgery on the primary carcinoma, compared with
the survival rate of patients who underwentsurgery
on the ovarian tumor after the surgery on the primary
carcinoma [18].

Pathologic features

KTs are bilateral in more than 80% of the reported
cases. The ovaries are usually asymmetrically
enlarged, with a bosselated contour. The sectioned
surfaces are yellow or white; they are usually solid,
although they are occasionally cystic (Figure 2).
Importantly, the capsular surface of the ovaries with
KTs is typically smooth and free of adhesions or
peritoneal deposits. Other metastatic tumors to the
ovary tend to be associated with surface implants.
This may explain why the gross morphology of KT
can deceptively appear as a primary ovarian tumor.
However, bilateralism in KT is consistent with its
metastatic nature. The size is variable; most are
over 5 cm, with an average size of about 10 cm, but
they are typically not huge neoplasms, uncommonly
exceeding 20 cm [12].

Fig. 2 A,B. Gross specimen: bilateral asymmetrically enlarged ovaries with a bosselated contour
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Microscopically, KT has 2 components: epithelial
and stromal. The epithelial component is composed
chiefly of mucin-laden signet ring cells with eccentric
hyperchromatic nuclei. The cytoplasm of the signet
ring cells can be eosinophilic and granular, pale and
vacuolated, or it can contain a large vacuole with a
central to paracentral eosinophilic body composed of
mucin. Some tumor cells may lack a mucin vacuole.
Mitotic activity is sparse. The signet ring cells can be
single, clustered, nested, or they can be arranged in
tubules, acini, trabeculae, or cords. Several different
patterns can appear in one tumor.

The histochemical identification of intracyto-
plasmic mucin in the signet ring cells is essential
for KT diagnosis. Immunohistochemically, the
tumor cells are immunoreactive to epithelial
markers, such as cytokeratins (AE1/AE3), and
epithelial membrane antigen, and they do not
show immunoreactivity to vimentin and inhibin
[19]. Immunohistochemical evaluation may aid in
distinguishing primary ovarian carcinomas from
metastatic carcinomas. Cytokeratins 7 and 20 (CK7
and CK20) immunophenotype is the most commonly
used analysis. Primary ovarian carcinomas are
almost always immunoreactive to CK7 (90%—-100%)
but generally are not immunoreactive to CK20.
By contrast, metastatic gastric carcinoma tends to
be less frequently positive for CK7 (55%) but is
positive for CK20 in approximately 70% of cases.
Colorectal adenocarcinomas are usually negative for
CK7 but positive for CK20 in most cases. Tumors
metastasizing from the appendix are commonly
positive for CK20 but positive also for CK7 in 50%
of cases [20-22]. Use of source-specific antibodies
can increase the diagnostic confidence. For example,
immunoreactivity for carcinoembryonic antigen and
CDX2 together with the immunoexpression pattern
of CK7-/CK20+ increases the confidence inpointing
toward the colorectal origin of the primary [23].
The mesenchymal component of KT is of ovarian
stromal origin and is composed of plump and
spindle-shaped cells with minimal cytologic atypia
or mitotic activity.

Differentiation from other types of metastatic
ovarian tumors is important, particularly mucinous
metastases of appendiceal origin. The relation between
the ovarian mucinous tumors and low and high
grade mucinous adenocarcinomas of the appendix
in these cases, in which pseudomyxoma peritonei
[24] is typically present, has been controversial
until relatively recently but there is now a broad
consensus that the ovarian tumors are metastatic from
the appendix [25-29]. The ovarian tumors in these
cases are often bilateral, and usually are large and

multilocular. Mucin may be notable on the external
surface. The locules typically contain abundant thick
mucin sometimes being likened to “bags of jelly™.
In many cases mucin dissects into the ovarian stroma
(pseudomyxoma ovarii). As is typical of many cases of
metastasis, particularly from abdominal viscera, there
is usually surface ovarian involvement. This may be
in the form of mucin apparently simply “‘sitting”’ on
the ovarian surface whereas in other cases there is an
associated hyaline stromal reaction [12].

Conclusions

KT is a metastatic ovarian tumor that is
histologically characterized by mucin-laden signet
ring cells. Stomach is the most common primary
site, but other organs can serve as a primary site.
The lymphatic system is the most likely route for
metastasis. Diagnosis of KT with unknown primary
warrants careful investigation of mainly the digestive
tract and other potential sites. CA 125 levels can
be used for screening for early detection of ovarian
metastasis as well as for monitoring the course of
disease. The prognosis of KT is poor and no curative
treatment is currently available.
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ORIGINAL DIAGNOSTIC METHOD OF THE EARLY POSTOPERATIVE
COMPLICATIONS IN THE ABDOMINAL SURGERY
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Summary. Original diagnostic method of the early postoperative complications in the abdominal surgery

Results of the monitoring of optical density of the venous blood plasma of 120 patients with acute surgical pathology,
carried out at the pre-operational and post-operational periods, were presented. It was revealed that the development of
the intra-abdominal post-operational complications is accompanied by the rise of the optical density of the venous blood
plasma at the wave length A = 280 nm over 0,58 UA. It is important that such rise goes before the clinical and laboratory
manifestations of the complications, which allows to conduct their early diagnostics.

Key words: optical density of the venous blood plasma, diagnostics, post-operational complications
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Rezumat. Metoda de diagnostic originala a complicatiilor postoperatorii precoce in chirurgia abdominala

Au fost prezentate rezultatele monitorizarii pre- si postoperatorii a densitatii optice a plasmei din sangele venos a
120 de pacienti cu patologie chirurgicala acuta. A fost stabilit ca dezvoltarea complicatiilor postoperatorii intraabdominale
este asociatd de sporirea densitétii optice la lungimea de unda A = 280 nm peste 0,58 UA. Este important ca aceasta
modificare survine inainte de manifestarile clinice si de laborator ale complicatiilor, fapt ce permite diagnosticarea precoce
ale acestora.

Cuvinte-cheie: densitatea opticd a plasmei din sadngele venos, diagnostic, complicatii postoperatorii

Pe3tome. OpUTrHHAJIBHBIN €CNIOCO0 AMATHOCTHKH PAHHHUX IOCJI€0NEePAHOHHBIX 0CJ0KHEeHNH B a0A0MMHAIb-
HO¥ XUpPyprumu

IIpencraBneHbl pe3yabTaThl MOHUTOPUHTA ONITUYECKOM MJIOTHOCTH TIa3Mbl BEHO3HOH KpoBH 120 MaIeHToB ¢ OCTpoid
XHPYpPrUdecKoi MaToIoruel, MpOBEAEHHOTO JI0 OIIEPAIHH U B IIOCIICONIEpaliOHHOM epruo/e. BoIsBIeHO, UTO pa3BUTHE UH-
TpaabIOMUHAIBHBIX MTOCIICONEPAMOHHBIX OCIOKHEHHUI COIIPOBOXKIACTCS YBEIHUCHUEM ONTHYECKON IJIOTHOCTH ILIA3MBI
BEHO3HOI KpoBH Ha JytuHE BOJHBI A = 280 M Gonee yeMm 0,58 E/I. CymiecTBeHHO, YTO TaKO€ YBEJIHUYCHHE TPE/IIIEeCTBYET

KIMHUYECKol 1 abopaTopHoit MaHH(ecTanuy 0CI0KHEHUH, YTO TI03BOJISIET MPOBOANTH UX PAHHIOIO THArHOCTHKY.
KiroueBble caoBa: ontuyeckas IUIOTHOCTH IIa3MbI BEHO3HOM IJIa3Me, AMArHOCTHKA, IOCIIEONEPalliOHHBIC

OCJIOXKHCHUA

Introduction

Rate of the postoperative complications remains
high. And their early diagnostics is a difficult problem
[1-5]. It is already for a long time that it is founded
mainly on the clinical and laboratory values which are
not sufficiently informative [2,6,7]. There is an acute
problem of the early postoperative inflammatory-
destructive intra-abdominal complications, deve-
lopment of which noticeably aggravates the main
disease, prolongs the time of the patient’s stay at
the hospital, and augments the cost of the medical
treatment [1,3,4,7]. That’s why the search of the new,
more thorough and informative methods of diagnostics
of the early post-operational complications is topical.

Material and methods

The material of the research constitute 128
patients with the surgical pathology of the abdominal
cavity organs: 103 patients with uncomplicated run
of the postoperative period, among them: with acute
appendicitis (n=33), acute cholecystitis (n=34),

perforated ulcers (n=9), intestinal obstruction (n=11),
uncomplicated inguinal hernias (n=7), chronic
calculous cholecystitis — 9 patients and 25 patients
with postoperative complications, among which:
failure of stitches (n=9), abdominal cavity infiltrates
with abscess formation (n=13), eventration — 3 cases.
Twenty-five healthy donors have formed the control
group.

All the patients at the postoperative period were
provided with the examinations of the spectra of
absorption of venous blood plasma on the standard
spectrophotometer SF-4A  with the following
determination of the spectra of plasma passing in the
area of wave lengths 255-320 nm.

Results and discussion

On the ground of the data received during the
donors’ examination was constructed the weighted
diagram of the spectral dependence of optical
density on the length of measure wave (Fig.1). It was
discovered that while A = 280 nm maximum value
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Fig. 1. Spectral dependence of the optical density of venous blood plasma of the donors on the length
of measure wave
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Fig. 2. Dynamics of the parameters of the optical density of venous blood plasma of the patients with
uncomplicated post-operational period
Note: 1 — acute appendicitis, 2 — perforating ulcer, 3 — intestinal obstruction, 4 — acute cholecystitis.
POD — postoperative day
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Fig. 3. Dynamics of the parameters of the optical density of venous blood plasma of the patients with
post-operational complications
Note: 1 — failure of the stitches, 2 — abdominal cavity infiltrate, 3 — eventration.

of the optical density, that reaches 0,57 UA (unit of
activity), takes place.

It was revealed that the optical density of blood
plasma of the patients with uncomplicated run at the
postoperative period during the first three days after
surgery was increasing over 0.58 UA, and then it
was decreasing and remaining at that level until the
patients’ discharge from the hospital (Fig. 2).

Patients with intra-abdominal infiltrates and
failure of the stitches showed the repeated rise of
the parameters of optical density over 0.58 UA,
which appeared 1-2 days earlier than the clinical
manifestation of the complications (Fig. 3).

In the process of treatment of the detected
complications the values of the optical density
fluctuated with different regularities. However before
the patients’ discharge, after the carried out complex
treatment, the parameters of the optical density
decreased.

Certain rise of the parameters of the optical density
values was noticed with the patients with eventration,
but its absolute values were somewhat lesser.

Cited quantity of the observations and distinctions
of'the complications don’t give an opportunity to make
final conclusions concerning the diagnostic worth of
the method. Though received data bear witness to the
prospects of its application.
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Our research confirmed the possibility of using
optical exploration for diagnostic in abdominal
surgery [5]. We need to note that unlike the many
modern high-tech ways [2-4,7], this research — method
is cheap, easy in using and does not need much time.

Conclusions

1. Development of the postoperative abdominal
complications is accompanied by the rise of the optical
density of the venous blood plasma at the wave length
A =280 nm over 0.58 UA.

2. Changes in the parameters of the optical
density appear earlier than laboratory and clinical
manifestations of the complications that allows to
suspect and purposefully diagnose them in time.

3. Given value can be applied for the
objectification of the control for the run of the post-
operational period.
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Rezumat

Leziunile iatrogene ale céilor biliare reprezinta o complicatie severa a colecistectomiei, si sunt asociate cu o mortalita-
te inaltd, complicatii grave precoce si la distanta si, durata crescutd a spitalizarii bolnavilor. Este tipic, ca leziunile minore ale
cailor biliare sunt diagnosticate la 1-3 zile postoperator, pe cand cele majore — nemijlocit intraoperator. Pentru colecistecto-
mia laparoscopica este caracteristica stabilirea leziunilor biliare majore intraoperator in toate cazurile, pe cand in colecistec-
tomie deschisd — doar la o treime din bolnavi. Pentru corectia leziunilor minore mai indicate sunt procedeele de restabilire,
iar pentru cele majore — interventiile reconstructive si, in primul rand — hepaticojejunostomie pe ansa Roux.

Cuvinte-cheie: leziunile iatrogene, caile biliare

Summary. Iatrogenic injuries of bile ducts

Iatrogenic injuries of bile ducts are a severe complication of cholecystectomy, which are associated with high
mortality, serious early and distant complications, and prolonged patients hospital stay. It is typical that minor biliary
injuries are diagnosed in 1-3 days postoperatively, while major ones — intraoperatively. For laparoscopic cholecystectomy
is characteristic determining the major billiary lesions intraoperatively in all cases, while in open cholecystectomy — only
in one third of patients. For correction of minor biliary injuries are most suitable application of restorative procedures and
for the major — reconstructive surgery, and primarely — the Roux-en-Y hepaticojejunostomy.

Key words: iatrogenic injuries, bile ducts

Pe3lome. ﬂTpOFEHHLIe MOBPEKICHUSA KCJIYHBIX IIPOTOKOB

ﬂTpOFeHHBIe MOBPEKACHUA IKCIYHBIX IIPOTOKOB SABJIAIOTCA TIKEIIBIM OCJIOKHCHHUEM XOJCIIUCTOKTOMUHU, U
COITPOBOXKIAIOTCA BBICOKOM JICTAJIBHOCTBIO, CCPLE3HBIMHM PAHHUMH W IMO3JHUMH OCJIOXHCHUAMH H MOBBILICHHOM
IPOAOJDKUTEIBHOCTBIO TOCHHUTAIN3ANN OonbHBIX. HesHaunTenbHbIe MOBPEKACHUA KCITYHBIX IMPOTOKOB THUIIUYHO
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AUArHOCTUPYIOTCA B IIEPUOL 1-3 ,I[Heﬁ mocJje onepamnum, B TO BpeM: KakK 3HAYUTCIIbHBIC — HCIIOCPCACTBCHHO BO BPCMs

XUPYPTHUICCKOI0 BMCHIATCIILCTBA. XapaKTepHo, 4TO I1IpU Jlanapocmnl/mecxof/i XOJICOUCTOKTOMUNU 3HAYUTCIIBHBIC

TOBPCIKACHUS JKCIYHBIX ITPOTOKOB ObLIN paclio3HaHbl BO BpEMsA OIICpallMM BO BCCX ClIy4dadX, B TO BPEMs KaK IIpU

OTKpLITOﬁ XOJCHUCTIKTOMUHN — JIMIIb Yy TPETHU OOJIbHBIX. Z[JI?I KOPPCKIHNHU HE3HAYUTCIIbHBIX HOBpC)KI[CHI/Iﬁ KCJIIYHBIX

IIPOTOKOB HanOoJiee TOKA3aHHBIM SIBJISCTCS MIPUMCHCHHUEC BOCCTAHOBUTCIIBHBIX onepaunﬁ, TOoraa Kak IJI 3HAYHUTCIIBHBIX

— PCKOHCTPYKTHBHBIX BMCIIATCIILCTB, U, MIPCIKAC BCETO — I'CIATUKOKCIKYHOCTOMHH Ha KHUIIIEYHOH IIETIIC 110 Py
KiroueBnbie ciioBa: ATPOICHHBIC MOBPCIKACHU S, KCITIHBIC TPOTOKU

Introducere

Leziunile céilor biliare (LCB) pot sa se produca in
timpul interventiilor chirurgicale pe stomac, pancreas
sau ficat, dar majoritatea (80-90%) din acestea sunt le-
gate cu colecistectomie [2]. Numérul LCB a crescut
brusc in anii 1990 odata cu implementarea pe larg a co-
lecistectomiei laparoscopice (CEL). Desi, este statistic
nesemnificativ, incidenta raportatd a LCB iatrogene in
CEL este dubla comparativ cu colecistectomia deschisa
(CED)-0,6% vs 0,3%, respectiv [1]. LCB reprezinta o
problemé medicala complexa, care afecteaza dramatic
evolutia postoperatorie si calitatea vietii a pacientilor,
si uneori poate duce chiar la deces [3].

Scopul studiului a fost in determinarea inciden-
tei si severitatii traumatismului biliar iatrogen, anali-
za eficacitatii diagnosticului si rezultatelor manage-
mentului reconstructiv al pacientilor cu LCB.

Material si metode. Lucrarea se bazeaza pe ana-
liza datelor pre-, intra- §i postoperatorie a 13 pacienti
cu LCB confirmate, aflati in Clinica Chirurgie Gene-
rala la baza IMSP Spitalul Clinic Municipal nr.1, in
perioada anilor 2005-2012. Femei au fost 10 (76,9%),
barbati — 3 (23,1%). Vérsta pacientilor a variat Intre
27 si 80 de ani si, constituia in mediu 56,9 ani. Toti
pacientii au fost operati pentru litiaza veziculara
simptomaticd sau complicatd cu un proces inflama-
tor. Astfel, colecistitd acutd calculoasa (CAC) gan-
grenoasd au avut 3 bolnavi, CAC flegmonoasa — 5,
colecistita cronica calculoasa (CCC) — 5. Din numa-
rul total de 1441 CEL efectuate in spital in perioada
respectiva, LCB s-au produs in 8 (0,55%) cazuri, ceea
ce constituie un raport de 1:180 cazuri. CED au fost
efectuate in numar de 221, traumatismul biliar iatro-
gen fiind constatat in 5 (2,26%) cazuri, ceea ce con-
stituie un raport de 1:44. Totodata, pacientii selectati
initial pentru CED au avut schimbari locale majore,
ce au fost considerate ca contraindicatii pentru abord
laparoscopic in 3 cazuri (CAC gangrenoasd — 1, CAC
flegmonoasa — 1 si CAC 1insotita cu icter mecanic —
1), sau au avut conversie de la CEL la CED inca pana
la producerea leziunii (2 cazuri).

Factorii care nemijlocit au contribuit la aparitia
LCB la pacientii din lotul de studiu au fost: prezenta
locala a plastronului inflamator perivezical (6 cazuri),
aparitia hemoragiei intraoperatorii (1 caz) si prezenta

anomaliei biliare congenitale confirmate (1 caz). In
5 (38,5%) observatii factorii de risc nu au fost iden-
tificati.

LCB la pacientii din lotul de studiu au fost clasi-
ficate conform Bismuth [5]: s-au depistat 4 (30,7%)
pacienti cu leziune Bismuth I (leziune localizata cu
2 cm mai distal de jonctiunea ducturilor hepatice), 2
(15,4%) pacienti cu leziune Bismuth II (leziune lo-
calizata mai putin de 2 cm de la jonctiune), 1 paci-
ent cu leziune Bismuth III (leziunea este la nivelul
bifurcatiei, insa aceasta este pastratd) si 2 pacienti cu
leziune Bismuth V (leziunea ductului aberant). Insa,
dezavantajul major al sistemului Bismuth constd in
imposibilitatea clasificarii multor LCB: la 4 (30,7%)
bolnavi din studiul nostru.

Conform clasificarii Strasberg [4] s-a determinat:
1 pacient cu leziune tip C (traumatismul ductului abe-
rant sau sectoral), 3 pacienti cu leziune tip D (trauma-
tism lateral al ducturilor biliare extrahepatice) si, Inca
9 pacienti cu leziunile de tip E, care repeta clasifica-
rea Bismuth.

Suplimentar a fost utilizata clasificarea LCB dupa
Necitailo [6][4], care le divizeaza in leziuni majore (7
cazuri) si minore (6). Cele minore sunt traumatismul
ducturilor accesorii (sau A, B, C, D, E5 dupa Stras-
berg), iar cele majore reprezintd traumatismul ductu-
rilor magistrale (Strasberg E1-4), care la randul sau
pot fi totale sau partiale.

Rezultate. In cadrul CEL raportul intre trauma-
tismul biliar major si cel minor a fost 4:4 cazuri, iar
in CED — 3:2 (diferenta este nesemnificativd). Doar
5 (38,5%) din LCB au fost depistate in timpul proce-
deului chirurgical primar. In acelasi timp, majoritatea
LCB majore au fost diagnosticate intraoperator — 5
cazuri (71,4%). Inca in 2 observatii LCB majore au
fost depistate foarte tardiv (la a 12-ea si a 15-ea zi
postoperator, respectiv). In acelasi timp, intraoperator
au fost depistate toate 4 LCB majore produse in tim-
pul CEL, si numai 1 din 3 leziuni — in CED (P = 0,09).
Viceversa, nici intr-un caz traumatismele minore nu
au fost stabilite intraoperator (p < 0,01 cu indice re-
spectiv in LCB majore), fiind diagnosticate tipic la
prima (2 cazuri) si la a treia (3 cazuri) zi a perioadei
postoperatorii. Doar intr-un caz LCB minora a fost
determinatd la a 14-ea zi postoperator.
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In 5 cazuri vizualizarii intraoperatorii LCB au fost
rezolvate chirurgical imediat. Bilioragia postoperato-
rie exteriorizatd prin dren a sugerat prezenta trauma-
tismului la 7 bolnavi. Dintre ei relaparotomie (la a 1-3
zi) s-a efectuat in 3 cazuri, laparoscopie diagnostica
urmata de laparotomie (in perioada 1-3 zile) — in 2
cazuri, colangiografie endoscopica retrograda urmata
de laparotomie (la a 12-15 zi) — in 2 cazuri. Inci la
un pacient LCB s-a evidentiat prin aparitia icterului
mecanic si, dupa efectuarea colangiografiei endosco-
pice retrograde bolnavul a fost supus laparotomiei la
a 14-ea zi dupa interventie primara.

Tratamentul chirurgical a LCB minore s-a efec-
tuat in 6 cazuri: s-au utilizat operatiile de restabilire,
care au constat in suturarea defectului cu drenarea
coledocului procedeul Halsted (4 pacienti), sutura de-
fectului cu drenarea coledocului procedeul Kher (un
pacient) si ligaturarea ductului biliar aberant (1 caz).
La 7 bolnavi cu LCB majore au fost efectuate ope-
ratiile reconstructive: hepaticojejunostomia termino-
laterald pa ansa Roux (in 6 cazuri) §i anastomoza bi-
lio-biliara pe stent — Intr-un caz.

La 2 (15,4%) pacienti din lotul de studiu a sur-
venit decesul, ambii cu LCB majore. Cauzele dece-
sului fiind trombembolia arterei pulmonare si insufi-
cienta renala acutd. Durata internarii a variat de la 6
zile pana la 28 zile cu o medie de 16,4+1,9 zile, fiind
semnificativ mai mare la pacientii cu leziunile majore
(19,6+2,5 zile vs 16,4+1,9 zile la bolnavii cu LCB
minore).

Complicatiile la distanta au fost stricturile cailor
biliare, aparute la 2 pacienti din lotul de studiu: dupa
anastomoza bilio-biliara (1) si hepaticojejunostomie
(1). Aceste complicatii au fost rezolvate in ambele
cazuri prin aplicarea hepaticojejunoanastomozei. Pe-
rioada de timp de la efectuarea primei operatii de re-
zolvare a LCB si pana la aparitia stricturii a fost de 8
si 6 luni respectiv.

Discutii si concluzii. Este stabilit, ca unul dintre
factorii majorarii LCB in ultimul timp consta in im-
plementarea largd a CEL [1]. Surprinzator, in studiul
de fata incidenta LCB a fost cel putin de 4 ori mai
mare in cadrul CED comparativ cu CEL. Totodata,
CEL a devenit un standard de tratament al bolnavilor
cu litiaza biliara, inclusiv complicate cu inflamatie
acuta. In aceste conditii, pacientii selectati initial pen-
tru CED au avut schimbari locale majore, ce au fost
considerate ca contraindicatii pentru abord laparosco-
pic sau ca motiv catre conversie.

Multiple clasificari au fost elaborate pentru de-
scrierea severitatii leziunilor biliare in epoca pre- si
postlaparoscopica [4][5][6]. Rezultatele studiului au
demonstrat justificarea utilizarii clasificarii Strasberg
in comparatie cu sistemul Bismuth, deoarece aceas-

ta permite gradarea severitatii LCB in toate situatiile
clinice.

Se considera, ca leziunile in cazul CEL sunt mai
grave, decat in CED, ceea ce este cauzata de “trauma-
tismul laparoscopic clasic”, incomplet sau complet
[7]. Insi in lucrarea noastra, diferenta in raportul LCB
majore vs minore intre CEL si CED nu a fost notata.

Evident, ca diagnosticul oportun al traumatis-
mului biliar iatrogen se poate asocia cu ameliorarea
rezultatelor tratamentului, prin repararea sau recon-
structia timpurie, reducerea complicatiilor locale si
sistemice eventuale. Din nefericire, intarzierea dia-
gnosticului este comuna. Astfel, doar in 11-25% LCB
sunt depistate in timpul interventiei chirurgicale pri-
mare [1][8]. In studiul de fata frecventa stabilirii LCB
intraoperator a constituit 38,5%. In acelasi timp, toate
cazurile de diagnosticare intraoperatorie s-au referit
la LCB majore, cu transectia totald a hepaticocoledo-
cului. Important, ca abordul laparoscopic s-a asociat
cu o ratd mai Tnalta a stabilirii leziunii In timpul ope-
ratiei primare, decat in interventie deschisa.

Alegerea tacticii curative depinde de mai multi
factori: severitatea traumatismului biliar, timpul trecut
pana la diagnosticarea leziunii, procedee sau operatii
in antecedente pentru corectia initiald a traumatismu-
lui, aparitia complicatiilor, starea generald a pacien-
tului [8][2][7]. Interventiile chirurgicale efectuate in
cazul LCB pot fi divizate in 3 tipuri: (1) Interventii
de restabilire (suturarea ductului, operatia Heineke-
Mikulicz, anastomoza bilio-biliard; inchiderea plastica
a defectului); (2) Interventii reconstructive (anastomo-
zele bilio-digestive); (3) Interventii minim-invazive
endoscopice sau radiologice [6]. In studiul prezent,
pentru corectia LCB minore au fost utilizate procedee
de restabilire, iar pentru cele majore — reconstructive si,
in primul rAnd — hepaticojejunostomie pe ansa Roux.

Asadar, LCB iatrogene reprezintd o complicatie
severa a colecistectomiei si, sunt asociate cu o mor-
talitate inaltd, complicatii grave precoce si la distanta
si, durata crescutd a spitalizarii bolnavilor. Conditia
importanta pentru corectie reusitd a LCB si preveni-
rea complicatiilor este diagnosticarea precoce intra-
operatorie a iatrogeniei. Actualmente managementul
optimal al pacientilor cu LCB majore ramane recon-
structia chirurgicala.
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Rezumat

Ingestia de corpi strani (baterii) reprezint o situatie clinica obisnuita intalnita la pacientii pediatrici. in majoritatea
cazurilor bateriile trec facil prin tractul gastrointestinal si sunt eliminate Tn mod spontan fara a provoca careva leziuni, to-
tusi in literatura de specialitate sunt descrise cazuri de complicatii potential fatale provocate de bateriile blocate in tractul
gastrointestinal. Ingestia corpilor strdini de catre adulti este rard, In majoritatea cazurilor fiind vorba de pacienti psihiatrici
sau accidente. Prezentam cazul clinic al unei paciente care a ingerat accidental o baterie, blocatd la nivel de jonctiune
ileo-cecald, fiind necesara extragerea chirurgicala a acesteia pentru a evita o eventuald complicatie.

Cuvinte-cheie: corp striin, baterie, tub digestiv

Summary. Foreign body (battery) in the gastrointestinal tract

Foreign body ingestion (batteries) is a common clinical condition in pediatric patients. In the best majority of cases
the batteries are eliminated spontaneously without inducing any injuries, although there are described potentially fatal
cases induced by the batteries blocked within the gastrointestinal tract. Ingestion of foreign bodies by adults is rare, in
the best majority of cases these are psychiatric patients or accidents. We present a clinical case of a young female patient
that presented to our department accusing an accidental ingestion of a battery that was blocked at the level of ileo-cecal
junction, requiring surgical removal in order to avoid an eventual complication.

Key words: foreign body, battery, gastrointestinal tract

Pesrome. MHOpoaHoe Tes10 (0aTapeiika) :Ke1y104YHO-KHIIEYHOT0 TPAKTA

WHopoaHbIe Tena >KeTyA0uHO-KUIIEIHOTO TpakTa (0arapeiku) sIBISIOTCS 4acTOW mpobieMoi B menuarpuu. B
OosIBIIMHCTBE CiTydaeB Oatapeiiku GecnpensitcTBeHHO mpoxomsT yepe3 JKKT, 6e3 kakux 1mb0 KIMHUYECKUX MPOSB-
JICHUH, HO BCE-TAaKH B JINTEpAType OMMCAHBI CIlydal IOTCHIHAIBHO (paTalbHBIX OCIOKHEHWH B JTAHHON CHTyaIlWH.
VY B3pocueix nHopoansie Tena JKKT BeTpedaroTesi OTHOCHTENBHO PEXXE M Yallle OTMEYAroTCs CIydaifHO au00 y TCcH-
XHaTPUIECKUX OOMBHBIX. B MaHHOH cTaThe OMMCaH KIMHUYECKNH cllydail OJIOKHPOBAaHHOM Ha YPOBHE MIICOICKAIEHON
3acJIOHKHM OaTtapeiiky, KoTopas moTpedoBasia XUpypradecKoro BMEMIATENbCTBA C IIENbI0 TPEIOTBPAICHHS TOTECHIIH-
AJBHBIX OCJIOKHEHHH.

KitroueBble cj10Ba: HHOPOIHOE TENO, OaTapelika, JKeITyT0IHO-KHAIICIHBII TPaKT

frecvent fiind ingerate monetele [1]. Recent se obser-
va majorarea numarului adresarilor pacientilor pedi-
atrici cu ingestii de baterii din cauza accesului facil

Introducere
Ingestia de corpi stréini reprezinta o situatie cli-
nica obisnuita intalnita la pacientii pediatrici, cel mai



42

Buletinul ASM

la jucirii sau dispozitive care contin baterii [2, 3]. In
majoritatea cazurilor bateriile trec facil prin tractul
gastrointestinal si sunt eliminate Th mod spontan fara
a provoca careva leziuni [1]. Totusi scenariul evolutiv
pe care-1 pot urma bateriile in tubul digestiv depinde
de mai multi factori: dimensiunea bateriei, locul blo-
cdrii acesteia, tipul bateriei; astfel bateriile cu dimen-
siuni de peste 20 mm, blocate in esofag pot induce
leziuni severe, potential fatale (perforatii de esofag
sau fistuld esofago-aortald; fistule traheo-esofagie-
ne; hemoragii esofagiene severe; paralizie bilaterala
a corzilor vocale; intoxicatie cu metale grele — litiu,
mercur) [1, 4-9]. Aceste leziuni pot fi explicate prin
corozia Invelisului protector al bateriilor, patrunderea
electrolitului in tubul digestiv si initierea reactiilor
chimice complexe care induc leziuni ale tesuturilor
adiacente asemanatoare arsurilor tegumentare [1].

Ingestia corpilor strdini de catre adulti este rara,
in majoritatea cazurilor de citre pacientii psihiatrici
sau accidente. Prezentam cazul clinic al unei paciente
care a ingerat accidental o baterie, blocata la nivel de
jonctiune ileo-cecald pe o duratd de peste 48 ore, fiind
necesard extragerea chirurgicala a acesteia pentru a
evita o eventuala complicatie.

Prezentare de caz

Pacienta G., in varsta de 27 de ani s-a prezentat la
48 ore de la debut acuzand durere colicativa in mezo-
gastru si flancul drept, balonarea abdomenului, grea-
ta, slabiciune generald. Semnele clinice mentionate
au debutat dupa ingestia accidentala a unei baterii de
dimensiuni AAA. Examenul clinic si testele de labo-
rator efectuate la internare au fost fara particularitati.

Radiografia abdominald simpla pune in evidenta
corpul strdin (baterie) cu localizare in tractul gastro-

intestinal, in proiectia jonctiunii sacro-iliace drepte,
nivele hidro-aerice si aerocolie (Fig. 1 a). Pacienta
a fost internatd pentru supraveghere. Pe durata su-
pravegherii evolutia a fost stabild, radiografia simpla
abdominald la 6 ore de la internare — fara dinamica
esentiala: corpul strdin cu aceiasi localizare, nivelele
hidro-aerice pe intestinul subtire se mentin, aerocolia
se mentine (Fig. 1 b).

Din cauza lipsei unei evolutii evident pozitive, cu
scop de a evita riscul deteriorarii invelisului bateriei si
scurgerii continutului alcalin in lumenul intestinal s-a
decis de a extrage corpul strdin prin acces McBurney,
utilizand bontul apendicelui viermicular. Interventia
a decurs in mod standard, piesa fiind extrasa fara di-
ficultati tehnice (Fig. 2 a,b). Perioada postoperatorie
a decurs fara complicatii, pacienta fiind externata la a
patra zi postoperator in stare satisfacatoare.

Discutii

Conform datelor literaturii, majoritatea cazurilor de
ingestie a bateriilor sunt inregistrate la copii sub 6 ani,
cel mai frecvent aceasta situatie clinica fiind Intalnita
la pacientii cu varsta cuprinsa intre 1-2 ani [6]. Majori-
tatea cazurilor se produc accidental iar acest fapt poa-
te fi explicat prin omniprezenta diverselor dispozitive
care utilizeaza baterii [10]. Ingestia bateriilor de catre
adulti este mai rar intalnita, de obicei, 1n cazul pacien-
tilor cu dereglari psihice, cazuri accidentale sau inten-
tionate (din variate motive). Odata patrunsa in tractul
digestiv bateria poate urma cateva scenarii: 1) pot fi
eliminate spontan fard a provoca afectiuni; 2) se pot
bloca la diferite nivele ale tubului digestiv, provocand
leziuni, cele mai severe fiind descrise 1n cazul localiza-
rii bateriilor 1n esofag (perforatii de esofag sau fistula
esofago-aortald; fistule traheo-esofagiene; hemoragii

Fig. 1 a,b. Radiografia abdominala simpla la internare (a) §i la 6 ore de supraveghere (b) — demonstrind
corpul strdin (bateria—) in tractul GI, fard dinamica pozitiva
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Fig. 2 a,b. Corpul strain extras din tractul GI (a), cu debut de coroziune a invelisului extern la polul
negativ (b, —)

esofagiene severe; paralizie bilaterala a corzilor vo-
cale; intoxicatie cu metale grele — litiu, mercur) [1,
4-9]. Cea mai nefavorabila localizare este considerat
esofagul, fiind demonstrat in conditii experimentale
(pe feline), ca necroza mucoasei acestuia apare deja
peste o ord de contact continuu cu bateria, iar peste
doua ore se observa ulceratii [11].

Un alt factor important care influenteaza scenariul
evolutiv al bateriei 1n tubul digestiv este tipul aceste-
ia (proprietatile electrochimice), astfel cele alcaline
(MnO,) si cele care contin litiu (cele mai frecvente
tipuri de baterii la momentul actual) sunt asociate cu
o ratd mai mare de complicatii moderate i majore
comparativ cu alte tipuri de baterii [1]. Proprietatile
electrochimice ale celor mai accesibile baterii si acu-
mulatoare sunt prezentate in tabelul 1.

Diagnosticul de reguld nu este dificil, fiind ba-
zat pe relatarea pacientului si datele imagistice. Cea
mai accesibild metoda de diagnostic este radiografia

toraco-abdomenala simpla 1n proiectie antero-poste-
rioara gi lateralad [1]. Aceastd modalitate de diagnostic
a fost utilizata si In cazul prezentat.

Modalitatea optimala de tratament a pacientilor
care au ingerat baterii nu este standardizata. La mo-
mentul actual este general-acceptat ca toate bateriile
localizate in esofag trebuie extrase cat mai curand
posibil din momentul diagnosticarii [1, 3]. Dupa ex-
tragerea bateriei prin esofagoscopie este recomandata
efectuarea radiografiei simple 1n incidentd antero-
posterioara pentru a exclude pneumotorace sau pne-
umomediastinum [1]. In cazul extragerii bateriei din
esofag peste cateva ore, se recomanda de a efectua
un test imagistic cu contrast hidro-solubil (gastrogra-
fin) pentru a exclude o perforatie de esofag inaintea
initierii nutritiei parenterale [1]. La momentul actual
metodele conventionale de diagnostic imagistic pot
fi inlocuite cu CT, indeosebi, in cazul copiilor, unde
radiografia simpla poate fi dificil de efectuat.

Tabelul 1
Compozitie chimica Voltaj (V) Toxicitate Remarca
Zinc-Carbon 1,5 Formarea cloridului Cele mai frecvente
de zinc induce reactii | tipuri de baterii.
corozive.
Alcaline (MnO,) 1,5 Scurgerea

componentului alcalin
provoaca arsuri severe.

Baterii care contin Litiu

1,5 Reactii caustice severe; | Durata de viata

Baterii (Litiu-Mangan dioxid; Litiu- Intoxicatii sistemice.  |lunga.
Sulf dioxid; Litiu-tionil Sunt interzise in
clorid) multe tari.
Oxid de mercur 1,35
Zinc-aer 1,35-1,65 Cel mai frecvent
utilizate in
aparatele auditive.
Nichel-Cadmiu 1,2 Relativ noi pe
Acumulatoare Nichel-Zinc 1,6 piatd.
Nichel-Metalhidrid 1,2
Litiu-ion 3,6
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in cazul bateriilor localizate distal de esofag,
conduita de tratament este controversata, astfel, con-
form unor autori este recomandati extragerea acesto-
ra cu ajutorul magnetului; in caz de rezultat negativ
este suficient de a monitoriza pacientii atit timp, cat
acestia nu prezintd simptome [12], iar daca aceasta
nu trece pilorul timp de 24-48 ore se recomanda ex-
tragerea endoscopica imediati a bateriei [13-15]. In
caz de imposibilitate de extragere endoscopica este
recomandatd interventia chirurgicald pentru inlatura-
rea acesteia [12]. Totusi conform datelor literaturii au
fost extrase baterii (acestea fiind protejate de actiunea
coroziva a sucului gastric de un invelis de plastic) din
stomac dupa 6 ani de la ingerare [16].

Tactica de conduitd in cazul bateriilor blocate
distal de stomac nu este cunoscutd, actualmente se
considera cad majoritatea corpilor straini (85%) vor fi
eliminati din tractul gastrointestinal timp de 48 -72
ore odata ce au trecut de pilorus si nu au indus semne
clinice [17]. Totusi in cazul bateriilor blocate distal de
stomac nu exista o tactica de tratament standardizata.
In acest context am decis de a utiliza metoda descrisa
de Mirzahi S. si Lozanoff JE., de utilizare a bontului
apendicelui vermicular pentru a extrage corpii straini
(bateria in prezentul caz clinic) [18, 19].

Concluzii

Bateriile in tubul digestiv sunt mai frecvent dia-
gnosticate la copii. Bateriile localizate in esofag si/
sau stomac trebuie extrase imediat (endoscopic sau
utilizdnd un magnet). Tactica de management in ca-
zul altor localizari a bateriilor 1n tractul gastrointes-
tinal nu este standardizata, la momentul actual fiind
descrise diverse tactici (de la cea expectativa la cea
interventionala). in cazul retinerii bateriilor in tractul
digestiv de peste 48-72 ore este recomandata extrage-
rea acestora (endoscopica), iar In cazul esecului aces-
teia — chirurgicala.
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TENDINTE MODERNE iN DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL
PANCREATITEI ACUTE
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Rezumat

Sunt descrise tendintele actuale si moderne ale tratamentului diverselor forme de pancreatitd acuta in dependenta
de factorii etiologici. Autorii mentioneaza importanta tratamentului conservativ §i miniinvaziv in fazele precoce ale
pancreatitei acute, tratamentul chirurgical fiind indicat numai in cazurile complicatiilor septico-purulente, care survin in
saptaimana a treia a evolutiei bolii. Laparoscopia diagnostico-curativa asociata tratamentului conservativ complex este
metoda de preferinta in tratamentul formelor severe de pancreatita acuta.

Cuvinte-cheie: pancreas, endotoxemie, tratament miniinvaziv, necroza pancreasului, laparoscopia diagnostico-
curativa

Summary. Modern trends in diagnosis and treatment of acute pancreatitis

It describes current trends and modern treatment of various forms of acute pancreatitis depending on etiological
factors. The authors mention the importance of conservative and minimally invasive treatment in early stages of acute
pancreatitis, surgical treatment is indicated only in cases of septic-purulent complications that occur in the third week of
the disease. Diagnostic and curative laparoscopy associated complex conservative treatment is the method of preference
in the treatment of severe acute pancreatitis.

Key words: pancreas, endotoxemia, minimally invasive treatment, necrosis of the pancreas, laparoscopic diagnostic
and curative

Pe3tome. COBpeMeHHbIe TEHACHIUN B THATHOCTHKE H JICHCHUHN OCTPOro MaHKpeaTura

B crarbe onucann COBPCMCHHBIC TCHACHIIUU U COBPEMCHHAs TPAKTOBKA Pa3JIMYHBIX (bOpM OCTpOTO MaHKpEaTn-
Ta B 3aBUCHUMOCTHU OT OTUOJIOTHYCCKUX (baKTOpOB. ABTOpLI OTMCYAKOT Ba’)KHOCTb KOHCEPBATUBHOTO U MUHUHMHBA3UBHO-
TO JICUCHUS HAa PAHHUX CTAAUAX OCTPOIrO MaHKPCATUTA, XUPYPTUICCKOC JICHCHNEC TOKA3aHO TOJBKO B CIIydasix THOMHO-
CCIITUYCCKUX OCHO)KHCHI/IfI, KOTOpPbIC BO3HUKAIOT HA TpCTLCﬁ HEACIC 3a00JIeBaHUs. HG‘IC6HO—,HI/IEIFHOCTI/I‘ICCKEI$I Jiama-
POCKONHA B KOMIIJICKCEC KOHCCPBATUBHOTO JICUCHU A ABJIACTCA METOAOM NPCANOYTCHUA IPU TAKEIOM OCTPOM IMaHKpCa-

TUTC.

KiioueBrnle caoBa: NOKCITyJOYHAad KEJIC3a, DOHAOTOKCECMUA, MUHUHNHBA3UBHOC JICUCHUEC, HCKPO3 MOIKEITYyA0Y-

HOM JKCJIC3BI, JIG‘-IC6H0—,HI/I&FHOCTI/I"IGCKa$I JlarmapoCKommus

Introducere

Tehnologiile moderne de tratament a pacientilor
cu pancreatitd acutd presupun asocierea unei terapii
complexe, cit si a metodelor chirurgicale de trata-
ment. Particularitdtile evolutiei clinice, tactica de
tratament §i pronosticul sunt stabilite de mai multi
factori [4,11].

In 85-90% cazuri manifestirile acute ale maladiei
sunt tratate prin metode conservative. Durata medie
de la initierea tratamentului, care realizeaza un deca-
laj fata de procesul distructiv constituie primele 7 ore
de la debutul bolii [6,11].

Conform datelor statistice, tratamentul chirurgi-
cal este indicat In 5-10% cazuri. Cele mai frecven-
te complicatii depistate intraoperator sunt inflamatia
septico-purulentd postnecrotica cu raspandire atat
intra-abdominala (diverse forme de peritonitd puru-

lentd), cat si retroperitoneala (abcesele si flegmoanele
retroperitoneale).

Tactica diagnostico-curativa adecvata prezintd un
aspect important in tratamentul pacientilor cu pan-
creatitd acutd. Nici una din metodele conservative de
tratament nu asigura stoparea procesului de necroza.
Stabilirea indicatiilor, cat si a termenilor optimali
pentru aplicarea tratamentului chirurgical este o etapa
cruciala 1n tratamentul pancreatitei acute.

Experienta la nivel mondial in pancreatologie se
prezintd prin doua tendinte principale: 1. Dezvolta-
rea si implementarea in practica clinica a metodelor
moderne de diagnostic (examenul cu ultrasunete, to-
mografia computerizata, colecistopancreatografia re-
trogradd endoscopicd, diverse metode angiografice,
fibrogastroduodenoscopia); 2. Tratamentul chirurgi-
cal al pancreatitei acute si tumorilor pancreatice prin
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interventii chirurgicale directe pe pancreas si sistemul
ductal [2,9,11].

Etiopatogenie. Factorii etiologici sunt decisivi
atat in stabilirea fazei si perioadei de dezvoltare a
procesului patologic, cit si in aprecierea gravitatii
bolnavului. Cele mai frecvente cauze sunt: colecisto-
coledocolitiaza, alcoolismul, pancreatita postopera-
torie (In interventiile chirurgicale intra-abdominale),
traumatismul abdominal [1,9,11].

Factorii care cauzeaza pancreatita acuta sunt
divizati In doua grupe: 1) Factori care inhiba secre-
tia sucului pancreatic si provoaca hipertenzia intra-
ductald; 2) Factori ce duc la lezarea primara a celule-
lor acinare.

In acest context se disting formele de pancreatiti
acuta cu hipertenzie intraductald si acinard primara.
Formele severe apar in combinarea a trei faze: 1) de
hipertensuine intraductald acuta; 2) de hipersecretie;
3) de activare intraductald a enzimelor pancreatice
[8].

Cu toate acestea, tactica de tratament este dic-
tatd de forma pancreatitei acute: tratament conser-
vativ in cazul pancreatitei interstitiale si infiltrativ-
necrotice; si tratament chirurgical in formele necrotico-
purulente.

Evolutia pancreatitei acute este in strictd depen-
denta de faza procesului patologic din pancreas (I -
faza fermentativa sau de edem; II - faza reactiva sau
de necroza; I1I - faza de liza si sechestrare a focarelor
necrotice; IV - faza complicatiilor tardive) [1,8].

Faza fermentativa sau de edem se dezvolta in pri-
ma saptimanad de la debutul bolii. Aceasta perioada
decurge cu predominarea endotoxicozei si dezvolta-
rea necrozei. Termenul maxim de formare a zonelor
de necroza este de 3 zile, pe cand in formele mai gra-
ve — pana la 24-36 ore.

Durata endotoxemiei nu depaseste 5 zile, astfel
administrarea antifermentilor este esentiala in aceasta
perioada. Scopul tratamentului in aceasta faza a bolii
constd 1n eliminarea toxinelor din cavitatea abdomi-
nala si spatiul retroperitoneal. De o importantd ma-
jord este si tratamentul miniinvaziv prin efectuarea
laparoscopiei diagnostico-curative, scopul fiind eli-
minarea exudatului fermentativ si aplicarea colecis-
tostomei decompresive. In cazul interventiei chirur-
gicale precoce, mortalitatea postoperatorie constituie
25-30% cazuri ca urmare a complicatiilor trombo-
hemoragice si socului endotoxic. Un alt aspect nega-
tiv al interventiei chirurgicale precoce este infectarea
cavitatii abdominale si dezvoltarea complicatiilor
septice [5,8].

Faza de necroza (in siptamana a doua a maladiei)
se caracterizeaza prin reactia organismului la forma-
rea focarelor de necroza (atdt in pancreas, cat si in

spatiul parapancreatic), fiind o reactie de respingere
ca urmare a instituirii necrozei si formarea seches-
trelor. Forma clinica a acestei faze se manifesta prin
prezenta infiltratului parapancreatic, care ulterior se
poate reabsorbi sau supura.

Faza de liza si sechestrare (in saptdmina a treia
a bolii) este de lungd durata, uneori pana la 2-3 luni.
Sechestrele se formeaza in ziua a 14-a, fiind atat asep-
tice, cat si septice, uneori transformandu-se in pseu-
dochisturi. Pentru faza complicatiilor supurative este
caracteristica intensificarea endotoxicozei de geneza
septica.

Faza complicatiilor tardive (peste 6 luni) se ca-
racterizeaza prin maturizarea chisturilor, formarea
fistulelor si instalarea pancreatitei cronice [5,11].

Tratamentul medico-chirurgical. Pentru abor-
darea mai corecta a principalelor aspecte in tratamen-
tul chirurgical al pancreatitelor acute (in functie de
faza de dezvoltare si perioada bolii), interventiile chi-
rugicale se divizeaza 1n 3 grupe:

1. Interventiile efectuate in primele ore si zile de
la debutul maladiei, indicatiile fiind dificultatile de di-
agnostic, peritonita difuza cu simptome de intoxicatie
severa, cat §i asocierea pancreatitei acute cu colecisti-
ta acuta distructiva si icterul mecanic.

Dupa introducerea in practica chirurgicala a lapa-
roscopiei care permite determinarea formei pancre-
atitei si aprecierea starii sistemului biliar, s-au redus
considerabil numadrul interventiilor precoce.

2. Interventiile efectuate la a 2-3-a saptdmana de
la debutul bolii (in faza de sechestrare si formare a
focarelor de necroza cu raspandire in spatiul retrope-
ritoneal). De reguld, aceste interventii se efectueaza
in mai multe etape.

3. Interventiile tardive, efectuate programat, fi-
ind indicate pentru maladiile ce pot initia dezvoltarea
pancreatitei acute, sau contribuie la aparitia ei (co-
lecistita calculoasa, ocluzia gastroduodenald, duo-
denostaza, diverticolul duodenal, obstructia ductului
pancreatic), scopul acestor interventii fiind preveni-
rea aparitiei pancreatitei acute [7,10,11].

Identificarea momentului actului chirurgical este
un factor decisiv in tratamentul chirurgical al pancre-
atitelor acute severe. Interventia chirurgicala precoce
(In primele 3 saptdmani de evolutie) necesita a fi evi-
tata cu exceptiile specificate mai sus. in lipsa demar-
catiei tesutului necrotic, interventia In faza de necroza
are o eficientd redusa, fiind Insotitd de masive pier-
deri volemice si hemoragii. Interventiile chirurgicale
efectuate tardiv (dupa a 3-6-a saptdmana de evolutie)
sunt eficace datorita unei demarcari vadite a tesutului
necrotic, ceea ce permite o adecvata necrectomie si
sanare a abceselor. Tratamentul chirurgical al pancre-
atitei acute presupune interventii chirurgicale repeta-
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te, de etapa, aplicate pe abdomen deschis si lavajul
peritoneal continuu [7,11].

Indicatia catre interventia chirurgicala mai este
cauzatd de agravarea stdrii generale a pacientului,
caracterizata prin reaparitia febrei si leucocitozei, cat
si prezentei focarelor supurative depistate la CT si
ultrasonografie.

Concluzii

1. Diagnosticul precoce a formelor severe de
pancreatitd acutd este decisiv pentru aplicarea trata-
mentului conservativ.

2. Initial pacientii necesita a fi internati in sec-
tia terapie intensiva pentru monitorizarea clinica si
paraclinica.

3. Normalizarea hemodinamicii si corectia hipo-
volemiei sunt cruciale la etapa initiald de tratament.

4. Prevenirea si suprimarea infectiei, cat si tera-
pia de sustinere a sistemelor si organelor sunt decisi-
ve 1n supravietuirea ulterioara.

5. Importantd majord prezinta alegerea corecta
a timpului si metodelor de tratament chirurgical.
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Rezumat

In acest reviu este prezentata actualitatea si importanta prezentirii aspectelor de management medical al leziunilor
chistice congenitale ale ficatului din cauza diagnosticului preoperator incert intre formatiunile chistice congenitale si cele
parazitare sau infectioase, de care depinde tactica medico-chirurgicala oportuna. Cazuistica leziunilor chistice congenitale
cu manifestarile clinice nespecifice ne-au orientat spre studierea si familiarizarea cu particularitatile clinico-diagnostice a
acestora prin prisma literaturii de specialitate.

Cuvinte-cheie: leziuni chistice hepatice, diagnostic, management chirurgical

Summary. The management of congenital cystic lesions of the liver (Review of literature)

In this review is presented timeliness and importance of presenting aspects of medical management of congenital
cystic lesions of the liver due to uncertain preoperative diagnosis between congenital cystic formations and parasitic or
infectious diseases, which depends on appropriate surgical tactics. The casuistry of congenital cystic lesions with non-



48 Buletinul ASM

specific clinical manifestations we turned to studying and becoming familiar with their clinical and diagnostic features
through the literature.
Key words: hepatic cystic lesions, diagnostic, surgical management

Pe3tome. MeHem:KMEHT BPOKAeHHBIX KUCTO3HBIX NOpaxeHuil neyenu (O030p Jmreparypsnl)

B manHOM peBIO mpezcTaBleHa CBOCBPEMEHHOCTD M CYIIECTBEHHOCTh Ba)KHBIX aCIEKTOB MEIUIIMHCKOTO MEHEN-
XKMEHTa BPOXKACHHBIX KHCTO3HBIX MOPA)KEHWH HMEYEHH B CBA3M C HEONPEICICHHON IPEIONepaliOHHON ANarHoCTH-
KM MEXIy BpPOXICHHBIMH KHCTO3HBIMH OOpa30BaHMAMH M MH()EKIIMOHHBIMU WJIM Mapa3sHUTapHBIMHU 3a00JIEBaHUSIMH,
OT KOTOpOH 3aBHCHT COOTBETCTBYIOIAsI XHPYprudecKas TakThKa. Ka3yHcTHKa BPOXKACHHBIX KHCTO3HBIX MOPAKCHUH C
HecTen(pUIECKNMH KIMHUYECKUMH MPOSBICHUSIMH TPHUBEIO HAC K M3YYCHHIO UX KIMHHYECKHX M JHAarHOCTHYECKUX

MIPU3HAKOB Yepe3 JIUTEPaTypy.

KiroueBrble cjioBa: IIe4eHOYHBIC KMCTO3HBIC TIOpaXXCHUA, TUarHOCTUKA, XUPYPIrUICCKOC JICUCHNE

Introducere. Leziunile chistice (LC) ale ficatului
reprezintd un grup heterogen sub aspect patogenetic
al manifestarilor clinice, rezultatelor investigatiilor,
precum si conduitei terapeutice [1]. Astfel LC pot n-
globa un spectru larg de entitati atat benigne, cat si
maligne, incidenta variind Intre 5% si 10% si creste
odata cu varsta [2,3].

Definitie. Chistul hepatic reprezintd morfologic o
leziune cu continut lichidian si pereti proprii, ecogra-
fic prezentandu-se ca o leziune cu capsuld, continut
lichidian si aspect anecogen cu intdrire posterioard de
ecou [4].

Pentru clasificarea si diferentierea mai exacta,
chisturile hepatice sunt grupate dupa mai multe cri-
terii: congenitale // dobandite, parazitare // nepara-
zitare, unice // multiple sau difuze — dupd numarul
de chisturi din parenchim [1,3,4]. Macedo si coaut.
(2013) grupeaza mai complex leziunile chistice ale
ficatului in infectioase // neinfectioase, cu mentiunea
celor congenitale, dobandite, posttraumatice, precum
si tumorale (Tabelul 1) [5].

Totodata, Societatea Americand de Radiologie
mai diferentiazd forme simple si complexe de chisturi
hepatice, la baza clasificarii fiind prezenta sau lipsa
la investigatiile imagistice a structurilor intra-chistice
complexe ca: septuri, nodozitati sau alte deformatii
vizibile, ceea ce dicteaza o tactica activa de tratament
din cauza riscului malignitatii, dupa cum se prezinta
in Tabelul 2 [6].

Cele mai frecvente sunt chisturile congenitale,
cu o prevalentd mai mare la sexul feminin, raportul
femei/barbati fiind de 1,5:1. S-a determinat o sensi-
bilitate crescuta la estrogeni a epiteliului ce tapeteaza
chistul si de regulda LC se depisteaza in lobul drept al
ficatului [7].

Clinic majoritatea chisturilor hepatice sunt asimp-
tomatice, circa 90% [7] si sunt depistate ocazional
in timpul examindrii pacientilor sau la examinarile
imagistice, functia ficatului de reguld nefiind afectata
[3,8]. Doar 5% din purtatorii de chisturi hepatice sunt
simptomatici, cu manifestari nespecifice ca: durerea
sub rebordul costal drept, greturi, satietate precoce,
vome si/sau pirozis [9]. Odatd depistate, LC trebu-

Tabelul 1

Clasificarea leziunilor chistice hepatice, dupid Macedo (5]

Parazitare Non-parazitare
Chisturi hidatice
Infectioase Abcesele piogene nespecifice
Abcesele amoebiene
Chisturi simple Component chistic partial
Boala polichistca a ficatului Carcinom hepatocelular
Chistadenom Colangiocarcinom
Chistadenocarcinom Pseudochisturi intrahepatice
(in pancreatite)
Neinfectioase

Boala Caroli

Biloame

Chist peribiliar

Hematoame posttraumatice

Metastaze chistice

Hemangiomul Giant
Chistul hepatic ciliat
Congenital (sarcoame embrionare)
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Tabelul 2

Clasificarea LC hepatice conform Societditii Americane de Radiologie [6]

Chisturi simple
Chisturi hepatice cu dezvoltare benigna
Complexul von Meyenburg
Boala Caroli
Boala polichistica a ficatului
Chisturi complexe
Neoplasme

Metastaze chistice

Carcinom hepatocelular

Hemangioame cavernoase

Sarcoame embrionare
Inflamatoare sau infectioase

Abcese

Piogene

Amoebiene

Chisturi echinococice
Posttraumatice si diverse

Pseudochist

Hematom

Biliom

Chist infectat sau hemoragic

Chistadenom sau chist-adenocarcinom biliar

ie diferentiate intre cele simple, cele infectioase sau
tumori chistice. Formele asimptomatice, de cele mai
dese ori, nu necesitd conduita terapeutica specifica
[8], indicatiile survin atunci cdnd devin simptomatice,
creste rapid In dimensiuni sau apar complicatii [10].

Scopul acestui reviu este de a aduce in evidenta
particularitatile diagnostice si de conduita terapeutica
a formelor clinico-morfologice mai rar intalnite, care
includ: chisturile simple, boala polichistica a ficatului
si boala Caroli, acestea fiind o provocare pentru chi-
rurgia specializatd hepato-biliard prin indicatia catre
interventie sau management conservator.

Chisturile hepatice simple (CHS) reprezinta
malformatii ale ducturilor biliare, care de regula nu
au comunicari cu arborele biliar intrahepatic, micro-
scopic fiind alcituite dintr-un singur rand de celule
epiteliale cuboide sau columnare, asemanatoare cu
colangiocitele [5]. Originea acestora deriva din caile
biliare aberante, care au pierdut comunicarea cu ar-
borele biliar si continua sa secrete lichid intralumi-
nal [5,11]. Alte ipoteze sustin ca chisturile simple se
dezvolta in timpul embriogenezei, cand ducturile in-
trahepatice pierd comunicarea cu cele extrahepatice
[10], sau se dezvolta izolat dintr-un tesut hamartoma-
tos [6]. LC simple ale ficatului ocupa locul 2 ca cele
mai frecvente afectiuni benigne, dupad hemangiomul
cavernos hepatic [6], prevalenta acestora estimandu-
se intre 2,5% si 18% [1,12].

Chiar daca LC hepatice care comunicd cu caile
biliare sunt cele mai des chisturile hidatice [13,14],
sunt descrise cazuistic comunicari cu cdile biliare si

in formele simple, ceea ce denatureaza mult diagnos-
ticul [14]. De regula CHS sunt de dimensiuni mici
pand la 3 cm, dar sunt raportate cazuri de pana la
30 cm, in majoritatea situatiilor functia ficatului este
pastrata [1,5,14].

Cea mai uzuald metoda de diagnosticare ramane
ultrasonografia (USG), care atinge o sensibilitate si
specificitate de aproximativ 90% [1,15]. Semiologia
ecograficad prezinta formatiuni circulare/ovalare, ane-
cogene, cu margini fine si intarirea ecoului posteri-
or, de regula fara careva septuri intracavitare [5,16].
Tomografia computerizatd (TC) evidentiaza o leziune
hipodensa, cu omogenitate bine definita [1,6], iar la
Rezonanta magneticd nucleara (RMN) la modul-T1
se depisteaza un semnal de o intensitate joasa, in timp
ce la modul-T2 un semnal cu o intensitate extrem de
inalta, care nu sporeste dupa contrastare [1,17]. Ulti-
mele doud modalitéti diagnostice au demonstrat sen-
sibilitate mai inalta ca USG [1,12,17]. Odata cu apa-
ritia USG cu contrast, cazurile de chisturi complicate
cu hemoragie sunt descrise cu mai multd acuratete
[1,18]. In toate cazurile de diagnosticare a unei LC
hepatice se recomanda efectuarea testelor serologice
pentru excluderea unui chist parazitar, cel mai des hi-
datic [1,5].

Managementul terapeutic al CHS este dictat de
prezenta sau lipsa simptomelor. In formele singulare,
asimptomatice, chiar si de dimensiuni mari, nu se re-
comanda tratament sau supraveghere de rutina [1,5].
Pe cénd in formele simptomatice pacientii necesita
management chirurgical specific, cele mai utile in
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Figura 1 a,b. Imagini intraoperatorii — tehnica fenestrarii CHS

CHS fiind scleroterapia si/sau fenestrarea chirurgica-
1a [5]. Reusita scleroterapiei poate fi evaluata dupa 12
luni, rata recurentelor fiind in jur de 20% dupa luna a
patra [5,19]. Tehnica fenestrarii (Fig. 1 a,b) este ra-
portatd mai efectiva in diminuarea simptomelor clini-
ce [1,21] curecurente de circa 9% [5,20] insa prezinta
o ratd mai Tnaltd a morbiditatii si a mortalitatii, fiind
intre 0% si 15% [1,5,20].

Totodata, sunt descrise o serie de tehnici apli-
cabile in cazurile dificile, ce nu pot fi rezolvate prin
sclerozare sau fenestrare. In caz de fistulizare in ar-
borele biliar, contraindicatie pentru scleroterapie,
s-au propus anastomozele chistojejunale [14,22],
insd metoda este criticatd din cauza complicatiilor
infectioase ce apar postoperator [14,23]. Alte teh-
nici ca transpozitia omentului in cavitatea restanta
au tendinta sd reducd recurentele, mai ales atunci
cand CHS se afld in segmentul VII sau VIII si din
cauza alipirii de diafragm cavitatea se inchide din
nou [5,14]. Rezectia partiala de ficat revine cazuri-
lor suspecte de chistadenom, din cauza potentialului
mare de malignizare [5,6].

Boala polichistica a ficatului (BPF) reprezinta
un grup heterogen de dereglari genetice manifestate
prin aparitia formatiunilor chistice in ficat, care de-
riva din colangiocite, sub aceastd notiune unii autori

arbitrar subinteleg prezenta a cel putin 20 chisturi in
ficat [1,24]. BPF poate exista izolat (forma autozomal
dominantd) sau in combinatie cu aparitia formatiu-
nilor chistice si In rinichi (boala polichisticd renala
— autozomal dominanta sau recisiva) [25]. BPF afec-
teaza pana la 0,2% din populatie [27,30], incidenta
BPF izolata este de doar 0,01% [27,31] pe cand la ne-
cropsii polichistoza hepatica se Intalneste intre 0,05%
s10,13% [32].

Boala polichisticé hepatica izolata este o nozolo-
gie rard, care nu implicd afectarea renald, fiind ge-
netic distinctd de boala polichistica hepatorenala [4].
Asocierea dintre BPF si cea renala a fost descrisa
pentru prima oara de Bristowe in 1856 [26,27], ini-
tial crezandu-se ca BPF se dezvolta doar in contextul
bolii polichistice renale [27,28], dar in 1950 a fost
mentionat cd BPF izolatd poate fi o entitate separata
si tocmai 1n 2003 analiza genetica a § familii finlan-
deze a confirmat ca BPF izolata este genetic diferita
de boala polichistica renald [27,29].

Patogeneza formarii chisturilor s-a demonstrat a fi
diferita in functie de entitatea clinicd. Conform ultime-
lor cercetéri s-a constatat cd existd mai multe mutatii
care ar duce la formarea leziunilor chistice intrahepa-
tice (Tabelul 3), insé toate acestea pot explica aparitia
chisturilor hepatice in cca 25-40% din cazuri [27,33].

Tabelul 3

Diferentierea epidemiologica si geneticd dintre BPF asociata i izolatd [27]

Caracteristici Polichistoza renala asociata BPF BPF izolata
Prevalenta 0.20% 0.01%
Tipul transmiterii AD AD
Gena mutanta PKDI1; PKD2 PRKCSH; SEC63

Policisteina-1 Hepatocistina
Proteina codificata Policisteina-2 Proteina Sec63
Locusul pe cromozom 216p13.3; 4921 19p13.2;6q21
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Fiecare proteina codificata este in final implicata
intr-un mecanism celular de proliferare, secretie de
lichid sau de conexiune intercelulara // intercelulo-
matriciald a colangiocitelor care ar duce la forma-
rea chisturilor. Mai mult ca atat, au fost raportate
modificari in expresia paternului micro-ARN-ului
[34], niveluri crescute de AMPc, precum si dis-
functii in reglarea intracelulari a Ca?* [35-37]. In
unele cazuri este necesara asocierea a doua mutatii
concomitente pentru a induce formarea de chisturi
[25,38]. Astfel, au fost raportate un gir de schim-
bari fiziopatologice legate de formarea chisturilor
intrahepatice ca malformatii a ducturilor biliare:
diverse defecte primare a cililor celulelor ductale,
alterarea functiei secretorii a colangiocitelor, proli-
ferarea lor exageratd, remodelarea defectd a matri-
cei extracelulare, precum si defecte de semnalizare
a colangiocitelor [27,37].

Clinic evolutia bolii se caracterizeaza prin apa-
ritia si cresterea continud a chisturilor hepatice noi.
Astfel, volumul unui ficat afectat creste anual intre
0,9% si 1,6%, chiar pana la 3,2% de la volumul initial
[27,39]. S-au evidentiat si cativa factori de risc, care
se presupune cd ar influenta progresarea bolii, ca:
varsta inaintatd, sexul feminin, expunerea la hiper-
estrogenie (sarcini multiple, utilizarea contraceptive-
lor orale, terapie de substitutie cu estrogeni), insufi-
cienta renala avansata, precum si prezenta chisturilor
renale [27]. Clinic BPF este in 80% din cazuri asimp-
tomatica [40,41], iar daca apar semnele clinice aces-
tea sunt nespecifice: disconfort abdominal, satietate
precoce, greturi, vome, dispnee clinostatica, edeme
la membrele inferioare, semne de obstructie biliara si
ascitd [41]. Toate acestea indica spre dimensiuni sem-
nificative a chisturilor si dezvoltd un efect compresiv
pe organele si formatiunile adiacente.

Complicatiile ce pot apdrea la bolnavii cu BPF

sunt: hemoragia intrachistica, torsiunea, fistula bili-
ara, eruperea chistului, infectarea, icterul mecanic,
malignizarea, ocluzia venei porte cu hipertensiune
portald, sindromul Budd-Chiari si chiar pleurezie
exudativa [3,42]. Abu-Wasel a grupat cele mai frec-
vente simptome in functie de cauza ce o provoaca
(Tabelul 4) [27].

La pacientii asimptomatici de regula si datele de
laborator ce caracterizeaza functia ficatului sunt in
limitele normei [41], insd la aparitia simptomelor
apar si modificari in analizele biochimice, este ele-
vat nivelul seric al fosfatazei alcaline (47%), creste
nivelul gamaglutamiltranspeptidazei (70%), se ob-
serva o crestere a aspartataminotransferazei in 27%
situatii si creste bilirubina serica in 15% dintre ca-
zuri [41,43].

Pe langd modificarile biochimice, intlnite la pa-
cientii cu BPF, se pot constata si elevarea nivelurilor
serice ale markerilor tumorali, cel mai des CA19-9
(45%), fara sa fie demonstratd malignizarea leziunilor
cistice [27,44,45], iar cresterea CA-125, Ag carcino-
embrionar §i alfa-fetoproteinei se poate intalni mult
mai rar [27,46].

Fiind o patologie congenitald, pe langd leziu-
nile chistice descrise in ficat si rinichi, s-au descris
astfel de formatiuni si in alte organe ca: pancreas,
splina, ovare, pulmoni [41]. De asemenea, s-a gasit
tangentd intre polichistoza hepatica si malformatiile
vasculare intracraniene, care sunt asociate cu BPF
in 6% [27], iar cu BPR in 8-10% cazuri [47,48], sau
chiar pana la 16% [27]. Prolapsul de valvad mitrala
(26%), insuficienta valvei mitrale (31%), precum si
diverticuloza colonului sunt alte nozologii asociate
BPF [27,41,49].

Metodele imagistice cele mai utilizate raman
USG si TC [27,50]. La USG se determind formatiuni
anecogene, cu pereti bine delimitati, iar la TC forma-

Tabelul 4

Clasificarea semnelor clinice a BPF in functie de cauzd, dupi Abu-Wasel [27]

Simptome cauzate de efectul de masa

Simptome cauzate de complicatiile chistului

Distensie abdominala Infectia
Satietate precoce Torsiunea
Plenitudine postprandiala Ruptura
Reflux gastro-esofagian Hemoragia
Malnutritie

Dispnee

Obstructia venelor hepatice

Sindromul venei cave inferioare

Compresiunea venei porte

Compresiunea cailor biliare
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Figura 3. Clasificarea BPF, conform Gigot (1997) [27]

tiuni circulare, hipodense, fara intensificari 1n interio-
rul leziunii, bine circumscrise [6] (Fig. 2).

Referitor la RMN sunt pareri impartite: unii au-
tori o considera una din cele mai sensibile §i speci-
fice investigatii, mai ales, la bolnavii alergici la sub-
stantele de contrast si insuficientd renala avansata
sau cand alte metode imagistice nu sunt suficient de
calitative [27,51]; pe cand alti autori sunt de parerea
ca aceasta este informativa doar in cazurile de dia-
gnosticare a hemoragiei intrachistice si diferentiere
a hemoragiei cu alte iregularitati ce se pot forma in
interior [7].

La depistarea ecografica a formatiunilor chistice
in ficat s-au propus mai multe criterii pentru a putea
stabili un diagnostic doar in baza datelor ecografice si
a istoricului familial [1]. Astfel, unele studii au con-
statat cd BPF poate fi stabilita daca existd antecedente
eredocolaterale de BPF si sunt prezente cel putin 4
chisturi [1,52].

S-au propus mai multe clasificari pentru a grada
severitatea BPF, dupa Gigot, Qian, Schnelldorfer, insa
cea mai utilizatd este cea propusa de Gigot (1997),
deoarece scopul acesteia a fost selectarea pacientilor
compatibili pentru fenestrarea chirurgicala (Fig. 3)
[27,43].

Nu existd o metoda de tratament unanim accep-
tatd. Au fost propuse mai multe solutii in functie de
numarul si localizarea chisturilor, precum si compli-
catiile aparute (Tabelul 5) [27].

Tabelul 5
Conduita medico-chirurgicald in BPF [27]
Optiunea Tipul de tratament
terapeutica

Non-chirurgicala | Medicamentos

Analogii de somatostatina
Inhibitorii mTOR!

Radiologie interventionista

Embolizarea arteriala

Scleroterapia percutana

Chirurgicala Fenestrarea

Rezectie hepatica cu fenestrare
Transplantul de ficat

Nota: ! Inhibitorii mTOR — inhibitorii receptorilor rapami-
cinei la mamifere

Tactica de tratament non-chirurgicali este in-
dicata la pacientii cu chisturi hepatice tip II/III dupa
Gigot [27]. Una dintre metodele de tratament medica-
mentoase este administrarea analogilor de somatosta-
tina (octeotridul, lantreotidul), care prin efectul inhi-
bitor al AMPc suprima secretia si proliferarea multor
celule inclusiv si a colangiocitelor [27,53]. S-au efec-
tuat studii care au demonstrat efectul acestor prepa-
rate la o administrare intre 6 si 12 luni, cu o scadere
evidenta a volumului ficatului fatd de lotul de control
ce variaza intre 2,9% si 7,6%, maxim pana la 25%, la
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2 ani de la initierea tratamentului [54,55]. Din cauza
rezultatelor modeste, unii autori recomanda acest tra-
tament doar in caz de contraindicatie a procedeului
chirurgical [27].

Inhibitorii mTOR au un efect imunosupresiv, an-
tiproliferativ, antiangiogenetic si blocheaza dezvol-
tarea tumorala, astfel avand capacitatea de a bloca
proliferarea necontrolatd a colangiocitelor [56]. Chiar
daca unii autori nu recomanda aceasta clasa de medi-
camente spre folosinta in afara studiilor clinice [27],
alti autori aduc argumente despre efectul pozitiv asu-
pra chistogenezei si chiar recomanda un studiu clinic
pentru a evalua actiunea sinergicd cu analogii de so-
matostatina [56].

Mai recent, se studiaza experimental un nou grup
de preparate, care ar inhiba enzima ce moduleaza ci-
clul celular Cdc25A fosfataza, blocand astfel prolife-
rarea colangiocitelor implicate In dezvoltarea chistu-
rilor, astfel reducand volumul acestora [57].

Abordarea chirurgicald minim invaziva prin em-
bolizarea arteriala este recomandatd la pacientii cu
polichistoza avansata si cu extindere multisegmenta-
ra [27], sau in cazurile de contraindicatie citre o in-
terventie chirurgicald radicala, inregistrandu-se rezul-
tate bune in regresia chisturilor [58].

In cazurile cand sunt prezente cateva formatiuni
chistice (Gigot tip I), cu diametrul mai mare de 5-7
cm, este recomandatd scleroterapia percutanata, la
care aspiratia combinata cu instilarea unui agent scle-
rozant (etanolul, oleatul de etanolamina, minociclina
si tetraciclina) duce 1n majoritatea situatiilor la ame-
liorarea simptomelor, insé in 20% din cazuri boala va
regresa partial sau complet [59,60].

Fenestrarea chirurgicald permite: aspiratia, ex-
cizia capsulei si drenajul chisturilor intr-o singura
procedura. Pionieratul il detine Lin in 1968 [61]. Fe-
nestrarea este indicatd la pacientii cu chisturi hepa-
tice tip I Gigot, cu dimensiuni mari, situate prepon-
derent superficial [41]. Dupa dezvoltarea laparosco-
piei, aceasta a fost implementata pe larg in chirurgia
chisturilor hepatice din 1991 [62], observandu-se o
ratd a complicatiilor usor diminuatd comparativ cu
chirurgia clasica, aceasta fiind demonstrat intr-un sir
de meta-analize [27,41]. Palanivelu si coaut. (2007),
considera ca laparoscopia ar trebui sa inlocuiasca la-
parotomia din cauza morbiditatilor mai scazute [63],
insa aceasta este limitatd de prezenta chisturilor in
segmentele VII-VIII din cauza accesului dificil si re-
spectiv recurentelor frecvente [10]. Bakoyiannis si
coaut. (2013) propun fenestrarea deschisa sau laparo-
scopicd cu omentoplastia cavitatii restante la pacientii
cu BPF difuza (Gigot tip II), cu diametrul chisturilor

intre 5-7 cm, pe cand Morino §i coaut. (1994) consi-
dera chisturile multiple Gigot tip II o contraindicatie
pentru accesul laparoscopic [8,60].

Ameliorarea imediatd a simptomelor apare in
circa 92% din situatii, totodata la mai mult de 25%
se atestd recurenta chisturilor sau simptomelor, rata
complicatiilor dupa fenestrare fiind aproximativ de
23%, pe cand mortalitatea oscileazd in jurul a 2%
[59]. Bai si coaut. (2007) au demonstrat, pe termen
lung de studiu, ca fenestrarea chirurgicala ca proce-
deu de tratament este fezabil, sigur si poate da rezul-
tate foarte bune, morbiditate — 11%, mortalitate — 0%,
recurenta chisturilor — 9% si a simptomelor — 4,5%
[62]. Insa, aceste rezultate pot fi posibile doar la o se-
lectie atenta a bolnavilor 1n functie de simptome, dis-
tributie a chisturilor §i volumul acestora [64]. Gigot
(1997) considera ca fenestrarea nu poate fi interventia
cea mai potrivita pentru gestionarea pe termen lung a
tuturor tipurilor de BPF [43].

Rezectia hepaticd se efectueaza de regula la
pacientii cu hepatomegalie si care au cel putin 1-2
segmente neafectate de leziunile chistice si func-
tia ficatului nealterata, (tip II, III) Gigot [59,60]. In
aceste situatii, chirurgii preferd s combine fenestra-
rea chisturilor superficiale unice cu salvarea lobu-
lui/segmentului si apoi rezectia portiunii reziduale
[59,65], cu riscul de recurenta a cavitatilor restan-
te [27]. Studiul lui Schnelldorfer (2009) prezinta o
mortalitate de 3% si o morbiditate de 63% la combi-
narea acestor procedee, ceea ce nu diferd de analiza
facutd de Drenth (2010) pe 26 articole, ce constata
mortalitate de 3% si morbiditate de 51%, din contul
ascitei, pleureziei, hemoragiei si bilioragiei [59,64].
Si aceastd metoda de tratament tinde sa fie efectuata
laparoscopic, Palanivelu afirmand necesitatea efec-
tudrii celioscopice a rezectiei hepatice cu omento-
plastie pentru toate tipurile de leziuni polichistice
a ficatului, iar fenestrarea cu punctie-aspiratie, de
asemenea celioscopicd, in toate tipurile de afectari
nonpolichistice [63].

In cele mai dificile cazuri, cu rispandire difuza in
ficat si in faze avansate a bolii, cdnd apar complicatii
ca hipertensiunea portala, semne de malnutritie, cea
mai indicatd metoda de tratament este transplantul
de ficat [59,66]. Transplantul hepatic poate fi efec-
tuat primar ca etapa de tratament (in insuficienta he-
paticd) sau secundar dupa o rezectie partiald pentru
a preveni progresarea bolii, adica recurenta chistu-
rilor [67]. Oricum, acest procedeu are un rol limitat
in managementul BPF atat timp cat functia ficatului
este in norma, iar in cazurile necesare, chiar daca
transplantul total de ficat oferd o sansa de vindeca-
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re definitivd, consecintele imunosupresiei, precum
si riscurile unei mortalitati si morbiditati crescute
influenteaza negativ rezultatele [41,60,68]. In cazu-
rile care au suportat transplant de ficat pentru BPF
morbiditatea perioperatorie raportatd a fost de 40-
50%, mortalitatea — 10-17%, circa 3% au necesitat
retransplantare, iar supravietuirea la 1 si 5 ani a fost
de 93%, respectiv 92% 1n cazurile cu transplantare
doar de ficat, pe cand la transplantarea de ficat si
rinichi supravietuirea a constituit 86% si, respectiv
80% [59]. Swenson si coaut. (1998) considera ca un
transplant hepatic In BPF va fi reusit doar inainte de
aparitia complicatiilor tardive ale bolii sau a multi-
plelor interventii anterioare, astfel autorii sustin ca
pentru o gestionare de succes a pacientilor cu BPF
sunt necesare indicatii bine argumentate atat pentru
transplantare, cat si pentru alte procedee terapeutice
[68].

In cazul pacientilor cu BPF selectia, timpul si tac-
tica de tratament este o provocare chiar si pentru un
medic cu experienta. Astfel au fost propuse mai multe
scheme pentru managementul polichistozei hepatice.
Abu-Wasel (2013) propune: pentru pacientii simpto-
matici cu chisturi mari, sau implicare hepatica limita-
ta — fenestrare sau scleroterapie; rezectia hepatica cu/
fara fenestrare trebuie efectuata la afectarea difuza,
dar cu suficient parenchim neafectat (Fig. 4 a,b,c); iar
la afectarea difuza transplantul de ficat este optiunea
adecvata si trebuie efectuatd pentru prevenirea mal-
nutritiei si insuficientei hepatice, care cresc riscurile
perioperatorii [27].

Schnelldorfer (2009) sugereaza ca tactica de tra-
tament trebuie sd fie determinatd de anatomia fica-
tului in particular, de rezervele hepatice, severitatea
simptomelor si starea de sdndtate, apreciind in fie-
care tip posibil o metoda de tratament (Tabelul 6)
[64].

Boala Caroli (BC) reprezinta o patologie conge-
nitald benignd, caracterizata prin dilatatii segmentare
chistice uni- sau bilobare ce comunica cu ciile biliare

intrahepatice. Prima datd mentionata de Todd in 1818,
pe cand Caroli a fost cel care a descris-o in 1958 sub
toate aspectele ca nosologie separata [69].
Tabelul 6
Optiuni de conduitd terapeutica* in BPFE, dupa
Schnelldorfer [64]
TipulA TipulB Tipul C Tipul D

Simptome  Absente/  Mo- Sever/  Sever/
usoare derat/ moderat moderat
sever
Caracteristi- Oricare Chisturi Oricare Oricare
cile chistului mari in
numar
limitat
Arii de pa- Oricare >2sec- >1sec- <1 sec-
renchim rela- toare tor tor
tiv normal
Ocluzie izo- Oricare Absente Absent Prezent

sectorala a
venei porte
sau venei
hepatice cu
semne de
ischemie

Noté: Tipul A - observatie sau tratament medicamentos; Ti-
pul B - fenestrarea chistului; Tipul C - rezectie hepatica partiala
cu fenestrarea chisturilor restante; Tipul D - transplant hepatic

Patologia se transmite autozomal recisiv, asociat
cu mutatia In gena PKHD1, care duce la persistenta
ducturilor biliare embrionare la diferite niveluri ale
arborelui biliar intrahepatic [5]. Afectiunile chistice
congenitale ale cdilor biliare pot afecta atat arborele
intrahepatic, cat si cel extrahepatic, iatd de ce Todani
(1977) a inclus in clasificarea sa BC, ca tip V de afec-
tiuni chistice ale cilor biliare [70]. De asemenea, este
necesar de facut distinctie Intre boala Caroli i sindro-
mul Caroli, ultimul facand parte din mai multe boli
(fibroza congenitald a ficatului, complexul von Me-
yenburg, BPF), patogeneza céarora depinde de nivelul
de afectare a arborelui biliar, astfel, sindromul Caroli
asociat cu fibroza hepaticd congenitald se afecteaza
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Figura 5. Colangio RMN — BC: dilatari chistice ale ducturilor biliare intrahepatice,
., siragul de margele”

preponderent cdile biliare de dimensiuni mici, in BPF
si complexul von Meyenburg — cele mai periferice
ducturi interlobulare; insa in BC sunt primar afectate
cdile biliare intrahepatice mari si proximale [60,69].

Incidenta BC se estimeaza la 1:100000 popula-
tie, femeile si barbatii fiind afectati in egald masura,
mai mult de 80% fiind peste 30 de ani [60,71]. Cele
mai frecvente manifestari sunt colangitele recurente,
formarea abceselor intrahepatice, precum si a calculi-
lor pigmentari [72]. Din cauza inflamatiei cronice BC
este asociatd cu un risc major de transformare in pro-
cese maligne (displazii, adenoame, adenocarcinoa-
me) incidenta malignizarii variind intre 5% si 10%,
iar riscul estimativ este de 100 ori mai mare decat in
populatia generala [60,71,72].

Diagnosticul de BC consta in vizualizarea afec-
tiunilor chistice care comunica cu arborele biliar. Cu
ajutorul USG pot fi determinate arii chistice anecoge-
ne intrahepatice cu fascicole fibrovasculare, calculi,
septuri sau linii de tranzitie [5,73]. TC prezinta struc-
turi chistice multiple, slab conturate, variind ca mari-
me si care comunica cu sistemul biliar, iar RMN — un
sistem biliar dilatat, hipointens in modul-T1 si hiper-
intens in modul-T2 [6]. Insa, standardul de aur pentru
stabilirea diagnosticului BC este colangiografia care
poate fi efectuatd retrograd, transparieto-hepatic sau
cu ajutorul RMN, la care se vizualizeaza ,,siragul de
margele” — patternul ducturilor biliare intrahepatice
afectate de chisturi [5] (Fig. 5).

Tratamentul BC depinde de gradul de manifestare
clinica, precum si de localizarea formatiunilor chisti-
ce [60]. Formele izolate, care implicad preponderent
unul din cei doi lobi, necesita rezolvare prin hemihe-
patectomie [71]. Daca afectarea parenchimului este
difuza, pacientii asimptomatici pot fi tratati conser-
vator in puseele de colangita cu antibiotice si acid ur-
sodezoxicolic, pentru prevenirea formarii calculilor,
iar sfincterotomia se va efectua pentru evacuarea cu
usurinti a calculilor deja formati [71]. In rest, trans-

plantul de ficat, precum si procedeele paliative ca bi-
lioenteroanastomozele pe ansa Y a la Roux, usureaza
simptomele si sporesc durata supravietuirii Tn condi-
tiile unui risc mare de malignizare asociat acestei boli
[5,66,72].

Concluzii. Leziunile chistice congenitale ale fi-
catului cuprind un spectru larg de afectiuni, iar in
rezultatul screening-ului imagistic diagnosticul nu
mai prezintd o provocare. Ecografia este metoda de
rutind in detectarea afectiunilor chistice hepatice, insa
tomografia si rezonanta magnetica dispun de sensibi-
litate mai inalta. Utilizarea metodelor si dispozitive-
lor diagnostico-curative contemporane, cu grad inalt
de sensibilitate, faciliteaza luarea deciziilor tactice
medico-chirurgicale, care sunt strict individualizate
atat n functie de forma morfologica, cat si de com-
plicatiile aparute.
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL iN FORMA FLOTANTA
A TROMBOZEI VENELOR PROFUNDE ALE MEMBRELOR INFERIOARE:
ABORD JUSTIFICAT iN PROFILAXIA TROMBEMBOLISMULUI
PULMONAR MASIV?
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Rezumat

Studiul curent evalueaza eficacitatea clinica a Intreruperii chirurgicale extraluminale a venelor profunde ale extre-
mitatilor inferioare in prevenirea trombembolismului pulmonar masiv la 52 de bolnavi cu tromboza flotanta. S-a eviden-
tiat o eficienta sporita si morbiditate postoperatorie redusa a interventiilor de plicatie si ligaturare a axului venos profund,

insa justificarea utilizarii acestora ramine a fi precizata.

Cuvinte-cheie: tromboza flotanta a venelor profunde, embolism pulmonar

Summary. Surgical treatment of free-floating form of deep vein thrombosis of the lower limbs: is it a justified
approach for prevention of massive pulmonary embolism?

The current study evaluated the clinical efficacy of extraluminal surgical interruption of the deep veins of the lower
extremities to prevent massive pulmonary embolism in 52 patients with free-floating thrombosis. It was showed a higher
efficiency and reduced postoperative morbidity of plication and ligation of deep veins in such cases, but justification for

their use remains unspecified.

Key words: free-floating deep vein thrombosis, pulmonary embolism

Pe3ome. Xupyprudeckoe Jiedenue guorupymoueii popmMbl TpoM0603a II1y00KHX BeH HUKHUX KOHEYHOCTEHH:
oNnpaBJaHHBII NOAX0A B NPOUIAKTHKE MACCUBHOMH JIEro4HOI 3M00/Mn?
JlaHHOE MccenoBaHNe OLIEHUBACT KIMHUYECKYI0 d(QEKTUBHOCTD XUPYpPIUY€CKUX BMEIIATENLCTB Ha ITyOOKHX

BEHaxX HWKHUX KOHEYHOCTEH, BBIITOJICHHBIX C LEJIBIO TPEOTBPAILCHNS MACCUBHOW TPOMOOIMOOINY JIETOYHON apTepun
y 52 60nbHBIX ¢ QroTHpyOMKM TPOMOO030M. YCTaHOBIIEHBI BBICOKas 3(p(hEeKTUBHOCTH IJIMKAIMK U TIEPEBA3KN TITYOOKUX
BEH, a TAK)KEe HU3Kasl 4aCTOTa ITOCIICONepaMOHHbBIX 0CIOKHEHUH. OnpaBIaHHOCTh OIOOHBIX BMEIIATENILCTB HYKAASTCs
B JaJbHEHIIIEM H3yUCHHH.

KiroueBble cioBa: GproTHpyIOMUi TPoMO03 IIyOOKHX BEH, JErOYHAast 3MOOITHS
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Introducere. Tromboza venelor profunde ale ex-
tremitatilor inferioare comporta un risc persistent de
embolizare, cu peste 100.000 decese anuale cauzate
de trombembolia arterei pulmonare inregistrate doar
in SUA [1]. Din motivele respective in ultimele doua
decenii lumea medicald incearca insistent sa identifice
si sd implementeze noi metode si tehnologii orienta-
te spre diminuarea ratei acestei complicatii acute, nu
rareori fatale. In general, tratamentul trombozei ve-
noase profunde este foarte diversificat, cu selectarea
metodei preferentiale pentru fiece pacient in parte in
functie de varsta acestuia, durata trombozei, comorbi-
ditatii asociate, dar si traditiile clinicii sau programele
institutionale de tratament. Traditional, medicatia an-
ticoagulanta este cel mai frecvent prescrisa, cu admi-
nistrarea heparinelor nefractionate sau, de preferinta,
a celor cu masa moleculard mica [2]. Insa, eficien-
ta si, indeosebi, siguranta tratamentului conservator
standard nu este bine studiata si in asa-numita trom-
boza flotanta a venelor profunde. Ultima se considera
ca comportd un risc deosebit de elevat de embolizare,
desi datele literaturii contemporane sunt controver-
sate [3]. Forma flotantd a trombozei este definitd in
prezenta unui apex liber, nefixat la peretele venos,
cu miscari oscilatorii ale acestuia. De remarcat insa,
ca 1n literaturd nu exista pand la moment o conceptie
universala clara atat cu referinta la notiunea de trom-
boza venoasa flotanta, cét si la managementul optim
al acesteia.

Rata nalta a embolizarii Inregistrate in urma tra-
tamentului conservator i-a indemnat pe unii specialigti
sd adopte o pozitie mai agresiva in cazurile trombozei
venoase profunde flotante. Astfel, In cazuri selecte au
fost propuse divizarea lumenului venei prin plicatie
sau chiar ligaturarea axului venos magistral profund.
Printre tehnicile interventionale mai utilizate actual-
mente se enumerd trombectomia venoasa, plasarea
cava-filtrului, tromboliza cateter-directionata si, mai
recent, tromboliza farmaco-mecanica [4]. Insd me-
todele tromboreductive sunt orientate, in fond, spre

prezervarea functiei valvulare a sistemului venos pro-
fund si nu asupra profilaxiei embolismului pulmonar
ca atare. Mai mult, abordurile descrise mai sus nu
sunt destinate n mod special formei flotante a flebo-
trombozei. Scopul studiului de fatd a fost evaluarea
eficacitatii antiembolice a interventiilor chirurgicale
de intrerupere extraluminald a axului venos la paci-
entii cu forma flotantd de flebotromboza profundala
in sistemul venei cave inferioare si estimarea locului
acestora 1n practica medicala curenta.

Material si metode. Prezentul studiu a fost efec-
tuat pe un lot de cincizeci si doi de pacienti internati
in sectiile de chirurgie ale IMSP SCM nr.1 (Chisinau)
— baza clinica a Catedrei Chirurgie Generald Semio-
logie si, supusi ulterior tratamentului chirurgical pen-
tru flebotromboza flotanta in sistemul venei cave in-
ferioare. Tromboza venoasa profunda propriu-zis, cat
si caracterul flotant al acesteia, au fost obiectivizate
in toate cazurile prin examen imagistic — duplex-sca-
nare. Drept flotantd a fost definitd tromboza venelor
profunde identificata in timpul duplex scanarii ca po-
sedand un apex nefixat, cu o suprafatd mai redusa de
atasare la masele ocluzive localizate distal si cu mis-
cari oscilatorii (pendulare) neprovocate (Fig. 1).

Obiectivul primar al interventiei chirurgicale a
constituit prevenirea trombembolismului masiv, po-
tential fatal, al arterei pulmonare. Suplimentar, s-a
urmarit eliberarea lumenului venos de mase trombo-
tice cu restabilirea cit mai precoce a permeabilitatii
vasculare in tendinta prezervarii functiei valvulare
si evitarii sechelei tardive — sindromului posttrom-
botic sever. Intru atingerea obiectivelor mentionate
au fost practicate (1) “plicatia” (ingustarea sectorala
extraluminald) axului venos profund, (2) ligaturarea
acestuia sau (3) trombectomia partiald, directd ori
indirecta.

Postoperator toti pacientii au primit anticoagu-
lante directe (heparine fractionate) cu ulterioara con-
versie la antagonistii vitaminei K. Compresia elasti-
ca a extremitatii afectate si mobilizarea precoce (din

Com Fe mdraI'Vei

Fig. 1. Imagini ale apexului trombotic flotant vizualizat la duplex scanare
Apex trombotic nefixat la peretele venei femurale superficiale, in sectiune longitudinald (st.); flux sanguin prin vena
femuralda comunad in jurul varfului trombotic liber, in sectiune transversala (dr.)
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prima zi postoperatorie) au fost indicate de rutina.
Pe parcursul spitalizarii toti bolnavii operati au fost
examinati prin duplex scanare cu evaluarea postope-
ratorie a hemodinamicii sistemului venos profund al
membrului afectat.

Rezultate. in lotul de studiu au predominat barba-
tii — 38 (73,07%), cu un raport barbati/femei = 2,7/1.
Varsta pacientilor a fost cuprinsa Intre 19 ani si 83 de
ani. Printre comorbiditatile mai semnificative pot fi
remarcate — hipertensiunea arteriala (n=21), diabetul
zaharat (n=4), bronhopneumopatia cronica obstruc-
tivd (n=3). Duplex scanarea realizata la spitalizarea
pacientilor a relevat urmatoarea topografie a trombo-
zei flotante: vena cava inferioara — 7 (13,46%), vena
iliacd comuna — 1 (1,92%), vena iliaca externa — 3
(5,76%), vena femurala comuna — 20 (38,46%), vena
femurald superficiald — 14 (26,92%) si vena poplitee
—7(13,46%).

Interventiile au fost efectuate cu anestezie gene-
rald intravenoasd (n=34; 65,3%), anestezie spinald
(n=15; 28,8%) sau locala infiltrativa (n=3; 5,7%).
Structura operatiilor de Intrerupere venoasa se pre-
zinta in modul respectiv: ligaturarea venei referitoare
la axul venos profund al extremitatii inferioare (n=14;
26,92%) si plicatia lumenului venos cu realizarea
unei bariere intraluminale mai proximal de localiza-
rea apexului trombotic flotant (n=38; 73,07%).

Ligaturarea a fost realizatd in toate cazurile la
nivelul venei femurale superficiale, imediat distal
de confluenta cu vena femurald profunda. Tehnica a
fost selectata in cazurile localizarii apexului flotant in
vena poplitee, vena femurala superficiala sau chiar fe-
murald comuna, in ultimul caz — dupa trombectomie
din aceasta. Conditia selectarii acestei optiuni a fost
patenta venei femurale profunde. in 4 cazuri ligatu-
rarea venei femurale superficiale a fost realizatd cu
ajutorul unui fir sintetic resorbabil.

Plicatia venoasa a fost realizatd la nivelul cavei
inferioare in portiunea infrarenald (n=8), sau a venei
iliace comune (n=2), venei femurale comune (n=22)
sau femurale superficiale (n=6). Tehnica a urmarit
separarea virtuald a torentului venos prin aplicarea
catorva suturi transfixiante in sens antero-posterior
sau latero-medial, utilizand fir sintetic monofilament
— polipropileni (Fig. 2). in modul respectiv s-a reu-
sit crearea unei “bariere” endovenoase in calea unui
eventual embol. S-a optat pentru optiunea respectiva
in cazurile trombozei proximale (v.femurald comuna
— v.cava inferioard), dar si atunci cand trombul flotant
era localizat mai distal (v.femurala superficiala/popli-
tee) insd permeabilitatea completa a venei femurale
profunde nu era certa.

In 11 (21,15%) din cazuri a fost efectuati trom-
bectomia deschisa partiald, ce a vizat eliminarea ape-

xului flotant, finalizatd in toate cazurile cu plicatie la
nivelul sau imediat proximal de venorafie.

Fig. 2. Intrerupere venoasa extraluminala
(imagine intraoperatorie)
Plicatia la nivelul venei femurale superficiale

De mentionat, ca in 7,69% din cazuri a fost di-
agnosticata trombembolia arterei pulmonare simpto-
matica la momentul internarii in stationar (preopera-
tor), fapt ce a si constituit o indicatie catre tratamentul
chirurgical orientat spre prevenirea embolismului re-
petat. In acelasi timp, nu au fost inregistrate cazuri de
embolism pulmonar simptomatic survenit intra- sau
postoperator precoce. La examenul imagistic de con-
trol postoperator in 9,61% din cazuri s-a identificat
prezenta embolului la nivelul “barierei” intraluminale
create chirurgical (Fig. 3).

Complicatii postoperatorii legate de plaga au fost
notate in patru cazuri. in lotul studiat au fost inregis-
trate 2 (3,84%) cazuri de deces: unul cauzat de in-
farctul miocardic acut si celalalt — de progresia insu-
ficientei respiratorii ca urmare a trombembolismului
pulmonar dezvoltat incad preoperator. La autopsie a
fost constatatd prezenta apexului trombotic liber in
lumenul venos sub nivelul ”barierei” endovenoase —
ceea ce a exclus astfel embolismul pulmonar repetat
postoperator.

Discutii. Consecintele majore ale trombozei ve-
nelor profunde ale extremitatilor inferioare sunt trom-
bembolia arterei pulmonare, embolismul paradoxal,
phlegmasia cerulea dolens cu risc de evolutie spre
gangrena venoasd [4]. Trombembolismul pulmonar,
la randul sau, se asociaza cu o rata elevata a morta-
litatii, dar si a hipertensiunii pulmonare cronice. Se
considera, desi inconstant, ca rata cea mai mare a em-
bolizarii pulmonare se inregistreaza in cazul formei
flotante a trombozei — in prezenta apexului nefixat,
cu migcari pendulare. Tratamentul conservator al
trombozei flotante a venelor profunde, desi reprezinta
managementul de baza, nu poate preveni definitiv re-
curenta trombotica si complicatiile acesteia [5].

In cautarea unor solutii terapeutice ce ar diminua
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Fig. 3. Documentarea imagistica a episoadelor embolice la nivelul barierei endovenoase create

pe cale chirurgicala
Emboli stopati imediat sub nivelul intreruperii venei cave inferioare prin plicatie, vizualizati prin duplex scanare
(st.) si CT-angiografie (dr.)

rata embolismului pulmonar s-au implementat recent
multiple tehnici tromboreductive. Insi, tromboliza
cateter-directionata sau, mai cu seama, cea farmaco-
mecanica, desi poseda o eficacitate apreciabild nu sunt
disponibile pe larg in clinicile autohtone, inclusiv din
cauza costurilor elevate. O solutie atractiva in preve-
nirea trombembolismului pulmonar la pacientii cu fle-
botromboza proximald pare a fi plasarea cava-filtrului.
Indicatiile clasice ale cava-filtratiei sunt tromboza ve-
nelor profunde sau embolismul pulmonar la pacientii
cu contraindicatie pentru tratamentul anticoagulant,
progresia proximala a trombozei sau embolismul recu-
rent [6]. Insa plasarea cava-filtrului prevede dotarea cu
utilaj necesar pentru realizarea procedurilor endovas-
culare, din care motiv masura profilactica respectiva
nu poate fi realizatd decét in cazuri foarte limitate, in
cadrul centrelor specializate.

Intreruperea extraluminali prin plicatie a axului
venos profund in vederea prevenirii trombemboliei
pulmonare a fost practicatd in unele clinici inca din
anii ‘60 ai secolului XX [3]. Necesita remarcare insa
faptul, ca separarea lumenului venos comun 1n cateva
canale mai Inguste — asa cum se obtine prin utiliza-
rea plicatiei, urmareste doar prevenirea unei embolii
masive, cu potential fatal si nu garanteaza excluderea
unei eventuale embolizari postoperatorii. Doar ca, da-
toritd dimensiunilor mai mici ai embolilor ce ar putea
traversa bariera endovenoasa creata prin plicatie pa-
cientii vor rdmanea asimptomatici sau vor prezenta
doar o simptomatica minora, caracteristica trombem-
bolismului ramurilor mici ale arterei pulmonare.

Datele studiului nostru reflectd o eficacitate inal-
td a interventiilor de plicatie si/sau ligaturare a axu-
lui venos profund in prevenirea trombembolismului
clinic semnificativ la pacientii cu tromboza flotanta.
In acelasi timp, morbiditatea postoperatorie este una
acceptabild. Realizarea plicatiei venei cave inferioa-
re pare, in epoca chirurgiei endovasculare, un abord

invaziv. Insa interventia respectiva la nivelul venei
femurale comune sau superficiale este una eficienta
si sigurd. Documentarea postoperatorie a episoadelor
embolice la nivelul barierei endovenoase create pe
cale chirurgicald justifica aplicarea selectiva a meto-
delor respective in prevenirea embolismului pulmo-
nar masiv. Rationalitatea utilizérii pe larg si eficacita-
tea comparativa a intreruperii chirurgicale extralumi-
nale a axului venos profund la bolnavii cu tromboza
flotantd raméne a fi precizatd in baza unor cercetari
mai complexe.

Concluzii. Interventiile de Intrerupere extralumi-
nald a axului venos profund al membrelor inferioare
poseda o eficacitate Tnaltd in prevenirea trombembo-
lismului pulmonar masiv la bolnavii cu forma flotanta
a flebotrombozei. Totusi, rationalitatea si precizarea
indicatiilor catre operatiile respective necesitd a fi
evidentiate in baza studiilor suplimentare.
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Rezumat

Traumatismul reprezintd o problema grava de sanatate publica si se situeaza printre primele cauze de mortalitate
si invaliditate in tarile dezvoltate, cu un cost semnificativ uman, economic si social. Se observa o ,,epidemie traumatica”,
consecinta a industrializarii excesive, a cresterii accidentelor rutiere si a violentei interumane. Trauma abdominala este
una dintre cele mai prevalente in contextul politraumatismului si reprezintd una dintre principalele cauze de deces in ran-
dul persoanelor apte de munca. Datoritd potentialului sau negativ, prin morbiditate si mortalitate crescutd, managmentul
bolilor traumatice este o provocare majora pentru diferite niveluri de asistentd medicald. Avand in vedere importanta
problemei, o valoare deosebita are elaborarea modelelor medico-organizationale pentru acordarea asistentei medicale
prompte si optimale politraumatizantilor.

Cuvinte-cheie: politraumatism, acordarea asistentei medicale urgente, management

Summary. The Management of emergency health care of patients with polytrauma

Traumas represent a serious public health problem and are among the first reasons of mortality and disability in de-
veloped countries, with significant human, economic and social costs. Be noticed a “traumatic epidemic”, a consequence
of excessive industrialization, of the increase of road traffic accidents and interpersonal violence. Abdominal trauma is
one of the most prevalent in the context of multiple trauma and are a major cause of death among people of working age.
Due to its potential for harm through increased morbidity and mortality, traumatic disease management is a major chal-
lenge for the various levels of health treatment. Considering the importance of the issue, particular value is developing
medical and organizational models for optimal medical care of patients with polytrauma.

Key words: multiple trauma, emergency medical assistance, management

Pe3tome. Oprannsanmsi IKCTPEHHON MeIUIMHCKONH MOMOIIM NOCTPAJABIIMM € NOJUTPABMOI

TpaBma sBISIETCS CEpBE3HOM MPOOIEMOI OOIECTBEHHOTO 3APAaBOOXPAaHEHHS W 3aHAMAET OTHO M3 MEPBBIX MECT
Cpeau TMPUYWH CMEPTH W WHBATUAHOCTH B PAa3BUTHIX CTpaHaX, MPUBOIUT K 3HAYUTEIHLHBIM YEIIOBEYCCKUM, YKOHOMH-
YECKUM M COLHABHBIM MOTepsM. B pesynsrare upe3MepHOi WHIYCTPHATH3AINH, YIAIIeHHS TOPOKHO-TPAHCIIOPTHBIX
MIPOUCIIECTBUA M MEXKIMYHOCTHOTO HACHIINS HAONIOMACTCS «TpaBMaTWdecKas JSMUICMUsD». TpaBMa XHBOTA SBISETCS
OHUM W3 HamboJee pacIpOCTPAHEHHBIX BHAOB IMOJUTPABMEBI U CIYKAT OCHOBHOM MPHYMHON CMEPTH CpeIaul JIIoaei
TPYIOCIIOCOOHOTO BO3pacTa. BeirencTBre MOTEHIIMAIBHOTO Bpea 3a CYeT HOBBIICHHOH 32a00J1eBA€MOCTH U CMEPTHOCTH
TaKTHKA JICYCHUS TPAaBMATHUSCKON OOJIE3HU SBIICTCS CEPHE3HON MpOOIeMO IS pa3INdHBIX YPOBHEH MEIUITMHCKOM
ITOMOIIM. Y YHTHIBasE BAYKHOCTH MPOOIEMEI, 0c000€ 3HAUYCHHE MpUIaeTcs pa3paboTke IeueOHO-0praHH3anOHHBIX MEPO-
MIPUATHH I CBOEBPEMEHHOTO ¥ ONTHMAIBHOTO OKa3aHUS METUIIMHCKON TIOMOIIH OONBEHBIM C ITOTUTPABMOH.

KuroueBble €10Ba: TIONMATPABMA, SKCTPEHHAS MEIUIIMTHCKAS TIOMOIIh, MCHEDKMEHT

Introducere

Politraumatismele reprezintd o problema actuala
si majora a serviciului chirurgical de urgenta, datorita
atat nivelului 1nalt al letalitatii si invaliditatii, cat si a
consecintelor social-economice. In anii *70-"80 ai se-
colului XX 1n SUA si tarile Europei Occidentale pen-
tru organizarea asistentei medicale traumatizantilor s-a
initiat formarea unui nou model managerial bazat pe
deschiderea centrelor traumatologice performante. in
ultimii 20 de ani in UE, SUA, Canada si Australia au
fost definitivate si introduse programe de stat privind
profilaxia traumatismului si tratamentul pacientilor cu
leziuni grave, au fost deschise servicii specializate pen-
tru acordarea ajutorului medical urgent si transportarea
traumatizatilor de la locul accidentului.

Managementul pacientilor cu traumatisme ab-
dominale a suferit schimbari majore de atitudine si
conceptie 1n ultimii ani. Experienta mondiala a con-
statat o eficacitate mai bund a asistentei medicale
pacientilor traumatizati in cazul cand este acordata
in centrele specializate chirurgicale si traumatologi-
ce. In Republica Moldova este o experientd bogati,
mai ales iIn IMSP CNSPMU, care se perfectioneaza
continuu odata cu dezvoltarea tehnologiilor informa-
tionale, functionarea Centrului Universitar de Simu-
lare si Instruire Medicala (CUSIM) si implementarea
telemedicinei, iar din anul 2014 — si a serviciului de
asistentd medicald urgenta, asemanator SMURD-ului
din Romania.
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Epidemiologia si consecintele traumatismului
asociat

In secolul XXI, traumatismul in continuare rama-
ne o problema majora a medicinii, fiind determinat de
raspandirea larga, de valoarea sa medicald si sociald
(indicii inalti ai mortalitatii si invaliditatii, pierderile
directe i indirecte ale capacitatii de munca printre
populatia tanara, apta de munca), cat si de problemele
economice, determinate de costurile enorme ale trata-
mentului [13,34].

Anual pe glob, ca urmare a traumatismelor de-
cedeaza aproximativ 1,5 mln oameni [28]. Conform
datelor OMS, 1n tarile continentului european anual
au loc 80 mln de diverse accidente. Raportul trauma/
ore in mediu constituie 2200 traume/zi, sau 90 tra-
ume/ora, fiecarui caz letal revenind 30 spitalizari si
300 adresari ambulatoriu [26]. In fiecare an, in tarile
UE ca urmare a accidentelor rutiere decedeaza 75000
persoane, iar 3 mln supravietuiesc cu diferite conse-
cinte grave [13]. Letalitatea in traumatismele multi-
ple si asociate in toatd lumea variazd intre 15-59%
[17,18,35].

In structura letalitatii populatiei in tarile econo-
mic dezvoltate si in curs de dezvoltare, traumatismul
ocupa locul 3 dupa maladiile cardiovasculare si tumo-
rile maligne [34]. Evaluarea statisticd a accidentelor
rutiere Tn 178 tari ale lumii de catre specialistii OMS
denotd, ca traumatismele, ca consecintd a accidente-
lor de circulatie, sunt principalele cauze ale deceselor
la populatia cu varsta intre 15-44 de ani [7]. In ac-
cidente rutiere anual decedeaza 1,3 mln oameni, iar
20-50 mln prezinta consecinte grave postaccidentale,
din care 90% revin térilor cu venit mic sau mediu al
populatiei, cu toate ca in aceste tari sunt Inregistrate
circa 48% unitati de transport din totalitatea automo-
bilelor inregistrate in lume. Cu cat mai mic este ni-
velul de trai In tard, cu atat mai multe accidente de
circulatie se inregistreaza, relateaza datele OMS [7].

Traumatismele se soldeaza cu pierderi economice
majore. Astfel, In SUA cheltuielile economice pentru
tratamentul pacientilor ca urmare a accidentelor ru-
tiere se estimeaza la 11 miliarde de dolari. In Anglia
pierderile economice ca consecintd a traumatismelor
constituie 1% din produsul intern brut [2,19].

Conform recomandarilor OMS, in majoritatea tari-
lor dezvoltate din lume, letalitatea din cauza leziunilor
traumatice se calculeaza nu numai din numarul persoa-
nelor decedate, dar si dupa anii ,,netrditi” din viatd. Ca
exemplu, decesul unei tinere de 20 de ani in accident
rutier se estimeaza cu decesul a 50 de persoane, daca
durata vietii in aceasta tara constituie 70 ani [30]. In
tarile dezvoltate (SUA, Australia, Canada, tarile UE)
costul tratamentului unui bolnav cu traumatism asociat
constituie aproximativ 80 mii dolari [18].

In Republica Moldova, conform datelor statisti-
ce, pe parcursul semestrului I al anului 2012 au fost
inregistrate 1185 accidente rutiere, in rezultatul caro-
ra au decedat 152 persoane, iar altele 1487 persoane
au fost traumatizate. O masura importanta de actiune
pentru prevenirea accidentelor rutiere, aplicata la ni-
vel global a fost lansarea ”Deceniului de actiune pen-
tru siguranta rutiera 2011-2020”, cu obiectivul de a
salva peste 5 milioane de vieti omenesti. Republica
Moldova s-a asociat acestei masuri, parafand in luna
martie 2010 Rezolutia respectivd a ONU cu asumarea
anumitor responsabilitdti, inclusiv si a obiectivului,
privind reducerea cu 50% a numarului accidentelor
rutiere pana in anul 2020. in Federatia Rusa, Erma-
cov S. si coautorii (1995) mentioneaza, ca pierderile
anuale economice ca urmare a traumatismelor rutiere
sunt de 2,7 ori mai mari decat din cauza maladiilor
cardiovasculare si oncologice luate in ansamblu [25].

Mortalitatea din cauza traumatismelor a persoa-
nelor apte de munca dupa anii netrditi, dupa prejudi-
ciul estimat societatii din punct de vedere economic,
medical si social ocupa locul I in structura generala
a letalitatii (52%), depasind maladiile oncologice si
cardiovasculare [35].

O problema sociala majora a traumatismului aso-
ciat reprezintd invalidizarea naltd a traumatizatilor
— 25-45% [18,30]. Pierderea capacitatii de munca,
ca urmare a leziunilor traumatice, ocupa locul trei si
anual se observa o crestere cu 10% a numarului de ca-
zuri. Totodata, pentru traumatizati este caracteristica
durata mare a incapacitatii de munca [27,42].

Vagner E. mentioneaza, ca traumatismul asociat
este o calitate clinica, care determina o crizd a functi-
ilor vitale ale organismului, conceputa ca notiune de
maladie traumaticd, manifestarea cireia depinde in
primul rand de gravitatea traumei si a socului trauma-
tic, de gradul hemoragiei prezente, de stadiul deregla-
rii functiei cerebrale, a sistemului respirator si a altor
functii de importanta vitald ale organismului, dar si
de resuscitarea precoce si aplicarea tratamentului pre-
coce si calitativ chirurgical [20].

Traumele craniocerebrale (TCC) prevaleaza in
structura traumatismului asociat [11,38,43], consti-
tuind 70-90% din totalitatea leziunilor asociate. Sub
notiunea de traumatism craniocerebral asociat se
subintelege lezarea crierului cu pierderea cunostintei
de gradul 3-8 dupa scara Glasgow. Conform datelor
literaturii de specialitate, in traumatismul asociat pe
primul loc se situeaza leziunile craniului si creieru-
lui - 72,2%, urmate de leziunile aparatului locomotor
(membrele inferioare §i superioare, respectiv 67,8%
si 32,1%), leziunile bazinului - 26,6%, abdomenului -
43,95 si cutiei toracice - 39,4% [31].

Traumatismului asociat abdominal 1i revine 40%
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din totalitatea traumatismelor asociate, dintre ele cir-
ca 35% fiind prevalente dupa gravitate [33]. Din or-
ganele intra-abdominale leziunile ficatului constituie
33-75%, [32], splinei - 41-88% [37], pancreasului
- 50-69% [41], duodenului - 0,5-5% [24], leziunilor
toraco-abdominale - 8% [29].

Letalitatea pacientilor cu traumatism asociat este
de 3,1 ori mai Inaltd versus bolnavii cu traumatism
izolat, si constituie 25-60% [19,31,35]. in politrau-
matismele severe ale aparatului locomotor, toracelui,
abdomenului cu lezarea organelor parenchimatoase si
hemoragie intra-abdominald, si TCC letalitatea ajun-
ge 1a 90-100% [1].

In componenta traumatismelor isi mentine actua-
litatea si traumatismul minorilor. Structura traumelor
la copii are particularitatile sale de varsta: la copii de
varsta prescolara cauza principald a morbiditatii si le-
talitatii sunt caderile de la inaltime, la cei de varsta
scolara - accidentele rutiere [3,15]. Pana la varsta de
4 ani majoritatea leziunilor traumatice grave au loc in
locuinte si sunt cauzate de curiozitatea activa de cu-
noastere a spatiului [8]. Factorii etiologici principali
la persoanele pana la 18 ani sunt accidentele sportive,
stradale si in locurile de odihna, iar in orasele mari -
accidentele rutiere si caderile de la indltime [14].

Etiologia traumatismelor copiilor mici in trans-
portul rutier sunt determinate de rotirea lor In scaune-
le de siguranta asamblate Tn automobile, cu ulterioara
cadere pe podea sau extravazarea copilului prin fe-
reastra automobilului si expulzarea lui peste parbriz
cu lovirea de carosabil [2]. Un factor important in tra-
tamentul copiilor traumatizati care determina evolutia
ulterioara a traumatismului asociat este accesibilitatea
asistentei medicale specializate, care esential depinde
de distanta catre centrele medicale specializate [5].

Importantd majora in analiza epidemiologica se
atribuie indicelui spitalizarii politraumatizatilor, de-
oarece acest indice permite estimarea spitalizarilor
teritoriale, folosirii fondului de paturi spitalicesti si,
necesitatii populatiei unei anumite regiuni in acorda-
rea ajutorului medical [5].

Astfel, frecventa majord a traumatismelor asoci-
ate, letalitatea Tnalta si indicele crescut al invaliditatii
traumatizatilor este o problema prioritara ce necesita
a fi studiatd ca consecinta a raspandirii, corelatiei ei
cu alte probleme demografice, sociale si geografice,
cat si cu diverse particularitati medicale, inclusiv a
acordarii asistentei medicale urgente.

Factorii de risc in dezvoltarea traumatismu-
lui asociat. Literatura de specialitate mentioneaza,
ca traumatismul asociat mai frecvent se intalneste
la barbatii apti de munca [31, 35]. Conform datelor
lui Puscov A., printre traumatizatii cu leziuni multi-
ple si asociate, barbatii au constituit 69,4%, femei-

le - 30,6%. Dintre toti pacientii internati, majoritatea
(65,7%) erau apti de munca cu varsta intre 20 si 59
ani, mai mari de 60 ani - 10,6%, copii pana la 14 ani
- 2,9%, in structura lor predominand agresiunile fizi-
ce (34,3%), urmate de accidentele rutiere (33,2%) si
traumatismul habitual (24,0%)[31]. In ultimii ani, ca
urmare a conflictelor militare, un loc deosebit ocupa
plagile prin arma de foc [36].

Cercetarile efectuate referetor la promptitudinea
si rapiditatea interndrii demonstreaza, ca in decursul
unei ore de la traumatism 1n institutiile medicale au
fost internati 22% traumatizati, peste 2-3 ore - 23%,
in urmatoarele 4-6 ore - 18%, 6-12 ore - 15%, peste
12-24 ore - 15%, iar restul 7% de traumatizati au fost
internati peste 2-3 zile de la traumatism [31]. De ase-
menea, in orasele mari, traumatizatii prezinta leziuni
mult mai grave in comparatie cu locuitorii rurali, prin
ce se argumenteaza si letalitatea foarte inalta [43].

Conform datelor OMS, pe autostrazile din lume
in fiecare 2 minute decedeaza 1 persoana ca urmare
a accidentelor de circulatie, iar la fiecare 5 minute ci-
neva devine invalid. Printre cauzele pierderii anilor
activi de viatd, leziunile ca urmare a accidentelor de
circulatie constituie 16%, a agresiunilor fizice - 10%,
a conflictelor militare - 9% [16].

in tarile Europei Occidentale accidentele ruti-
ere prezintd o problemad majora a societatii, care se
estimeaza in indicii letalitatii si pierderii anilor cali-
tativi de viatd. Anual accidentele rutiere sunt cauza
decesului a 120 mii de persoane §i traumatizarea a
2,5 milioane oameni. In 17 tiri membre a UE pierde-
rile economice ca urmare a traumatismului rutier se
estimeaza la 2,5-3% din produsul intern brut a aces-
tor tari [16]. In raportul OMS pentru anii 1998-1999
accidentele rutiere ocupa locul 9 ca cauza a pierderii
incapacitatii de munca [16, 17].

Structura letalitatii ca urmare a accidentelor de
circulatie depinde de varsta si caracterul participarii
persoanelor cu varsta o luna - 25 ani in traficul ruti-
er. Printre copiii cu varsta pana la 15 ani indicii ma-
ximi ai letalitatii ca urmare a accidentelor rutiere se
inregistreaza la pietoni, pasagerii autovehiculelor si
la ciclisti. La persoanele in varsta de 15-24 de ani cei
mai multi accidentati se numara printre conducatorii
auto si pasagerii autoturismelor, motocicletelor si pi-
etonilor [14].

Organizarea asistentei medicale in traumatis-
mul asociat. Expertii OMS considerd, ca un rol im-
portant in perfectionarea sistemului acordarii asisten-
tei medicale urgente revine masurilor organizationale
cu suport stiintific [16]. In anii *70-’80 ai secolului
XX in SUA, térile Europei Occidentale si fosta URSS,
pentru organizarea asistentei medicale pacientilor cu
politraumatisme, a fost fondat un model organizatio-
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nal nou, bazat pe formarea centrelor traumatologice
specializate [12].

Actualmente, cea mai optimala se considera orga-
nizarea asistentei medicale in caz de traumatism reali-
zatd in cadrul sistemului american EMSS (Emergency
Medical Service System), care este preluat de multe
tari din lume. In SUA acest sistem s-a perfectionat
rapid datoritd implementarii experientei chirurgilor
militari care si-au efectuat serviciul in razboiul din
Vietnam si, revenind 1n tard au inceput sa activeze in
sistemul civil al sanatatii. in anul 1973, in SUA a fost
primita legea, privind sistemul asistentei medicale ur-
gente si, Inceputd elaborarea standardelor asistentei
prespitalicesti in caz de traumatism, iar ulterior — si a
tratamentului specializat.

in ultimii 20 de ani in tarile UE, SUA, Canada si
Australia au fost primite si implementate programe de
stat privind profilaxia traumatismului si tratamentul
pacientilor cu traume severe, in aceste tari fiind fon-
date servicii speciale de dezincarcerare a pacientilor
de la locul accidentelor [13,14]. Luand in considera-
tie, cd accidentele de circulatie sunt cele mai frecven-
te cauze a leziunilor grave, a fost constituitd Uniunea
Europeana a Securitatii Rutiere [10]. Ca urmare, la
sfarsitul secolului XX 1n aceste tari s-a implementat
algoritmul tratamentului pacientilor cu politraumatis-
me, care consta in apropierea maximala a asistentei
medicale specializate la locul accidentului si, redu-
cerea la minimum a etapelor si termenilor acordarii
ajutorului medical chirurgical. Sistemul functionea-
74 la nivel de regiune, ca baza fiind conexiunile pe
verticald, cu elaborarea conceptului ,,orei de aur”
[4]. Sistemul American de asistentd medicala urgenta
EMSS (Emergency Medical Service System) include
prin conexiuni verticale 3 nivele in fiecare regiune:
III - centrele locale, unde se acorda asistenta reani-
matologicad si chirurgicald de urgentd; Il - centrele
regionale, unde suplimentar poate fi efectuatd toata
gama interventiilor chirurgicale urgente; I - centrele
performante, unde se acorda volumul deplin al asis-
tentei medicale specializate [1].

In tarile UE divizarea clinicilor este in 2 nivele:
nivelul II - centrele medicale unde se acorda asistenta
complexa chirurgicala si reanimatologica; | - centrele
specializate [6].

O aplicare frecventd are modelul german al or-
ganizarii asistentei medicale urgente in caz de poli-
traumatisme, el fiind bazat pe principiul, ca asistenta
medicala in politraumatisme se acorda in centrele
traumatologice, care au Tn componenta sa sectii de re-
animare, chirurgie, traumatologie si neurochirurgie.
In structura acestor centre sunt dislocate si statiuni-
le AMU. Toate centrele specializate sunt conectate
catre magistralele principale urbane, interurbane si

internationale si, zona lor de deservire permite s asi-
gure transportarea traumatizatului in decurs de 15-20
minute. Medicul echipei AMU stabileste diagnosticul
primar 1n timpul transportarii catre centrele speciali-
zate, permanent fiind 1n legaturd telefonica, datorita
careia medicii centrelor specializate sunt pregatiti in
acordarea ajutorului medical imediat la sosirea echi-
pei AMU. Echiparea cu dispozitive diagnostice per-
formante permite reducerea timpului pentru stabilirea
diagnosticului topic pand la 30 minute. Principiile
de baza in acordarea asistentei medicale urgente in
caz de politraumatisme dupa modelul german sunt:
rapiditatea-timpul transportarii traumatizatului in
centrele specializate este de 15-20 minute; succesi-
vitatea etapelor prespital si spital; complexitatea-su-
portul respirator, terapia infuzional-transfuzionala,
analgezia si aplicarea atelelor traumatologice [35].

Este cunoscut, ca principiul fundamental in orga-
nizarea asistentei medicale pacientilor cu traumatism
asociat este prezentat ca o asistentd specializata [4,
35]. In majoritatea studiilor consacrate managemen-
tului tratamentului pacientilor cu traumatism asociat,
accentul se pune pe analiza organizarii asistentei me-
dicale la etapele prespital, de resuscitare, clinicd de
profil si de reabilitare [35]. Principiul acordarii asis-
tentei medicale necesita sa fie bazat pe masurile or-
ganizationale, profesionale si tehnico-materiale [22].
Important din punct de vedere al pronosticului in
salvarea pacientilor este prima etapa, prespitaliceas-
ca - acordarea asistentei medicale la locul traumei,
deoarece circa jumatate din decedati revine etapei
prespitalicesti, adicd decesul la locul traumei sau in
timpul transportarii in institutiile medicale [35]. Ter-
menul ,,ora de aur” foarte bine reflecta tendinta con-
secintelor maladiei traumatice, manifestarile de baza
ale careia se incep in primele 60 de minute [18]. Se
cunoaste, ca la acordarea asistentei medicale 1n pri-
mele 15 minute pot fi salvati mai mult de 50% din
traumatizati, vs dacd asistenta este acordata tardiv
- supravietuirea se micsoreazd cu 15% la fiecare 20
de minute in decursul primei ore [42]. Unii autori
mentioneaza, ca unele erori in acordarea asistentei
medicale in politraumatisme sunt cauzate de lipsa
diagnosticului prespitalicesc, imobilizarea la trans-
portare, analgeziei, terapiei infusionale si Inlaturarii
dereglarilor acute de respiratie [23].

Conform datelor lui S. F. Bagnenco si coaut., pen-
tru etapa prespitaliceasca si de resuscitare sunt speci-
fice urmatoarele particularitati [20]:

1. Polimorfismul tabloului clinic ca urmare a
leziunilor multiple.

2. Dificultatea diagnosticului leziunilor domi-
nante periculoase pentru viata, determinarea succesi-
vitatii si volumului interventiilor chirurgicale.
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3. Deficitul de timp pentru efectuarea examina-
rilor si pregatirii preoperatorii, deoarece la 70% din
traumatizati dereglarile patofiziologice de baza sunt
hemoragia acuta si socul, iar la 5-20% - compresiu-
nea creierului.

Ca urmare a letalitatii Tnalte Tn perioada prespi-
tal si de reanimare, esantionul cantitativ si calitativ al
traumatizatilor la fiecare din cele trei etape este radi-
cal diferit. Ca rezultat supravietuiesc numai 60% din
numarul total al traumatizatilor, iar din cei rdmasi in
viata, peste un an dupa traumatism revin in activitatea
cotidiand numai 70%, restul 30% devenind invalizi
[20]. Etapa prespitaliceasca include restabilirea per-
meabilitatii cailor respiratorii, hemostaza, tratamen-
tul infusional, analgezia si imobilizarea traumatizan-
tilor, ceia ce este o masurd incontestabild in lupta cu
procesele patologice care sunt factori declansatori n
dezvoltarea maladiei traumatice. Etapa aceasta este
cea mai redusa in timp (> 2 ore), si concomitent cu
masurile de reanimare determina letalitatea sau Tnsa-
natosirea pacientului [25]. Asistenta medicala prima-
rad pacientilor cu traumatism asociat, de obicei, este
acordatd de echipele de asistentd medicald urgenta
[24,25]. Timpul mediu de sosire la locul accidentu-
lui in orasele mari este de 10-20 minute [43]. Insd in
conditiile activitatii echipelor AMU este imposibila
examinarea minutioasa si supravegherea dinamica a
pacientilor. Pentru echipd este important stabilirea
prealabila a diagnosticului, efectuarea masurilor de
resuscitare si spitalizarea cat mai precoce a trauma-
tizatilor in stationarele de profil, ei fiind obligati de
a lupta cu hemoragia, asfixia si socul [26]. Studiile
demonstreaza, ca numai 51,8% din traumatizati pri-
mesc asistenta medicald de catre echipele mobile, in
5,3% cazuri ajutorul primar este acordat in punctele
traumatologice, 7,4% - in alte stationare, iar 31,5%
pacienti la etapa prespitaliceascd nu primesc nici un
ajutor medical [28].

Ameliorarea asistentei medicale calificate pacien-
tilor cu traumatism asociat depinde de prezenta secti-
ilor si departamentelor pentru pacientii politraumati-
zati in spitalele de profil larg, unde exista posibilitatea
efectudrii investigatiilor si a tratamentului complex
[1]. Conform datelor lui A.V. Bondarenco, asistenta
medicala urgenta specializatd acestor pacienti in ora-
sele cu populatia mai mare de 500 mii oameni este
necesara de a fi acordata in centrele specializate pe
50 paturi amplasate pe baza unor spitale cu profil larg
de acordare a serviciilor medicale [21]. Concentrarea
acestor pacienti in institutiile specializate, unde con-
comitent activeaza diversi specialisti (reanimatologi,
anesteziologi, traumatologi, chirurgi, neurochirurgi,
specialisti ai serviciilor diagnostice, reabilitare si
psihologi) permite considerabil ameliorarea calitatii

diagnosticului si rezultatelor tratamentului [20,35].
Formarea centrelor pentru acordarea asistentei medi-
cale urgente cu traumatism asociat pe baza spitalelor
multifunctionale au urmatoarele prioritati [21]:

e Toti pacientii cu traumatism asociat sunt
transportati intr-o o singura institutie medicala, care
dispune de numarul necesar de specialisti si utilaj di-
agnostico-curativ, si permite efectuarea tuturor masu-
rilor in ,,ora de aur”.

e Examinarea si tratamentul tuturor trauma-
tizatilor intr-un singur stationar permite evaluarea
dinamicd a procesului diagnostico-curativ pe toata
perioada aflarii pacientilor, intocmirea unei statistici
veridice, elaborarea unei tactici unice in tratamentul
acestor pacienti.

Calitatea asistentei medicale spitalicesti in statio-
narele specializate la pacientii cu traumatism asociat
depinde in mare masura de echipele de medici [1].
Este acceptatd opinia ca organizarea activitdtilor pe
orizontald, unde toate actiunile sunt efectuate de o
echipa unitd, formata, este mai eficace decat organi-
zarea pe verticala, unde toate actiunile sunt efectuate
consecutiv [9,18,31]. Exista diverse pareri privind
conducatorul de echipa. Unii autori acorda acest rol
chirurgului generalist, actiunile caruia sunt pe primul
plan la etapa initiald de acordare a asistentei medicale
in stationar [9]. Conform datelor altor autori, echipa
necesita a fi condusd de medicul reanimatolog, care
mai bine fatd de alti medici poate mentine functiile
vitale ale organismului traumatizatilor, iar alti autori
considera ca in fruntea echipei necesita sa se afle me-
dicul traumatolog, deoarece traumatismul asociat este
o complexitate de leziuni traumatice [40].

Organizarea asistentei diagnostico-curative la
etapa de reanimare, paralel cu etapa prespital, de-
termind evolutia traumatismului asociat [20]. Toti
pacientii cu politraumatisme sunt internati in sala de
reanimare sau de operatie, care necesita a fi dotata cu
masa de operatie, aparate de anestezie, monitoring si
defibrilator, seturi sterile pentru efectuarea interven-
tiilor chirurgicale de orice profil si volum, preparate
infuzionale si transfuzionale. De asemenea, sala de
operatie necesita a fi dotatd cu aparat ultrasonogra-
fic, radiologic, cat si aparataj pentru efectuarea lapa-
roscopiei. Stationarul, de rand cu salile de operatii
amenajate, trebuie sa dispuna de CT si instrumentariu
angiografic. Toate investigatiile diagnostice se efec-
tueaza in sala de reanimare sau de operatie, dar nu in
detrimentul masurilor de reanimare [18,20]. Suportul
respirator a pacientilor traumatizati in stare de soc de-
pinde de dereglarea functiei respiratiei externe, iar la
pacientii cu soc de gradele II si III, de obicei este in-
tubarea traheii si ventilarea artificiala a pulmonilor. O
componentd importantd a masurilor antisoc este tera-
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pia infusionald, care necesita a fi efectuata dupa anu-
mite standarte cu evaluarea reactiei hemodinamice a
pacientului la tratamentul administrat. Toate acestea
dicteazd necesitatea elaborarii unei tactici unice in
tratamentul pacientilor politraumatizati in perioada
acuta, care va permite hemostaza temporard intra-
peritoneald, stabilizarea hemodinamicii, examinarea
calitativd si cantitativd a traumatizatilor, efectuarea
terapiei infusionale transfuzionale si pregatirea pre-
operatorie. Peste 3 zile de la momentul traumei, pe
primul plan se situeaza complicatiile infectioase, mai
ales pneumoniile si traheobronsitele purulente [35].
Interventiile chirurgicale efectuate in perioada acuta
a maladiei traumatice se clasifica in vitale, urgente si
urgent aménate [20].

Astfel, pentru reducerea letalitatii pacientilor cu
traumatism asociat, concluzionam:

1. La etapele prespital si reanimare, sunt importan-
te masurile de hemostaza provizorie intra-abdominala.

2. Ameliorarea expres-diagnosticului hemoragi-
ilor intra-pleurale si intra-abdominale prin aplicarea
USG si CT.

3. Modernizarea terapiei medicamentoase, infu-
zionale §i transfuzionale.

4. Introducerea sistemului de tratament etapizat a
leziunilor intra-abdominale si ortopedice la pacientii
critici.

5. Aplicarea chirurgiei miniinvazive ca metoda
mai benefica 1n stérile critice.

6. Profilaxia si tratamentul complicatiilor postrea-
nimationale la etapa clinica.

Specificul contingentului pacientilor cu poli-
traumatisme dicteaza necesitatea implicarii diversi-
lor specialisti, cat si a managerilor sanatatii publice
pentru elaborarea modelelor optimale medico-orga-
nizatorice in acordarea asistentei medicale calitative
si cantitative la toate nivelele care va reduce esential
letalitatea si invaliditatea politraumatizatilor.
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PREZENTAREA CLINICA SI CARACTERISTICA DUPLEX-
ULTRASONOGRAFICA A ANEVRISMELOR VENEI SAFENE MARI
LA PACIENTII CU BOALA VARICOASA

Eugen Gutu — dr. hab. in medicina, prof. univ.,
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Rezumat

in cadrul unui studiu retrospectiv, prin analiza corelatiei datelor clinice si imagistice a 23 de pacienti cu boala vari-
coasa §i anevrisme concomitente ale venei safene mari, s-a stabilit o acuratete diagnostica redusa a examenului obiectiv in
asemenea cazuri. Manifestarea clinica stearsa, nespecifica, a anevrismelor venoase si sensibilitatea joasd a diagnosticului
clinic dicteaza necesitatea examinarii prin ecografie Doppler-duplex a tuturor pacientilor cu varice a membrelor inferioare
intru identificarea coexistentei entitatii nozologice mentionate.

Cuvinte-cheie: anevrism venos, varice, ultrasonografie duplex

Summary. Clinical presentation and duplex ultrasound features of great saphenous vein aneurysms in pati-
ents with varicose veins

In a retrospective study, analyzing the correlation of clinical and imaging data of 23 patients with varicose veins and
concomitant aneurysms of the great saphenous vein, was established a lower diagnostic accuracy of physical examination
in such cases. Slightest, nonspecific clinical manifestation of venous aneurysms and low sensitivity of clinical diagnosis
dictates the need for examination by Doppler-duplex sonography of all patients with varicose veins of the lower limbs for
identification of coexistent mentioned nosologic entity.

Keywords: venous aneurysm, varicose veins, duplex ultrasound

Pe3rome. Kimunndeckue nposiBjieHns U AyIUIEKC-yJIbTPA3BYKOBasi XapaKTEPUCTHKA AHEBPU3M 00/IbIION O/~
KOKHOH BeHbI y NAIUEHTOB ¢ BAPHKO3HOH 00/1€3HbI0

B perpocnexkTUBHOM UCCIEIOBAHUH, HA OCHOBAHUHU aHAIN3a KOPPEISALUM KIMHUYECKUX U YIbTPa3BYKOBBIX JaH-
HBIX 23 MalMeHTOB C BapUKO3HOW OOJIE3HBIO, M COITYTCTBYIOLUIMMH aHEBpPH3MaMU OOJIBIION MOAKOKHOW BeHBI Oezpa,
yCTaHOBIICHA HU3KAasl ANArHOCTHYECKAsk TOUHOCTh KJIMHUYECKOTO 00CieIoBaHus B JMarHOCTHKe aHeBpu3M. Hecnenndu-
YeCKHe MPOSIBIICHNS] BEHO3HBIX aHEBPU3M IIOBEPXHOCTHBIX BEH M HU3Kas YyBCTBUTEILHOCTD KIIMHUYECKOTO 00CIIeIOBaHNS
JUKTYIOT HEOOXOIMMOCTD BBITIOJTHEHUS Y BCEX MAI[IEHTOB C BApPUKO3HOM 00JIE3HBIO MPEIONEepPaliOHHOTO JIYTUIEKCHOTO

CKaHUPOBaHUs C LICJIbIO BBIABICHUA BO3MOKHBIX COIMYTCTBYIOINX aHEBPU3MATUICCKUX paCHII/IpeHI/Iﬁ CTBOJIa BCHEI.
KiroueBrble ciioBa: BeHO3HAS AHCBpH3Ma, BAPUKO3HOC paCIMPCHUEC BEH, AYIJICKC-YJIbTPAa3ByKOBOC UCCIICAOBAHUC

Introducere

Anevrismul venos al extremitatilor inferioare este
definit mai frecvent drept o dilatare segmentara a axu-
lui venei cu peste 2 comparativ cu diametrul adia-
cent, proximal si distal de portiunea afectata [1]. Mai
des in literatura sunt discutate anevrismele venelor
profunde, in special ale venei poplitee, din motivul
unui risc evolutiv mai sporit pe care il comporta [2].
Anevrismele venelor superficiale se considerau ante-
rior rare [3]. Actualmente insi, odatd cu implemen-
tarea vasta 1n practica flebologicé a examenului eco-
grafic Doppler-duplex, numérul cazurilor identificate
preoperator a sporit esential. Manifestarile clinice
ale anevrismelor venoase sunt foarte variate, deseori
acestea fiind chiar asimptomatice, Insd se pot asocia
si cu simptomatologia trombembolismului pulmonar.
Scopul lucrérii respective a fost analiza complexa

interfactoriald a manifestarilor clinico-imagistice ale
anevrismelor venei safene mari (AVS) diagnosticate
la bolnavii cu varice ale membrelor inferioare.

Material si metode

In cadrul unei cercetari retrospective au fost in-
clusi 23 pacienti cu AVS spitalizati pentru investi-
gatii si tratament in IMSP SCM nr.1 (Chisindu) cu
diagnosticul de baza — boala varicoasa. Datele exa-
menului obiectiv au fost analizate in baza informatiei
reflectate in fisa clinica a bolnavului stationar. Seve-
ritatea clinicd a bolii venoase cronice a fost evaluata
conform clasificarii Clinical Etiological Anatomical
Physiopathological (CEAP). Rezultatele examenului
paraclinic instrumental prin utilizarea ultrasonografi-
ei Doppler-duplex au fost evaluate in urma analizei
protocoalelor investigatiei imagistice. Conform loca-
lizarii (topografiei) AVS au fost clasificate in: tipul I



70

Buletinul ASM

— localizate 1n 1/3 proximald a venei safena magna (a
portiunii de pe coapsa a venei), nu implica jonctiunea
safenofemurala, dar sunt amplasate imediat distal de
valva subterminala; tipul II — implica trunchiul venei
safena magna in 1/3 distald a coapsei; tipul III — aso-
cierea tipului I si II pe aceeasi extremitate [3]. AVS
sacciform a fost considerat dilatarea de forma unui
sac, ce “atarna” de o parte a peretelui unei vene si
comunica cu aceasta printr-un canal ingust. AVS fu-
siform a fost considerat o dilatare a peretelui venos
mai mult sau mai putin egald, uniforma, rezultind
intr-o dilatare cilindrica. Considerand particularitatile
clinico-curative AVS jonctionale si AVS trombozate
nu au fost incluse in cercetarea curenta.

Datele au fost analizate cu utilizarea programului
computerizat Microsoft Excel. Pentru compararea va-
lorilor medii s-a utilizat ¢-testul Student. Pentru iden-
tificarea unei inter-relatii intre criteriile evaluate s-a
calculat coeficientul de corelatie Spearman (). Intru
verificarea existentei unei asocieri semnificative intre
doua variabile calitative a fost aplicat testul “exact”
Fisher. Diferenta dintre datele comparate a fost consi-
derata statistic veridica la valorile p<0,05.

Rezultate si discutii

in 8 dintre cele 23 cazuri analizate au fost depis-
tate cate 2 anevrisme pe o extremitate (AVS tip III),
in total fiind evaluate astfel 31 AVS. Coraportul dupa
gen — femei: barbati reprezinta 1,87 : 1. S-a determinat
o corelatie puternica intre genul feminin si rata iden-
tificarii AVS (r=0,65; n=23; p<0,01). Vérsta medie a
bolnavilor a constituit 48,33 (28—70) ani. S-a observat
o predominare usoara a sexului feminin in majoritatea
categoriilor de varsta si o tendintd de sporire a ratei
de dezvoltare a AVS odata cu avansarea in varsta, pre-
ponderent dupa 50 de ani. in conformitate cu forma
morfologicd au fost diagnosticate 12 (38,7%) AVS
fusiforme si 19 (61,29%) — sacciforme. De remarcat,
cd forma AVS (fusiform sau sacciform) nu a corelat
cu genul pacientilor, ambele tipuri de anevrism fiind
distribuite in masurd egala printre femei si barbati
(r=0,27; grade de libertate=29; p-NS). Corelatia din-
tre tipul morfologic al AVS si varsta bolnavilor a fost,
deasemenea, una slaba (r=0,29; p-NS).

Distributia AVS 1in raport cu criteriul anatomo-
topografic se prezintd dupa cum urmeaza: tipul [ — 5
(21,73%) cazuri, tipul 11— 10 (43,47%) si tipul 111 — 8
(34,78%) cazuri. Diametrul mediu al AVS a constituit
16,86+0,96 (9,1-32) mm. Totodata, valoarea medie a
diametrului trunchiului venei safena magna (imediat
adiacent AVS) a fost aproape de doua ori (1,93) mai
mica — 8,7340,36 (5,6-14) mm. La pacientii evaluati
nu s-a observat un coraport veridic intre varsta si va-
loarea diametrului venei safena magna, apreciat ime-
diat distal de AVS (r =0,35; t-test=1,75; grade de liber-

tate = 21; p-NS). Aceasta se poate datora unui numar
mic de cazuri evaluate, precum si caracterului mono-
factorial al analizei. In acelasi timp, diametrul AVS a
corelat in mod direct cu varsta pacientilor (r=0,38,;
t-test=2,21; grade de libertate = 29; P=0,035). Astfel,
odata cu avansarea in varsta diametrul AVS a sporit.
Analizand dimensiunile AVS 1n functie de localizarea
anatomica s-a observat, ca un diametru preponderent
mai mare au avut anevrismele din 1/3 medie a coapsei
—23,33+5,54 mm.

Frecventa diagnosticarii AVS in clasele clinice
(C, CEAP) ce exprima un grad mai usor de severitate
(C2-C3) a fost predominant mai sporita vs. in clasele
clinice ce definesc o insuficientd venoasa cronica se-
verad (C4-C6) — 77,41% vs. 22,58% (p<0,001). Evalu-
and dimensiunile AVS in functie de clasa clinica s-a
detectat o corelatie directa statistic semnificativa intre
criteriile respective (7 =0,58; ¢-test=3,88; grade de li-
bertate=29; p<0,001). Valorile medii ale diametrului
(d) AVS au crescut progresiv odata cu avansarea cla-
sei clinice: d (C2) = 13,88 mm; d (C3) = 18,28 mm;
d (C4a) = 19,66 mm; d (C4b) =25 mm.

Majoritatea AVS necomplicate au fost asimpto-
matice — 21 (67,74%), fiind identificate perioperator
in mod incidental. Totusi, aproape 1/3 dintre acestea
—10 (32,25%) au fost simptomatice. Pacientii acuzau
durere, disconfort sau parestezie — toatd simptomati-
ca avand o localizare certd, limitata 1n proiectia trun-
chiului safenian de la nivelul coapsei unde ulterior
s-a confirmat imagistic prezenta AVS. Varsta si genul
pacientilor nu au determinat modul de manifestare
clinicd a AVS (datele nu sunt prezentate).

Coraportul dintre AVS simtomatice si asimpto-
matice in functie de topografie se prezinta in felul ur-
mator: tip [ — 1:4; tip I1 — 5:5; si tip 111 — 2:6, respectiv.
Doar 3/12 (25%) dintre AVS fusiforme au conditio-
nat careva manifestari clinice. Rata AVS simptoma-
tice printre anevrismele sacciforme a fost ceva mai
mare — 7/19 (36,84%). Totusi, forma morfologicd nu
a conditionat veridic modul de manifestare clinicd a
AVS (p-NS, testul Fisher). Datele prezentate, reflecta
ca forma morfologicd nu determind modul de mani-
festare clinica a AVS.

Confruntarea diametrelor AVS simptomatice vs.
asimptomatice releva o valoare medie usor mai ele-
vatd corespunzatoare primelor — 17,66+2,25 mm vs.
16,57+0,97 mm. Prin urmare, un AVS cu diametru
mai mare pare a fi mai predispus de a deveni simpto-
matic vs. un AVS de dimensiuni mai mici. in contextul
respectiv se impune si mentionarea ca atat diametrul
mediu al trunchiului safenian adiacent anevrismelor,
cat si durata medie a refluxului venos patologic au
fost predominant mai mari in cazurile de AVS asimp-
tomatice. Astfel, nici diametrul safenei adiacente si
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nici severitatea refluxului venos patologic prin aceas-
ta nu determind modul de manifestare clinicd a AVS.
Aceste date sustin consideratia, cd simptomatica lo-
cala (corespunzatoare proiectiei anevrismelor) la pa-
cientii examinati n-a fost conditionata de varice pro-
priu-zis, ci de existenta AVS.

Rata AVS simptomatice printre cazurile atribuite
clasei clinice C2 (CEAP) a fost sub o treime — 4/13
(30,76%). Oarecum surprinzator, frecventa identifi-
carii AVS simptomatice odata cu avansarea severitatii
clinice de la clasa C2 spre C3 a diminuat, constituind
27,27% (3/11). Totodata, in cazurile atribuite clasei
C4 rata AVS simptomatice a fost maximala — 3/7
(42,85%). Astfel, nu a fost stabilitd vreo corelatie
intre clasa clinica si modul de manifestare clinica a
AVS — simptomatic sau asimptomatic (p-NS, testul
Spearman). in acelasi timp, s-a observat o tendint de
sporire a ratei AVS simptomatice odatd cu asocierea
insuficientei venoase cronice severe (C2-C3 vs. C4 =
29,16% vs. 42,85%).

Doar 13 (41,93%) AVS au fost identificate in
timpul examenului clinic obiectiv, fiind confirmate
ulterior imagistic. Celelalte 18 (58,06%) AVS au fost
diagnosticate primar doar prin ecografie Doppler-du-
plex (Fig. 1).

Eventualitatea depistarii unui AVS prin examen
clinic obiectiv a fost preponderent mai mare la per-
soanele in etate, de gen feminin (datele nu sunt pre-
zentate). In functie de localizare de-a lungul trunchiu-
lui venei safena magna cele mai usor de depistat prin
examen clinic au fost AVS din 1/3 medie a coapsei.
Rata AVS depistate clinic se prezinta astfel: in 1/3
superioara a coapsei — 5/13 (38,46%); in 1/3 medie —
2/3 (66,66%); si in 1/3 inferioard — 6/15 (40%).

Frecventa AVS diagnosticate prin examen obiec-
tiv in cadrul grupului ce constituie tipul “topografic”
II a fost preponderant mai Tnaltd decat in tipul I — 50%

vs. 40% (p-NS). Cel mai dificil de identificat in baza
examenului clinic au fost AVS atribuite tipului “to-
pografic” III (prezenta a 2 AVS — proximal si distal).
Astfel, doar 37,5% dintre asemenea AVS au fost dia-
gnosticate clinic.

In urma analizei corelatiei intre forma morfolo-
gicd a AVS si posibilitatea identificarii doar in baza
examenului clinic obiectiv s-a stabilit, ca anevrisme-
le sacciforme au fost predominant mai frecvent di-
agnosticate vs. cele fusiforme — 10/19 (52,63%) vs.
3/12 (25%). Astfel, forma morfologica sacciforma se
asociazd cu o sensibilitate mai Tnaltd a examenului
clinic in diagnosticarea AVS.

De remarcat, cd AVS diagnosticate clinic au avut
un diametru preponderent mai mare vs. cel al AVS
nedepistate obiectiv — 18,514+2,08 mm vs. 15,78+0,64
mm (p-NS, ¢-test). Dimensiunile mai mari ale anevris-
melor sporesc gradul de identificare a acestora prin
inspectie si palpare si, respectiv, amplifica acuratetea
diagnostica a examenului obiectiv.

Insasi diametrul venei safena magna adiacente
anevrismului (imediat distal) a avut o valoare medie
mai mare in cazurile cand AVS nu au fost identificate
clinic vs. cazurile cand AVS au fost diagnosticate prin
examen obiectiv — 9,08+0,45 mm vs. 8,39+0,85 mm
(p-NS, t-test). In acest mod, diametrul venei safene
magna adiacente anevrismelor venoase nu a influentat
acuratetea diagnosticarii clinice a acestora. La fel, du-
rata refluxului venos patologic prin safena adiacenta
AVS 1n cazurile diagnosticarii vs. neidentificarii cli-
nice a anevrismelor a fost practic similara — 2,3+0,22
sec. vs. 2,38+0,22 sec. Astfel, gradul de severitate al
dereglarilor hemodinamicii venoase ale extremitati-
lor inferioare (diametrul mai elevat al venei safena
magna si refluxul safenian de duratd mai mare) nu
influenteaza semnificativ sensibilitatea diagnosticului
clinic al AVS.

Fig. 1. Aspectul duplex-ultrasonografic al AVS
Semne de staza venoasa in sacul AVS (st.), cu turbulenta intracavitara (dr.)
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Cea mai inaltd ratd de diagnosticare obiectiva
a AVS a fost inregistrata in clasa clinica C2 — 6/13
(46,15%). Prezenta edemului extremitatii (clasa C3,
CEAP) a diminuat acuratetea diagnosticului clinic
pana la — 4/11 (36,36%). Totodata, prezenta leziuni-
lor trofice (clasa clinicd C4) nu a modificat veridic
sensibilitatea diagnosticului clinic in comparatie cu
cea observatd in clasa C2 — 3/7 (42,85%). Per general,
posibilitatea identificarii clinice a AVS in insuficienta
venoasa cronica severa (C4a-C4b, CEAP) nu a variat
veridic comparativ cu cazurile clinice mai putin seve-
re (C2-C3, CEAP) — 42,85% vs. 41,66%.

De remarcat, ca toate AVS simptomatice — 10/10
(100%), au fost diagnosticate clinic, ulterior confir-
mandu-se imagistic. Viceversa, doar 3/21 (14,28%)
anevrisme asimptomatice au fost identificate prin
examen obiectiv, iar celelalte 18 (85,71%) — au fost
omise, vizualizandu-se doar in timpul ecografiei
Doppler-duplex. S-a evidentiat astfel, cu un grad
foarte mare de veridicitate statistica, existenta unei
corelatii directe dintre modul de exprimare clinica a
AVS si sensibilitatea diagnosticarii obiective a aces-
tora (p<0,0001; testul “exact” Fisher). Altfel spus,
sansele identificarii prin examen clinic obiectiv (in-
spectie si/sau palpare) a unui AVS ce conditioneaza

careva simptomatica locala (durere, parestezie, sen-
zatie de arsura etc.) sunt semnificativ mai mari vs. a
unui AVS asimptomatic. Si invers, un AVS asimp-
tomatic riscd sa ramana nediagnosticat clinic. Acest
fapt confirmd in mod iterativ necesitatea examenului
imagistic la toti pacientii cu varice a membrelor in-
ferioare.

Concluzii. Anevrismele venoase safeniene pot fi
identificate la pacientii cu boald varicoasa de orice
varsta si gen, caracterizdndu-se printr-o manifestare
clinica nespecifica, deseori asimptomatica. Expresia
clinicd vaga si acuratetea redusa a examenului obiec-
tiv in asemenea cazuri dicteaza necesitatea evaludrii
imagistice minutioase a tuturor bolnavilor cu varice
a membrelor inferioare in vederea documentarii coe-
xistentei anevrismelor venoase.
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Rezumat

Complexul coledocopancreaticoduodenal se caracterizeaza printr-o gama larga de stari structural-functionale. Va-
riabilitatea formei si parametrilor metrici ai organelor complexului biliopancreaticoduodenal conditioneaza raporturile
anatomotopografice ale organelor zonei respective. Procesele patologice, inclusiv cele asociate, largesc si mai mult spec-
trul variatiilor substratului morfologic al zonei biliopancreaticoduodenale. In conditiile in care metodele chirurgicale de
avangarda se practica curent In tot mai multe servicii chirurgicale, cercetarea anatomica aplicativa, este cu atat mai nece-
sard, deoarece abordarea curajoasa a structurilor trebuie s aiba la baza cunoasterea lor amanuntita. Deci, pentru stabilirea
diagnosticului corect si, prin urmare, prescrierea tratamentului performant adecvat, este necesara o pregétire calitativa a
cadrelor care presteaza servicii pacientilor cu afectiuni ale zonei BPD. Realizarea acestui scop are la baza si cercetarile
fundamentale ale substratului morfologic de care depinde mult rezolvarea problemelor in cauza. in literaturd la tema
cercetarilor preconizate se contine informatie foarte diferita, inclusiv ipoteze controversate, opinii chiar diametral opuse.
Deci sunt necesare studii care ar apropia interpretarile unor particularitati legate de complexul duodenobiliopancreatic la
om.

Cuvinte-cheie: complex, coledocopancreaticoduodenal, jonctiune
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Summary. Coledoco pancreatic duodenal junction - one of the key problems in hepato pancreaticoduodenal
complex pathologies

The choledochal-pancreatic-bile complex is characterised by a large variety of structural and functional conditions.
The variability of form and metric parameters of the organs of the biliary-pacreatic-duodenum complex conditions the
anatomic and topographic relations of the organs in this area. The pathological processes, including the associated ones,
widen even more the spectrum of variations of the morphological sub-layer of the biliary-pacreatic-duodenum zone. In
conditions when presently the avant-garde surgical methods are largely used in more surgical services, the applicative
anatomic research is thus more necessary, as the courageous approach of structures must have at the basis their detailed
acknowledgement. Thus, in order to set the correct diagnosis and, therefore, to provide an appropriate up-to-date treatment,
it is necessary a qualitative education of the staff providing services to patients with affections of the BPD zone. The
achievement of this goal has also at the basis the fundamental studies of the morphological sub-layer on which depends a
lot the solving of these problems. The literature, as regards the topic of planned researches, includes very different data,
including controversial hypotheses, even diametrically opposed opinions. Thus, there are necessary studies, which might
get closer the interpretations of some peculiarities related to the duodenal-biliary-pancreatic complex in humans.

Key words: choledochal-pancreatic-bile complex, junction

Pesome. XoJ1e10X0NaHKPEATHKOAYOACHAIbHBIN KOMILUIEKC - OJHA W3 KJIIOYeBbIX NpodjeM B remaro-
NAHKPeaTo-1yoleHAJIbHOI NaToJI0ruii

XoJe10X0aHKPEaTUKOAYOICHaIbHBIA KOMILUIEKC XapaKTepU3yeTcs IIMPOKUM JTMaNa30HOM CTPYKTYPHBIX U (QyHK-
IMOHAIBHBIX yclnoBuid. dopMa M mapaMeTpbl, HHAUBUIyAIbHAS H3MEHYMBOCTD XOJIELOXOIIAHKPEATHKOAYOIeHAIBHOTO
KOMILIEKCa, 00yClaBiInBaeT aHATOMOTONOrpaMIecKie OTHOMICHHS OpraHoB. [1aToIoruueckue npouecchl, B TOM YUCIe
U Te, KOTOPbIE CBSI3aHBI, B JajbHEHIIEM PaCILUPSIOT CIIEKTP MOP(OJOrHYecKuX BapHalUil X0JI€I0X0IIaHKPEaTHKOLyO-
JeHanbHON o0nacTh. Tak kak aBaHrapIHbIE XHPYpPrHYecKue METObl IIPAKTHKYeTCS B HAaCTOsIIEee BpeMs Bce GOJbIle
OoJpLIe, MPAKTUYECKHE aHATOMHYECKUE UCCIICIOBaHMUs TeM Ooiee HeOOXOAMMBI, TIOCKOIBKY CMEITBIil MOIXOM K CTPYKTY-
paM JIOJDKeH OCHOBBIBATHCS Ha NIyOOKMX 3HaHUSAX. TakuMm 00pazoM, Uit TOrO 4TOOBI MPAaBUIILHO YCTaHOBUTH JUAarHo3
U, COOTBETCTBEHHO, OKa3aTh COOTBETCTBYELIEe COBPEMEHHOE JIeYeHHE, HEOOXOIUMO KauyecTBEHHOE 00pa3oBaHHE CIIe-
[MAJTUCTOB, OKa3bIBAIOIIMX YCIYT Uil MAIMEHTOB C MOPAKCHUSIMHU XOJICIOXOMaHKPEATHKOIYOICHAIBHOTO KOMILIEKCa.
JocTrxeHne 3Toi 1enu 6asupyercs Ha 0OCHOBE Mopdoiioruyeckoro cyocrpara u (hyHAaMEeHTaIbHBIX UCCIIEA0BaHUMA, OT
KOTOPOTO 3aBHCHUT pelIeHHs 3TUX IpobieM. Tak, yTo OBl 3aKPBITh HHTEPIPETALNH HEKOTOPHIX (PYHKIHNIL, CBSA3aHHBIX C
KOMILIEKCHOH aHTpororeHHol duodenobiliopancreatic. B HayuHO#1 uTeparype conepsxutcs paznndHas HH(GopMaIys, B
TOM YHCJIE CIIOPHAsI, Ja)KEe POTHBOIIOIOXKHAS, B OTHOLIEHHH X0JIEI0XONaHKPEaTHKOYOI€HaIbHOTO KOMILIEKCa, KOTOpast
BKJIIOYaeT B ce0sl O4eHb pa3Hble TMIOTE3bI, BKIIIOYas CIOPHbIE, AUAMETPAIbHO MPOTHBOIIONOXKHBIE MHEHUS. TakuM 00-
pa3oM, UccienoBaHus HEOOXOIMMBI, KOTOPBIE MOTIIN ObI CTaTh ONMKE K HHTEPIPETAILIMH HEKOTOPBIX OCOOCHHOCTEH, CBS-
3aHHBIX C X0JIEI0XOMAaHKPEaTHKOIyOJCHAIILHOTO KOMIIJIEKCOM Y YeJlOBeKa.

KaroueBble cjioBa: X0JIe10XOMAaHKPEATHKOYOIeHAIbHBI KOMILIEKC

In componenta corpului uman fiecare organ, for-
matiune anatomica are locul si rolul sau. Prin urmare,
putem vorbi despre structura si functiile lor, ceea ce
prezinta interes 1n aspect stiintific fundamental.

Valoarea starii structural-functionale a organelor
creste mult in caz de afectare a lor prin diverse pato-
logii. In acest context nu fac exceptie nici structurile
anatomice care constituie sistemul biliopancreatico-
duodenal.

Un studiu amplu al corelatiilor dintre segmentele
terminale ale cailor biliard i pancreatica (e) cu duo-
denul are la bazd informatia macro-si microanatomi-
cd, care, la moment, trebuie complimentata cu inves-
tigatii embriologice si functionale [1].

Solicitarile medicinii practice in permanenta cres-
tere in rezolvarea unui sir de patologii ale complexului
hepatopancreaticoduodenal impun accelerarea elabo-
rarii metodelor si modalitétilor tratamentului, in spe-
cial operatoriu, al acestor maladii. Totodata, studierea
componentelor zonei HPD, 1n aspect fundamental, ra-
mane restantiera in raport cu explorarile clinice.

Unul dintre obiectivele actualului studiu preve-
de sistematizarea si sinteza informatiei acumulate la
etapa actuala referitoare la segmentele terminale ale
sistemului biliopancreatic si raporturile lor structura-
le cu duodenul.

Asadar, papilele duodenale, in special PDM, la om
si unele mamifere, reprezintd segmentele terminale
ale ductelor biliar si pancreatic, determinand, totoda-
ta, remanierile morfologice si manifestarile clinice in
caz de afectare a arborilor respectivi, in plus, si starea
morfo-functionald a ficatului si pancreasului.

E cunoscut faptul ca in decursul evolutiei mul-
timilenare, s-au stabilit diverse genuri de specializa-
re alimentard, inclusiv la om si mamifere (ierbivore,
carnivore, omnivore), care au impus aparitia unor
particularititi structural-functionale la reprezentantii
genurilor respective. Insd, in aspect morfologic, s-a
pastrat si un grad 1nalt in succesiune a genurilor lega-
te de modalitatile de alimentare.

La om, functiile PDM de bariera si reglare a pasa-
jului biliar si a excretiei pancreatice in duoden, mor-
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fologic, sunt integrate intim, din care cauza afectiunea
unei cai excretorii poate implica In procesul patologic
si cealalta cale cu repercusiuni, in prim-plan, din par-
tea duodenului, apoi si a altor organe si/sau sisteme
[2].

La moment, s-a creat o situatie In care elaborarile
clinice, inclusiv cu suportul tehnologiilor performan-
te, adaptate cu succes la necesitatile medicinii prac-
tice, au dus la deprecierea studiilor stiintifice funda-
mentale in multe domenii medico-sociale. In careva
masurd situatia poate fi explicatd prin faptul ca in
rezolvarea problemelor medico-biologice fundamen-
tale este implicat un numar de cercetatori mult mai
redus in raport cu cel al explorarilor clinice.

In aspect ontogenetic, atat in perioadele pre- cét
si postnatala, duodenul la om dispune de un diapa-
in cauza — variatiile individuale, - pe de o parte, se
referd la segmentele lui constituiente: DI, DII, DIII si
DIV, pe de alta — la aspectele topografice si modali-
tatea revarsarii in el a CBP si a ductelor pancreatice.
Toate in ansamblu comunica organului respectiv o
orientare spatiald specifica; ea include in prim-plan
corelatiile topografice cu organele adiacente. in mare
masurd aceste corelatii, in plan anatomo-chirurgical,
determind modalitatile abordarii pancreasului pentru
diverse interventii chirurgicale si totodatd, virtuala
implicatie a organelor adiacente in cazurile afectiuni-
lor inflamatorii ale pancreasului.

Este cunoscuta tendinta (si realizarea ei) organe-
lor de a se deplasa distal (caudal), intr-un grad sau
altul, sub actiunea factorului de varsta. Prin urmare,
pe masura avansarii In varsta (chiar cand e vorba des-
pre perioada de dezvoltare prenatald a organismului),
duodenul, concomitent si PDM cu orificiile biliopan-
creatice, se deplaseaza in sens caudal cu 0,5 — 2,5 cm,
in perioada prenatald, sau cu indltimea unei vertebre,
inclusiv grosimea cartilajului intervertebral respectiv
[3].

Acelasi autor a constatat ca intre 20 si 75 de ani
dimensiunile duodenului raman relativ stabile, pentru
ca in urmatoarele perioade de varsta (la senili si lon-
gevivi), de exemplu, lungimea lui sa se reduca. Care
sunt limitele si cauzele acestei reduceri, autorul nu
specifica.

Unghiul sub care coledocul penetreaza peretele
DII (sau al altei portiuni a duodenului) a capatat o
reflectare larga 1n literatura de specialitate. Multiplele
cercetdri indica ca el variaza in limitele de la 5° la
90°. In opinia unor clinicieni, valorile acestui unghi
nu prezinta interes, din care cauza nici nu le stabilesc.
Alti cercetdrori opineaza ca valorile limita ale acestui
unghi, atdt minime (5°) cat si maxime (90°), favori-
zeaza formarea concrementelor in coledoc [4, 5, 6, 7,

8,9, 10, 11]. Marimea aceluiasi unghi are importanta
in cazurile efectuarii PST si a CPGRE.

Asadar, pentru a cunoaste cit mai mult despre
papilele duodenale, trebuie sa studiem meticulos du-
odenul integral, desi si aceasta este insuficient fara a
cunoaste starea, ca minim, a organelor adiacente lui si
functiile acestor organe strict corelate reciproc.

Ficatul, cat si pancreasul, ca organe glandulare, se
evidentiaza prin prezenta In componenta sa, de rand
cu circulatiile sanguina si limfatica, a ductelor biliare
si pancreatice dotate cu functii de eliminare a bilei si
a sucului pancreatic [12, 13].

Componentele zonei hepatopancreaticoduodena-
le mentin legatura intima intre ele printr-un lant de ja-
loane care asigura coerenta dintre structura si functiile
organelor in cauzi. In acest context, jalonul principal
este reprezentat de jonctiunea coledocoduodenald cu
subcomponentele sale si variatiile lor individuale in-
cepand cu stadiile histo- si organogenenzei lor.

Referitor la morfologia jonctiunii coledocopan-
creaticoduodenale, nu pot fi trecute cu vederea lu-
crarile fundamentale, deoarece ele au supravietuit in
timp si, fireste, numarul lor devenind tot mai numeros
[8, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
27,28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37].

in opinia lui I1.B. DktoB (2004), jonctiunea cole-
docoduodenala, atat in aspect morfofunctional cét si
clinic, include in componenta sa urmatoarele formati-
uni anatomice: portiunea intramurala (sau duodenala)
a coledocului, plica longitudinald duodenala, ampula
hepatopancreatica, aparatul sfincterian al PDM si al
portiunii terminale a coledocului [38]. In literatura de
domeniu, fireste, multe componente ale jonctiunii co-
ledocoduodenale sunt interpretate controversat. Dis-
cordante au aparut referitor la corelatiile spatiale ale
acestor formatiuni, la structura aparatului sfincterian
si aparteneta componentelor lui coledocului, PDM,
duodenului [1, 5, 8, 39, 40, 41, 42].

Din puct de vedere aplicativ, interes deosebit pre-
zintd portiunea intramural a coledocului; mai ntai
lungimea ei variaza mult — de la 3 la 30 de mm, iar
problemele principale sunt legate de calibrul ei redus
care constituie 3 — 5 mm.

Jonctiunea biliopancreatica in literatura morfo-
logica e cunoscutd si sub denumirea de ,,carrefour
bilio-pancreatic” [33]. Autorul include in aceastd no-
tiune ultimii 25 de mm ai coledocului si cca 3 — 5 mm
din canalul pancreatic principal, ,,fereastra” duodena-
1a (termen cunoscut si sub denumirea de ,,butoniera”
duodenald) — loc de penetrare a peretelui duodenal de
ductele biliar i pancreatic, aparatul sfincterian al ca-
nalelor sus-nominalizate si PDM cu partile sale com-
ponente, pentru ca secretiile hepatica si pancreatica,
prin orificiul papilar, sa patrunda in duoden.
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Autorul citat, totodatd, specifici ca coledocul
terminal reprezintd ultima portiune a coledocului
retropancreatic aflatd in nemijlocita apropiere a du-
odenului; este vorba despre un segment coledocian
care masoara cca 4 mm, dotat cu sfincterul coledocian
superior.

In conditiile in care metodele chirurgicale de
avangarda se practica curent In tot mai multe servi-
cii chirurgicale, cercetarea anatomica aplicativa, este
cu atat mai necesard, deoarece abordarea curajoasa
a structurilor trebuie si aiba la bazad cunoasterea lor
amanuntita [33].

Canalele biliare extrahepatice include In compo-
nenta sa stratul muscular. in portiunea terminali a co-
ledocului, acest strat participa la formarea aparatului
sfincterian al ductului biliar. Un alt duct — Wirsung-ul,
la fel, este dotat cu un mecanism propriu de inchi-
dere (deconectare de la tractul digestiv). Totodata,
sfincterul Oddi dispune de capacitatea de a intrerupe
concomitent pasajul biliar si al sucului pancreatic in
duoden.

O altd componentd a jonctiunii coledocopancre-
aticoduodenale este ampula hepatopancreatica — loc
comun de deschidere a arborelui biliar si pancreatic
(In cazurile 1n care aceasta formatiune persista).

Un jalon de legatura dintre componentele zonei
HPD este reprezentat de sistemele circulatorii — san-
guin si limfatic; iar rolul de integrare a functiilor orga-
nelor zonei respective 1i revine structurilor nervoase,
indiferent de sursele lor de provenienta. De mentionat
ca corelatiile respective intre organele zonei HPD se
stabilesc deja in perioada histo- si organogenezei [43,
44,45, 46, 47].

Formarea bilei este un proces complex, continuu;
el are loc in baza mecanismelor umoral, nervos, desi
el depinde si de compozitia chimica a alimentelor in-
gerate, de cantitatea lor, de presiunea colestatica, de
afectiunile pe care le suportd la moment individul.

Procesul de formare a bilei, schematic, are loc in
felul urmator:

Chimul gastric, patrunzand in duoden, este urmat
de formarea colecistokininei In mucoasa duodenala
care induce contractia veziculei biliare. Motricitatea
colecistului, la fel, este influentatd si de activitatea
nervilor vagi.

Rezultatul final al acestor procese complexe este
pasajul bilei in duoden. De mentionat cd o parte din
bila si in timpul digestiei este directionata in colecist
pentru stocare [21, 22, 42, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54,
55].

in arborele biliar valorile presiunii sunt conditi-
onate de nivelul de umplitudine a ductelor cu bila.
La presiuni joase durata perioadei latente creste. Ve-
zicula biliara este un dispozitiv de reglare a presiunii

biliare. In cresterea presiunii biliare, in mod reflex (cu
participarea colecistului) se regleaza secretia bilei in
ficat [21, 22, 42, 50, 52, 56].

Un studiu meticulous al jonctiunii coledocopan-
creaticoduodenale, in felul sau, este si o cheie in cla-
sificarea momentelor etiologice si a proceselor mor-
fopatologice care afecteaza frecvent organele zonei
HPD.

Prevalarea maladiilor, mereu in crestere la numar,
ale complexului hepatopancreaticoduodenal, in spe-
cial celor ale ductelor excretorii biliopancreatice, la
moment, se evidentiaza prin importanta lor atat me-
dicald, cat si sociald, inclusiv demografica, in multe
zone terestre.

Astfel, actualitatea studierii mai meticuloase a
particularitatilor structural-functionale ale compo-
nentelor complexului biliopancreaticoduodenal se
impune prin incidenta relativ inalta a afectarii acestei
zone de multiple maladii. Totodata, trebuie luate in
calcul polimorfismul si numarul relativ mare al com-
plicatiilor afectiunilor cu sediu in zona respectiva, cat
si al altor maladii asociate.

Reiesind din embriogeneza pancreasului, duct
glandular principal se numara acela care se deschi-
de cu coledocul pe PDM. Insa uneori ductul accesor
incepe 1n coada pancreasului, acumuleaza secretie de
la toate portiunile glandei fiind principala cale de dre-
nare a ei. Deci, CPP este aceea care dreneaza marea
majoritate a secretiei glandulare, iar ductului accesor
(cand el persistd) 1i revine drenarea unei portiuni a
capului de pancreas, el avand o frecventd de 50% din
cazuri [17].

Mentinerea functiilor PDM 1in limitele normalita-
tii rezulta din interactiunea epiteliocitelor, structurilor
musculare, nervoase si conjunctive care se contin in
zona biliopancreaticoduodenala.

Capacitatile secretorii si de autoprotectie ale epi-
teliocitelor jonctiunii coledocopancreaticoduodenale
sunt conditionate de tipul alimentarii (iervibor, carni-
vore sau mixt), ele fiind reglate cu participarea celu-
lelor endocrine, in special de cele endocromafine ale
PDM, duodenului si pancreasului. Capacititi de au-
toprotectie mai accentuate s-au inregistrat din partea
epiteliocitelor de tip duodenal.

Dereglari de motricitate ale canalelor eliminatorii
ale zonei HPD (cu geneza nemecanicd), sunt initiate
atat de patologia aparatului nervos, cat si de nivelul
scazut al aminelor biogene [1].

La moment, rezultatele diverselor metode de in-
vestigatie: radiologice, endoscopice, chirurugicale
raportate la cele morfologice nu permit crearea unui
model unic al PDM. Explorarile enumerate pun in
evidentd aspecte diferite ale regiunii in cauzd. De
mentionat ca forma PDM se poate modifica in une-
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le patologii (de ex., oddite sclero-retractile), precum
si 1n functie de perioada de varstd a subiectului, este
vorba despre varste inaintate. In asemenea cazuri
compozitia morfologicd a papilei este supusa unor
remanieri: elementele musculare, fibrele elastice se
substituie partial cu fascicule colagene; stroma in ge-
neral isi modificd aspectul, in special prin involutia
sistemului microcirculator.

De mentionat cd metodele imagistice actualmente
aduc un aport imediat cand se cere cunoasterea re-
latiilor structurale ale componentelor zonei HPD, in
special a JCPD, cand este vorba despre o interventie
chirurgicald. Astfel, chirurgul poate obtine informa-
tie despre variatiile individuale sau despre prezenta
carorva anomalii din partea formatiunilor anatomice
cointeresate.

Principiul modern al chirurgiei miniinvazive con-
std in etapizarea acorddrii asistentei necesare paci-
entilor in asanarea cailor biliare pe fundalul decom-
presiunii lor. Principiul vizat, privit mai larg, permite
jugularea proceselor inflamatorii si din partea altor
organe, cu ameliorarea starii generale a pacientilor.

Actualmente, de pe pozitiile de abordare diapeu-
ticd a maladiilor, s-a schimbat si tactica chirurgicala
in rezolvarea patologiilor sistemelor biliar si pancre-
atic [57].

Diagnosticul afectiunilor zonei HPD, prin uzul
larg al CPGRE, a influentat pozitiv rezultatele tra-
tamentului lor. La moment, procedeul se practica in
limitele 82 — 98,1%, cu o eficientd diagnosticd de
81,9%. Prin uzul papilotomiei §i revizia instrumen-
tald a cailor biliare, rezultatul final atinge 99,1% [58,
59, 60].

Corelatiile anatomotopografice si functionale, in
special se refera la jonctiunea caleodocopancreatico-
duodenala.

Concluzii

Complexul coledocopancreaticoduodenal se ca-
racterizeaza printr-o gama largd de stari structural-
functionale. Numarul lor sporeste evident cu avan-
sarea n varstd a subiectilor. Procesele patologice,
inclusiv cele asociate, largesc si mai mult spectrul
variatiilor substratului morfologic al zonei biliopan-
creaticoduodenale. La etapa actuala, in special in le-
gatura cu implementarea tot mai largd a interventiilor
laparoscopice si endoscopice in practica medicala,
de la chirurgi si endoscopisti se cere o cunoastere cat
mai exactd a raporturilor morfo-functionale si spati-
ale ale componentelor complexului biliopancreatico-
duodenal, raporturi care variaza mult de la subiect la
subiect.

Variabilitatea formei si parametrilor metrici ai
stomacului, duodenului, pancreasului, coledocului si
ductelor pancreatice (principal si accesoriu) conditi-

oneaza raporturile anatomotopografice ale organelor
zonei respective. Concomitent variazd si gradul de
dezvoltare al vaselor sanguine ale acestor formatiuni,
care se manifestd prin numarul, calibrul, modalita-
tea ramificarilor (fuzionarii), corelatiile spatiale ale
patului vascular loco-regional. Deci pentru stabili-
rea diagnosticului corect si, prin urmare, prescrierea
tratamentului performant adecvat, este necesard o
pregatire calitativa a cadrelor care presteaza servicii
pacientilor cu afectiuni ale zonei BPD. Realizarea
acestui scop are la baza si cercetarile fundamentale
ale substratului morfologic de care depinde mult re-
zolvarea problemelor in cauzi. In literaturd la tema
cercetarilor preconizate se contine informatie foarte
diferita, inclusiv ipoteze controversate, opinii diame-
tral opuse. Deci sunt necesare studii care ar apropia
interpretarile unor particularitati legate de complexul
duodenobiliopancreatic la om.
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TIPURILE DE ACCES SPRE JONCTIUNEA SAFENO-FEMURALA
SI RECIDIVA POSTOPERATORIE A MALADIEI VARICOASE
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Rezumat

Anatomia jonctiunii safeno-femurale (JSF) este foarte variabild, iar vizualizarea adecvata a acesteia reprezinta
cheia succesului in efectuarea crosectomiei. Selectarea accesului chirurgical optimal pentru efectuarea crosectomiei re-
prezinta un moment discutabil in flebologie, iar orientarea insuficientd in elementele JSF este una din cauzele recidivei
maladiei varicoase. In acest articol vor fi analizate rata de recidiva postoperatorie dupa diferite accese chirurgicale.

Cuvinte-cheie: boala varicoasa, jonctiunea safeno-femurala, acces chirurgical, recurenta

Summary. Types of access to safeno-femural junction and postoperative recurrence of varicose veins

The anatomy of the sapheno-femoral junction is highly variable and its proper visualization is the success’ key in
making crossectomy. Selecting the optimal surgical access for performing crossectomy is a debatable point in phlebology
and poor orientation in sapheno-femoral junction’s elements is one of the causes of varicose veins recurrence. In the arti-
cle the relationship between postoperative recurrence rate and various surgical accesses will be analyzed.

Key words: varicose veins, sapheno-femoral junction, surgical access, recurrence

Pe3tome. Tunbl XUPYPruyecKkoro J0cTyna K cageHo-0eJpeHHOMY COYCTBHIO H PelliIUB BaPUKO3HOIi 00/1e3HI
Amnaromus cadeHO-OeJpEHHOTO COYCThsI CHIIBHO BapbUPYET, U €r0 aJeKBaTHasl BU3yaln3allysl SBISETCS KIIIOUOM

K yClexy B BBIOJHEHHH KPOCCOKTOMHH. BBIOOp ONTHUMAalIbHOTO XHUPYPrHUECKOTO NOCTYHa JUIsi KPOCCIKTOMHHU
ABJIAETCS CIIOPHBIM BOIPOCOM B (p1e00JIOTHH a HEAOCTATOUHAsl OPHEHTAlUs B dJIeMEHTaxX cadeHO-0eIPEHHOrO COyCThs
SIBJSIETCSI OTHOM M3 NMPUYMH pelMIuBa BapHKO3HOW Oonie3HW. B cTarhe MpOBOMUTCS aHaIM3 3aBUCHMMOCTH YacTOTHI

IOCJIEOTNIEPALIMOHHBIX PELUAUBOB OT BUAA XUPYPrUYECKOTO JOCTYIIA.
KaroueBbie cjioBa: BapuKo3HOE pacliMpeHHe BeH, cadeHo-OeqpeHHOe COyCThe, XUPYPrUUECKHH MOCTYII,

peunuB

Introducere

Prezenta multiplelor procedee chirurgicale si
succesele inregistrate Tn ultimile decenii in tratamen-
tul bolii varicoase sunt indiscutabile, insa recidiva
postoperatorie ramane inaltd i variaza Intre 5-80%
[4,5,10,12]. Aproximativ 20% din cheltuieli ce se alo-

ca la tratamentul bolii varicoase sunt folosite la cori-
jarea recidivei. In Marea Britanie anual sunt efectuate
aproximativ 100000 de flebectomii, dintre care 20%
sunt interventiile pentru recidiva maladiei varicoase
[8]. Totodata 2% din bugetul national anual in aceasta
tard este cheltuit pentru managementul ulcerelor ve-
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noase [5], iar in SUA costurile directe pentru trata-
mentul bolii varicoase cronice este intre 150 milioane
si un miliard de dolari anual [6,9]. Orientarea insufi-
cientd a chirurgului in elementele jonctiunii safeno-
femurale (JSF) duce spre erori tehnice, ce reprezinta
una din cauzele principale ale recurentei maladiei
varicoase. In literatura de specialitate frecventa reci-
divelor postoperatorii variaza; astfel A.M. Van Rij si
coautorii (2003) intr-un studiu aratd ca dupa o peri-
oada de 3 luni recidiva varicoasa constituie 14%, pe
parcurs la lan — 32% si 52% — la 3 ani dupa inerven-
tie chirurgicala [11]. Selectarea accesului chirurgical
optimal reprezinta unul din momentele discutabile in
efectuarea crosectomiei [3].

Material si metode

S-a efectuat analiza retrospectiva a datelor clinice
(anamneza, statusul vascular local), protocoalele ope-
ratiei si a ultrasonografiei duplex la pacientii operati
pentru boala varicoasa in sectia chirurgie IMSP SCM
nr.1 municipiul Chiginau in cadrul Catedrei Chirurgie
Generala si Semiologie a USMF “Nicolae Testemi-
tanu” pe parcursul anilor 2005-2007. S-a pus accent
pe stabilirea tipului accesului chururgical si nivelul
inciziei fatd de plica inghinald. Dupa clasificarea
CEAP (Clinical, Etiology, Anatomical, Pathophysi-
ology), pacientii au fost repartizati in felul urmétor:
C2 —35%; C3 —40%; C4 — 15%; C5 — 5%; C6 — 5%.
Timpul examinarii pacientilor de la momentul ope-
ratiei a constituit in lotul I — 74,4 luni, iar in lotul 11
— 76,8 luni. Pacientii au fost examinati prin scanarea
ultrasonograficd in regimul Doppler-duplex si con-
form chestionarului VCSS (Venous Clinical Severity
Score).

Rezultate

In studiu au fost inclusi 40 de pacienti cu vari-
cele in bazinul venei safena magna, ce au fost re-
partizati in 2 loturi. in primul lot au fost repartizati
pacientii, incizia cérora s-a efectuat mai jos de plica
inghinala, in cel de-al II-lea grup incizia a fost exact
la nivelul plicii inghinale. In studiu au fost inclusi
doar pacienti la care interventia chirurgicald a fost
efectuatd la un singur membru inferior, pacientii
operati la ambele membre inferioare au fost omisi
din lucrare, deoarece la pacientii operati la ambele
membre inferioare datele clinice, anamnesticul pen-
tru membrul inferior cu date CEAP mai mare poate
ascunde examenul anamnestic al membrului inferior
cu clasa CEAP mai mici. In ambele grupe raportul
dintre femei 12 (60%) si barbati 8 (40%) este iden-
tic. Repartizarea pacientilor in grupe dupéa varsta si
sex este prezentatd in Tabelul 1.

79
Tabelul 1
Datele demografice ale pacientilor
Parametrii Lotul I | Lotul II |Valoarea
(n=20) (n=20) P
Sexul F 12 (60%) | 12 (60%) | NS
Varsta (ani) 56,27 54,81 NS
Cs,C6 1(5%) | 1(5%) NS
Durata maladiei 16,85 20,1 NS
varicoase pana la
operatie (ani)
*IMC la momentul 27,37 25,49 NS
operatiei
**VCCS 2,7 2,2 NS

*IMC — Indexul Masei Corporale
**VCSS — Venous Clinical Severity Score

Ca metoda chirurgicala a fost utilizatd crosecto-
mia cu stripping-ul venei safena magna. in Tabelul
2 a fost analizat numarul mediu de tributare cu reflux
persistent in regiunea JSF. In lotul I au fost depistate
2,8 tributare la 5 (25%) pacienti, iar la 15 (75%) paci-
enti tributare venoase cu reflux persistent in regiunea
JSF nu s-au depistat. In lotul IT numarul mediu de tri-
butare a fost de 2,66 depistate la 3(15%) pacienti, si
respectiv la 17(85%) pacienti nu s-au depistat tribu-
tare incompetente in JSF. Lungimea medie a bontului
venei safena magna a fost 1,1cm la 7(35%) pacienti
in lotul I, iar la 13(65%) pacienti lungimea bontului
venei safena magna nu s-a apreciat la ultrasonografia
duplex, si respectiv lungimea medie a bontului venei
safena magna a fost de 0,9 cm la 4 (20%) pacienti in
lotul II, la 16 (80%) pacienti nu se apreciaza bontul
venei safena magna. Lungimea medie a inciziei in lo-
tul I a fost 6,69 cm, iar in lotul I — 6,82 cm. Mai jos
cu 1-3 cm de plica inghinala incizia s-a efectuat la
17(85%) pacienti si respectiv la 3(15%) — mai jos de
plica inghinald cu > 4 cm. Repartizarea pacientilor
cu boala varicoasa in grupe dupa caracterul inciziei,
nivelul ei si a rezultatelor examenului scanarii ultra-
sonore Doppler - duplex este prezentata in Tabelul 2.

Datele prezentate in Tabelul 2 explica faptul ca
atunci, cand incizia se efectueaza la nivelul plicii
inghinale rezultatele operatiei sunt mai favorabile.
Aceasta ne aratd ca: existd o diferentd intre grupe
in ceea ce priveste numarul mai mare de tributare in
bontul venei safena magna, o lungime mai mare a
bontului safenian, rata refluxului persistent la nivelul
ostiumului safeno femural in lotul I fata de lotul II. In
acelas timp fenomenul de neovasculogeneza inghina-
1a predomina 1n grupa, unde incizia a fost facuta la ni-
velul plicii inghinale si operatia 1n regiunea jonctiunii
a fost efectuatd mai radical. Desi diferenta intre grupe
nu a atins nivelul semnificatiei statistice, acest fapt se
explica prin numar mic de observatii.
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Tabelul 2
Datele examindrii clinice §i ultrasonografiei
duplex la distantd

Lotul I (in-| Lot
. . . (incizia
.. cizia mai . Valoa-
Parametrii . . la nivelul
jos de plica e rea P
inghinald) plicii in-
ghinale)
Lungimea inciziei 6.69 6.82 NS
(cm)
Reflux persistent la 0 0
nivelul JSF 3 (15%) 1(5%) NS
Numar mediu de
tributare cu reflux in 28 2,66 NS
regiunea JSF
Lungimea medie a 11 0.9
bontului venei safe- ’ ’ NS
na magna (cm)
Neovasculogeneza 0 0
inghinala 1 (5%) 2 (10%) NS
Discutii

Sunt propuse mai multe cai de acces pentru in-
treruperea JSF. In fosta Uniune Sovietica accesul
se efectua dupa I. Chervyakov inca din anul 1962,
punctele de reper servind bisectoarea unghiului for-
mat Intre ligamentul inghinal si artera femurala. Ne-
ajunsurile acestui abord au fost urmatoarele: fiind
prezenta ganglionilor limfatici pe traiectul inciziei,
defectului cosmetic si formarea unei cicatrice hiper-
trofice, dificultati in trecerea printr-un tesut adipos
voluminos, mai ales, la pacientii cu obezitate. Chiar
daca incizia este cu 2 cm mai jos de ligamentul in-
ghinal, accesul si evidentierea JSF este Ingreunata
semnificativ [14]. Un alt abord de acces citre JSF
este incizia mai sus de plica inghinald cu 1-2 cm
propusa de cétre U. Brunner. Avantajul semnificativ
al acestui abord in primul rand este efectul cosmetic
inalt precum si traumatizarea minimald a colectori-
lor limfatici. Dezavantaj al acestui abord fiind leza-
rea mai frecventd a venei femurale prin identificarea
eronata a acesteia [1].

Standardul de aur in accesul cétre JSF se consi-
derd de mai multi specialisti abordul la nivelul plicii
inghinale. Avantajele sunt urmatoarele: incizia mini-
ma, posibilitate maxima de vizualizare a JSF cu trau-
matizarea joasa a tesuturilor adiacente, prezenta unui
strat adipos minim in aceasta regiune, efect cosmetic
inalt [1,14]. Unii chirurgi 1n activitatea lor efectueaza
incizii cu 2-3 cm mai jos de plica inghinald, ceea ce
duce 1n opinia lor la riscul redus in lezarea vaselor
magistrale femurale, ceea ce dupd parerea mai mul-
tor cercetitori nu este corect [3,14]. In dependenti de
nivelul unde s-a efectuat incizia — mai jos de plica
inghinald vom avea urmatoarele efecte:

1. Vizualizarea redusa a JSF.

2. Tractia fortata a tesuturilor v-a duce la trauma-
tizarea excesiva a lor si posibile complicatii postope-
ratorii.

3. Din motivele sus-numite pot avea loc aparitia
leziunilor iatrogene a vaselor magistrale.

4. Pastrarea unui bont lung cu tributare descen-
dente incompetente, care in rezultatul refluxului per-
sistent la nivelul ostiumului safeno-femural v-a duce
la recurenta clinica a maladiei varicoase.

5. Péstrarea bontului safenian de diametru major, sau
aneurismal poate duce la formarea trombilor cu pericol
inalt de trombembolie pulmonara postoperatorie [3].

Printr-o incizie de 3-4 cm pe linia plicii inghinale
se poate realiza o crosectomie radicala cu intrerupe-
rea tuturor ramurilor inghinale ale venei safena magna
si portiunea nemijlocita a venei femurale, chiar si in
cazul existentei unei anatomii neobisnuite, cum ar fi
dedublarea venei safena magna [3]. in cazuri unice se
intalnesc recidive 1n regiunea JSF dupa abord prin pli-
ca inghinald, efectuate mai des in sectii de chirurgie
vasculara si o ratd a recidivelor postoperatorii pentru
boala varicoasd mai naltd in urma inciziilor mai jos de
plica inghinala efectuate in sectii cu profil de chirurgie
generald. Multi chirurgi cu profil general din stationar
au o teamd premeditatd fatd de lezarea vaselor pro-
funde, dar aceasta nu trebuie sd duca la abandonarea
disectiei complete a JSF si a tributarelor venei safe-
na magna. Din pacate se mai intalnesc cazuri, cand
chirurgul evita contactul cu capatul proximal al venei
safena magna si este dus 1n eroare de o tributara de
un diametru mai mare, cel mai frecvent vena safena
accesorie anterioara. In astfel de cazuri rimane intacti
nu numai JSF, dar si vena safena magna. in caz de
interventie chirurgicald pentru recidivd postoperato-
rie a maladiei varicoase se da preferinta inciziei dupa
I. Chervyakov din motivul cd deseori este necesita-
tea de a efectua mobilizarea venei femurale. Atunci
cand bontul safenian are lungimea mai mult de 5 cm
la ultrasonografia duplex, ceea ce presupune pastra-
rea tributarelor de la operatia precedenta, incizia se va
efectua la nivelul plicii inghinale. Exista o legitate, cu
cat chirurgul efectueaza mai sarguincios prepararea si
ligaturarea vaselor, cu atdt mai dificila este operatia in
caz de recidiva a maladiei varicoase [2,13,14].

Concluzii

1. Incizia la nivelul plicii inghinale este avanta-
joasa fata de alte tipuri de accese in abordarea chirur-
gicald a JSF.

2. Rezultatele preventive a studiului au stabilit ca
incizia la nivelul plicii inghinale a dus la micsorarea
numarului de tributare restante Tn bontul venei safena
magna, dimensiune mica a bontului safenian restant si
rata mai redusa a refluxului persistent la nivelul JSF.
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Rezumat

in pofida performantelor medicale, mortalitatea si invalidizarea in traumatismul asociat sunt in crestere continui.
Leziunile masive declanseaza multiple procese patologice, care contribuie la aparitia complicatiilor. Una din cauzele
aparitiei complicatiilor sunt maladiile concomitente, acutizarea carora afecteaza rezultatele tratamentului. S-a efectuat
analiza a 152 afectati cu traumatism asociat, tratati In Clinica Chirurgiei Nr. 1 ”N. Anestiadi”. La 116 (76,31%) pacienti
s-au dezvoltat complicatii. Maladiile concomitente cronice s-au constatat la 57 accidentati, acutizarea acestora s-a dia-
gnosticat la 37(64,91%) pacienti, dintre ei: la 15(26,31%) pacienti — o singura patologie, la 22(38,6%) — multiple pato-
logii. Din aceasta grupa au decedat 25(43,9%) pacienti. S-a stabilit, ca in traumatismul asociat, maladiile concomitente
cronice frecvent se acutizeaza (64,91%) si constituie unul din factorii nefavorabili, care declangeaza acutizarea maladiei
concomitente, dezvoltarea complicatiilor si exodul nefavorabil al traumatismului.

Cuvinte-cheie: influenta, consecintele, maladiile concomitente, traumatismul asociat

Summary. Influence and consequences of concomitant diseases in the associated trauma

Despite medical advances, mortality and disability in associated trauma do not tend to decrease. Extensive damage
triggers many pathological processes that contribute to the occurrence of complications. One of the main causes of
complications are concomitant diseases, the worsening of which affects the outcomes. Analysis was performed on 152
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victims with trauma, who are treated at Surgical Clinic N1 “N.Anestiadi”. Various complications occurred at 116(76,31%)
patients. In 57 patients, complications developed on the background of chronic concomitant pathologies, in 37(64,91%)
of them - exacerbation: at 15(26,31%) patients - one acute concomitant pathology, in 22(38,6%) - multiple; in this group
died 25(43,9%) patients. It was established, that in associated trauma, chronic concomitant diseases is one of unfavorable
factors that influences negatively on evolution of the concomitant disease, development of complications and outcome
of trauma.

Key words: influence, consequences, concomitant diseases, associated trauma

Pe3ome. Biiusinne u mociiecTBUs COMYTCTBYIONIUX 32a00/1eBaHUIl MPH COYETAHHOI TpaBMe

Hecmotps Ha ycrexn MEOMIMHEL, JIETATbHOCTh M WHBAJIHIHOCTD IIPU COYETAHHBIX TpaBMax HE MMEIOT TEHJICH-
LMK K CHIDKeHHI0. OOIMIMpPHBIE MOBPEXICHMS 3aITyCKalOT MHOXECTBO IAaTOJIOTHYECKHUX TPOIECCOB, CIIOCOOCTBYIOIINX
BO3HHKHOBEHHIO OCIOKHEHNH. ONHON M3 OCHOBHBIX NPHYHH OCIIOKHEHHUI SBISIOTCS COITYTCTBYIOLIHME 3a00JeBaHMA,
o0ocTpeHne KOTOPBIX BIMSET Ha pe3yibrarhl JedeHus. IIpoBeneH aHamm3 152 moCTTpaBMaTHYECKHX MOCTPAAABIINX,
nponedeHslx B Xupypruiaeckoit Kmnanke Ne 1.V 116(76,31%) nmanueHTOB KOHCTaTHPOBAIHMCH OCIOKHEHUS. XPOHUYE-
CKHE COIYTCTBYIOIINE 3a00JIEBaHUSI KOHCTaTHPOBAINCE Y 57 MOCTpalaBIINX, U3 HUX, 0OOCTPEHNE JUAarHOCTUPOBAHHO
y 37(64,91%) mauuenToB: y 15(26,31%) Habmonanock 000CTpeHHE OTHOTO XPOHHYECKOTO 3aboneBaHus, y 22(38,6%)
- HECKOJIBKO; B 3TOM rpymme ymepio 25(43,9%) nanneHToB. YCTaHOBIEHHO, YTO IIPU COYETAHHON TPaBME, XpPOHUIECKHE
COIYTCTBYIOIIME 3a0oneBanus 9acTo odoctpsaoTes (64,91%) n ABISAIOTCS OOHUM M3 HEONaronpuATHHIX (pakTopos, He-

TaTUBHO BJIMAIOIMINX HA JJATCHTHOCTH COITY TCTBYIOIIINX 3360J’IeBaHHI>i, pa3sBUTHE OCIIO)KHEHHM M UCXOZ TPABMBI.
KiroueBrbie ciioBa: BJIMSTHUE, TIOCJIEACTBUSA, COITYTCTBYIOIINE 3360HCB3HI/I$[, COoUYC€TaHHas TpaBMa

Introducere

In pofida performantelor medicale, mortalitatea si
invalidizarea in traumatismul asociat sunt in crestere
continud. Acest fapt este conditionat de gradul seve-
ritatii leziunilor anatomice ale scheletului, tesuturilor
si organelor interne, precum §i unui numéar mare de
complicatii generale si locale ce pun in pericol viata.
Aparitia §i dezvoltarea complicatiilor posttraumati-
ce este determinata de particularitatile functionale a
organismului si eficacitatii ajutorului medical. Lezi-
unile extinse provoaca formarea zonelor de necroza,
hematomului, dereglarea integritatii barierului de
protectie, invazia microorganismelor, expansiunea
toxinelor. Leziunile masive declanseaza o cascada de
procese patologice, care contribuie la aparitia compli-
catiilor: locale, viscerale iar in cazul imunodeficientei
- maladii generalizate. Cauzele aparitiei complicatii-
lor sunt multiple: focare de infectie posttraumatica;
anemie; imunodeficientd; complicatii specifice in
traumatismul cutiei toracice: insuficienta respiratorie
posttraumatica pe fondal de stazd sanguina si infec-
tia pulmonara; sursa endogena de infectie la pacient
(pielonefrita, cistita etc.), infectia spitaliceasca; sta-
rea generala a pacientului i maladiile concomitente
cronice la momentul traumei; varsta etc. Sa analizam
influenta maladiilor concomitente asupra aparitiei
complicatiilor si rezultatele tratamentului.

Scopul: Analiza consecintelor maladiilor conco-
mitente In traumatismul asociat.

Material si metode: Este prezentata analiza com-
plicatiilor a 152 de pacienti cu traumatism asociat,
tratati in Clinica Chirurgiei Nr. 1 ,,N. Anestiadi”. Bar-
bati-104(68,42%), femei-48(31,57%). Varsta medie
a pacientilor 38,81£16,03 ani. Cauzele traumatis-

mului: accidente rutiere - 98(64%), catatraumatism
- 44 (29%)), strivire - 8(5%), alte cauze - 2(1%). Au
fost diagnosticate: fracturi pelviene (n=152), trau-
matism cranian (n=81), traumatism toracic (n=68),
hemoragii retroperitoneale (n=152). La laparoto-
mie au fost depistate leziuni ale organelor intra-
abdominale: ficat - 37(24,34%), splind - 44(28,94%),
rinichi - 21(13,81%), intestin - 34(22,36%), vezi-
ca urinara - 20(13,15%) cazuri s.a. La momentul
spitalizarii 81,53% de pacienti au fost in stare de
soc hipovolemic. Valoarea severittii leziunilor:
AIS=11,32+3,54; ISS=38,84+6,76 puncte. La baza
lucrdrii se afld rezultatele investigatiilor: examen
clinic general; USG; examen radiologic, TC, laparo-
scopiei si rezultatele tratamentului.

Rezultate: Au fost analizate toate cazurile com-
plicatiilor posttraumatice: in lotul studiului (LS,
n=152) la 116(76,31%) pacienti constatate 164 cazuri
de complicatii. Caracterul si numarul complicatiilor,
care s-au dezvoltat pe fondalul maladiilor concomi-
tente, sunt prezentate in Tabelul 1, cu exceptia unor
date neimportante, incluse in rubrica ,,si altele”.

In 57 cazuri din lotul de studiu, complicatiile s-au
dezvoltat pe fondalul maladiilor concomitente croni-
ce. Din 44 pacienti, care au suportat pneumonie, la 11
din ei in anamneza au fost depistate maladii respira-
torii cronice: bronsita, tuberculoza pulmonara etc.; la
22 pacienti s-a dezvoltat insuficienta cardiovasculara
acutd, din ei la 9 pacienti pe fondalul maladiilor car-
diace cronice: hipertensiune arteriald, cardiomiopatie
dismetabolica, coronaro-cardioscleroza, infarct mio-
cardic etc.

Accentuam, fonul sporit al maladiilor cronice:
neurologice (encefalopatie mixtd); hepatice (hepatita
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Tabelul 1
Caracterul complicatiilor la 116(76,31%) pacienti din LS (n=152)
Caracterul complicatiilor Nr: Xn Pacienti (n) cu Opf:ra;.ii la Pacien;i-
’ cazurilor zi/complicatii patolog.concom. | pacienti (n) decedati
Pneumonie 44* 6 11 36 6
Pleurezie 6* 6 1 da(4)* -
TEAP 4* 11 4 4 3
MODS 26 2 18 26 26
CID 3* 1 1 3 1
Parez intestinal 23%* 3 - 23 -
Pancreatita acuta 1* 6 1 da(1)*
Pielonefritd acuta 4* 7 2 3 -
Cistita 4* 5 - 2 -
Uroflegmon 2% 8 - 2 1
Insuficien. cardiaca acutd 22% 1 9 18 20
Insuficienta renald acuta 3% 3 - 2 -
Neurologice 3* 8 3 3 3
Delirii, dereglari psifice 5 8 4 3 -
Anemie 4* - 3 4 -
Si altele 10 - - 3 3
Total: 164 - 57 137 63

Legenda: semn* — complicatii multiple la 1 pacient

cronica, ciroza hepatica), renale (insuficienta renala,
pielonefritd), diabet zaharat, ulcere duodenale, ane-
mie, obezitate, narcomanie, alcoolism si rata sporita a
mortalitatii Tn aceste grupuri de pacienti.

Maladiile concomitente au agravat evolutia tra-
umatismul sever. In total, din 57 pacienti cu maladi-
ile cronice concomitente (Tab. 1), acutizarea aces-
tora s-a inregistrat la 37(64,91%) pacienti, dintre
ei: la 15(26,31%) pacienti — o singurd patologie, la
22(38,6%) — multiple patologii. Din grupa pacientilor
cu maladii concomitente cronice (n=57), au decedat
25(43,9%) pacienti.

Cauzele decesului in traumatismul grav au fost:
hemoragii intraperitoneale, intratoracice §i retrope-
ritoneale masive. In total in lotul de studiu (n=152)
mortalitatea a constituit 41,44%(63): 24 pacienti au
decedat din cauza socului ireversibil, 27 pacienti din
cauza insuficientei poliorganice, 6 - datorita insufici-
entei cardiovasculare, 3 - traumatism craniocerebral
grav, la 3 pacienti s-au dezvoltat complicatii septice.

Concluzie: S-a stabilit, ca in traumatismul asoci-
at, maladiile concomitente cronice frecvent se acuti-
zeaza (64,91%). Acestea, constituie unul din factorii
nefavorabili, care declanseaza acutizarea maladiei
concomitente, dezvoltarea complicatiilor si exodul
nefavorabil al traumatismului.
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Rezumat

Dehiscenta anastomozei intestinale raimane a fi o problema clinica importantd a chirurgiei colorectale contempora-
ne, cu impactul economic major. in pofida, performantelor medicinii contemporane si a tehnicilor chirurgicale, dehiscenta
anastomozei continua sa fie cauza principald a morbiditatii si mortalitatii postoperatorii la pacientii supusi interventiilor
pe colon. Actualmente se realizeaza multiple cercetéri bazate pe studierea si elaborarea metodelor de protejare locala a
anastomozei colonice. in studiul nostru au fost demonstrate efectele, cit benefice atat si negative, a diferitor metode de
securizare locald a anastomozei colonice. Astfel, utilizarea adezivului tisular latex si a plasmei cu concentratie sporita a
trombocitelor pentru securizarea anastomozei colonice prezintad o metoda potentiald de ameliorare a rezultatelor posto-
peratorii.

Cuvinte-cheie: analiza comparativa, eficacitatea diferitor metode de securizare, anastomoza colonica

Summary. Comparative analysis of efficacy of different methods of local protection of the colonic anastomo-
sis (Experimental study)

Anastomotic leakage remains a major clinical problem of modern colorectal surgery, with major economical im-
pact. Despite of modern medicine performances and surgical techniques, anastomotic leakage is the main cause of posto-
perative morbidity and mortality in patients undergoing colorectal surgery. Nowadays, multiple studies have been realized
for elaboration of colonic anastomoses local protection methods. In our study the positive and negative effects of different
methods of local protection of the colonic anastomosis were demonstrated. Thus, latex tissue adhesive and platelet rich
plasma for local protection of colonic anastomoses are the potential methods for improvement of the postoperative re-
sults.

Key words: comparative analysis, efficacy of different methods of local protection, colonic anastomosis

Pestome. CpaBHUTeNbHbIH aHadu3 3((PeKTUBHOCTH PA3JIUYHBIX METOA0B 3AIUTHI TOJCTOKHIIEYHOIO
aHacToMo3a (JKCIepUMEeHTATbLHOE UCCIe0BAHUE)

HecocrosTensHOCTh TOICTOKUIIIEYHOTO aHACTOMO3a OCTAETCS BAYKHOHN NMPOOIEMOI COBPEMEHHOM KOJIOPEKTaTbHOM
XUPYPTHH, CO 3HATUTEIHHBIM YdKOHOMHYECKUM UMITakToM. HecMOTps Ha COBEpIICHCTBOBAHNE COBPEMEHHOW MEAULINHBI U
XUPYPTUYECKUX TEXHHUK, HECOCTOSATEIIEHOCTD TOICTOKHIIIEYHOTO aHACTOMO3a IIPOJJOIDKAET OCTABATHCS ITIABHOM MPHYNHON
JIETAJIFHOTO MCXO/Ia B MOCJICONEPAI[IOHHOM MEepHOe Y MAllMeHTOB, MOABEPTIINXCA XUPYPTUICCKOMY BMEIIATEIHCTBY
Ha TOJCTOM KHIIEYHHKE. B Hacrosmee BpeMs NPOBOAITCS MHOTOYMCIICHHBIC HCCIICAOBAHMA, Oazupyromuecs Ha
M3yYeHUH W pa3paboTKe CIOCOOOB JIOKAIBHOW 3aIIUTHl TOJICTOKHIICYHOTO aHACTOMO3a. B HacTosIIeM HCClieOBaHUN
OBLTM TPOJEMOHCTPUPOBAHBI, KaK IOJIOKATEIHBIE TaK M OTPHIATENbHBIE 3(PPEKTH Pa3IMUHBIX METONOB JIOKATHLHOM
3aIIUTHI TOJICTOKHUINEYHOTO aHACTOMO3a. TKaHEBO JTATEeKCHBIN KJIEH U TuIa3Ma ¢ BRICOKOW KOHIIEHTPAIKe TPOMOOIINTOB
MIPEICTABISIOT COOOH CIOCO0 MOTEHIIMAIBHOTO YITyUIISHHUS ITOCIEOIEPAIMHHBIX PE3YIIBTaTOB.

KuroueBble c10Ba: CpaBHUTEIBHBIA aHAIW3, 3)(PEKTHBHOCTD Pa3IMIHBIX METOAOB 3aIIUTHI, TOJICTOKUIICUHBIH
aHacTOMO3

Introducere total al interventiilor chirurgicale pe abdomen [1]. In

Chirurgia colorectala a fost si ramane unul din
domeniile importante a chirurgiei contemporane. in
ultimii ani frecventa rezectiilor extinse si a operatii-
lor reconstructive asupra tractului gastrointestinal au
tendinta de crestere si constituie 15-18% din numarul

acelasi timp extinderea volumului interventiei chirur-
gicale duce la sporirea ratei complicatiilor in perioada
postoperatorie, cea mai periculoasa fiind dehiscenta
anastomozei colonice [2]. Conform datelor literaturii
de specialitate incidenta dehiscentei anastomozei co-
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lonice oscileaza in limite destul de vaste de la 3,3%
pana la 25,1% [3,4]. Aparitia acestei complicatii se
asociaza cu o crestere considerabila a morbiditatii si
mortalitatii postoperatorii [5] si reflecta calitatea ser-
viciului chirurgical [6]. Mortalitatea in cazul dezvol-
tarii dehiscentei anastomozei colonice variaza de la
25% pana la 50% [7,8]. Conform datelor unor autori,
dehiscenta anastomozei intestinale micsoreaza supra-
vietuirea la distanta si are loc cresterea incidentei de
recidiva locald a cancerului [9, 10]. In pofida perfor-
mantelor Inregistrate Tn medicina contemporana, in
general si a chirurgiei in particular, dehiscenta ana-
stomozei intestinale a fost si ramane a fi una din cele
mai periculoase complicatii postoperatorii [11], fara
o tendintd semnificativa de diminuare [4]. Dehiscenta
anastomozei intestinale reprezintd o complicatie cu
pericol major pentru viata pacientului [12] si este o
problema importantd pentru sanatatea publica cu un
impact medico-social si economic major. Dehiscenta
anastomozei poate fi consideratd unul din indicatorii
de calitate a functionarii centrelor chirurgicale speci-
alizate [13-15].

Spre regret, siguranta suturii intestinale, in spe-
cial, aplicata in conditii de peritonitd sau de ocluzie
intestinald, este incertd. In numeroase studii a fost
demonstrata permeabilitatea suturii intestinale pentru
microflora lumenului intestinal. Fenomenul descris
»heermetism biologic” se depisteaza la orice tip de
suturd intestinala, care nu depinde de tehnica aplicarii
acesteia si se pastreaza pe parcursul a 2-3 zile. Aceas-
ta are o influentd negativa semnificativa asupra cica-
trizarii suturii intestinale si favorizeaza dezvoltarea
complicatiilor intra-abdominale. Rezistenta mecanica
inalta si ermetismul biologic al anastomozei colonice
in perioada postoperatorie precoce poate fi asigurata
prin utilizarea metodelor suplimentare de ermetizare
a zonei anastomotice, pentru acest scop pot fi folosi-
te — omentul mare, peritoneul, pelicule de colagen,
diferite adezive [3].

Astfel, actualmente se realizeaza numeroase stu-
dii axate pe studierea si elaborarea metodelor de pro-
tejare si securizare a anastomozelor intestinale. Pentru
acest scop a fost propusa aplicarea locala a diferitor
adezive tisulare, atat biologice, cat si sintetice, peli-
culelor de colagen, a plasmei cu concentratie sporitd
de trombocite.

Adezivul tisular latex face parte din grupul ade-
zivelor sintetice. Acest adeziv dupa componenta chi-
mica reprezinta latexul nitril-acrilic, partea polimera
a cdruia, 1n comparatie cu derivatii cianoacrilati, nu
contine legaturi duble si radicali toxici. Adezivul ti-
sular latex posedd urmatoarele proprietati — este hi-
drofil, adezivitate sporitd, polimerizare rapida cu for-
marea peliculei. La aplicarea acestui adeziv pe linia

anastomozei in conditii experimentale in timp de 3
minute se formeaza o peliculd polimerizata elastica si
rezistentd la explozie, care este capabila de a asigura
ermetismul atat fizic cat si biologic. In acelasi timp
nu provoaca stenoza lumenului organului operat si nu
deregleaza functia evacuatorie a intestinului in zona
anastomozei [16]. Conform datelor lui Hanevici si
coaut. la pacientii cu patologie oncologica a esofagu-
lui si tractului gastrointestinal cu utilizarea adezivului
tisular latex, a fost demonstrat — simplitatea metodei
de aplicare a adezivului, nu se lungeste durata inter-
ventiei chirurgicale; in perioada postoperatorie nu a
fost inregistrate complicatii, inclusiv si dehiscenta
anastomozei [17]. Popov si coaut. in studiu experi-
mental au demonstrat reactia tisulard inflamatorie
nesemnificativa in zona anastomozei, formarea cica-
tricei fine si rezistente, care nu stenozeaza lumenul
intestinal, proces aderential neinsemnat in cavitatea
abdominala [18].

Cu scop de protectie a anastomozei intestinale
pot fi folosite si pelicule de colagen. Acoperirea liniei
suturii anastomozei din partea stratului seros permite
diminuarea frecventei complicatiilor postoperatorii,
inclusiv si a dehiscentei suturii anastomotice 1n con-
ditii de peritonita. Este necesar de retinut, ca utiliza-
rea peliculelor de colagen are un efect pozitiv asupra
evolutiei proceselor precoce in zona anastomozei in-
testinale pe baza izolarii mecanice, dar influenteaza
nesemnificativ asupra proceselor de regenerare [11].
Modelarea peliculei in cazul edemului si proceselor
inflamatorii In peretele intestinal si, In special, pe
margina mezentericd, este deosebit de dificila si nu
permanent efectiva [19]. Fixarea peliculei se realizea-
za prin intermediului suturilor sau adezivelor tisulare
[20]. In literatura de specialitate aplicarea peliculei de
colagen si adezivului tisular pe zona anastomozei a
fost consideratd ca metoda de fixare a peliculei, dar
nu ca metoda combinata de securizare a anastomozeli,
deaceea posibilele avantajele si dezavantaje nu sunt
cunoscute. Pentru aprecierea corectd a eficacitatii
acestei metode sunt necesare studii ulterioare. Com-
plicatia acestei metode de securizare a anastomozei
este formarea micro-abceselor in zona suturilor intes-
tinale [3].

Actualmente in medicina contemporana se reali-
zeaza cercetari axate spre studierea factorilor naturali
care pot stimula procesele de regenerare si cicatrizare
a plagii. O metoda noua in acest domeniu este utili-
zarea plasmei cu concentratie sporitd de trombocite,
care asigurd patrunderea trombocitelor in cantitate
excesiva, accelerand procesul de cicatrizare. Efectul
regenerativ poate fi explicat prin modularea factorilor
de crestere, asa ca, factorul trombocitar de crestere,
factorul insulinic de crestere, B-factor transformat de
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crestere [21,22]. Martinez-Zapata si coaut. in studiul
sdu au demonstrat regenerarea tisulard in chirurgia
maxilo-faciala, ulcere cronice si plagile chirurgicale
[23]. In literatura de specialitate sunt relatiri unice
despre utilizarea plasmei cu concentratie sporita de
trombocite in chirurgia colorectala. Yol S. si coaut.
au dovedit experimental, cd aplicarea plasmei cu con-
centratie sporitd de trombocite pe linia anastomozei
colonice duce la cresterea presiunii de explozie a ana-
stomozei, prin majorarea concentratiei hidroxiproli-
nei. Morfologic s-a determinat dezvoltarea intensiva
a fibroblastilor, producerea sporita a colagenului, in-
filtratie nelnsemnata cu celule inflamatorii, in compa-
ratie cu grupa animalelor unde a fost utilizat adeziv
biologic [24]. Pentru aprecierea corectd a beneficiilor
si dezavantajelor acestei metode sunt necesare studii
clinico-experimentale ulterioare.

Material si metode

Studiul experimental a fost efectuat in conformi-
tate cu directiva Consiliului Parlamentului European
»DIRECTIVE 2010/63/EU OF THE EUROPEAN
PARLIAMENT AND OF THE COUNCIL” referitor

la protectia animalelor utilizate in scopuri stiintifice
[25].

In studiu au fost inclusi 105 sobolani, de ambele
sexe. Subiectii au fost repartizati in 5 loturi — lotul
I (n=21) cu aplicarea anastomozei colo-colonice ne-
protejate (Fig. 1); lotul II (n=21) — anastomoza co-
lo-colonica protejata prin aplicarea locald a plasmei
cu concentratie sporitd de trombocite (Fig. 2); lotul
IIT (n=21) — anastomoza colo-colonica protejata prin
aplicarea locald a peliculei de colagen (Fig. 3); lotul
IV (n=21) — anastomoza colo-colonica protejatd prin
aplicarea locald a adezivului tisular latex (Fig. 4);
lotul V (n=21) — anastomoza colo-colonica protejata
prin aplicarea locala a adezivului tisular latex si peli-
culei de colagen (Fig. 5). Animalele au fost anestezi-
ate cu 5 mg/kg ketamina hidroclorid (Kalypsol®, Ge-
deon Richter, Ungaria) administratd intraperitoneal.
In toate loturile de animale a fost aplicatd anastomoza
colonicd dupa metodica standardizatd, care a inclus
urmatoarele etape: deschiderea cavitatii abdominale
prin laparotomia medio-mediana; transecarea colonu-
lui transvers la distanta de lem de la cec cu aplica-

Fig. 1. Anastomoza colo-colonica neprotejata,
imagine intraoperatorie

- -
LA S el

Fig. 3. Anastomoza colo-colonica
protejata cu pelicula de colagen,
imagine intraoperatorie

Fig. 4. Anastomoza colo-colonica
protejatd cu adeziv tisular latex,
imagine intraoperatorie

Fig. 2. Anastomoza colo-colonica protejata de
plasma cu concentratie sporitd de trombocite, imag-
ine intraoperatorie

Fig. 5. Anastomoza colo-colonica
protejatd cu adeziv tisular latex
si pelicula de colagen, imagine

intraoperatorie
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Fig. 6. Sacrificarea animalelor a 14-a zi postoperator

(lotul 1)

~. 1

Fig. 8. Sacrificarea animalelor a
14-a zi postoperator (lotul I11)

rea anastomozei colo-colonice termino-terminale cu
suturd 1n continuu, intr-un plan cu fir Polypropylene
monofilament 5/0.

Autopsia animalelor a fost efectuata, cate 7 so-
bolani din fiecare lot, la termenii urmatori de 3, 7 si
14 zile postoperator. In timpul autopsiei a fost efec-
tuatd examinarea macroscopicd a cavitatii perito-
neale, aprecierea gradului de formare a aderentelor
(Fig. 6,7,8,9,10), evaluarea macroscopicd a anasto-
mozei colonice. Gradul de formare aderentelor a fost
apreciat conform scalei propuse de van der Hamm si
coaut. [26], standard utilizata in studii analogice.

in timpul autopsiei de la fiecare sobolan s-a pre-
levat o portiune de colon cu lungime de 4 cm cu
anastomoza localizatd in centru si cate 2 cm de co-
lon pe ambele parti impreuna cu aderentele formate.
Din fiecare sublot 3 preparate au fost colectate pen-
tru examen histologic si 4 preparate au fost utilizate
pentru aprecierea presiunii de explozie a anastomozei
colo-colonice. Pentru studierea presiunii de explozie
a anastomozei colonice fragmentele de colon cu ana-
stomoza au fost curdtite de continut prin utilizarea la-
vajului intestinal, iar capatul proximal a fost ligaturat
cu fir de matasa 4.0. Segmentul distal al anastomozei
a fost fixat prin ligaturare pe cateter conectat la serin-
gd dotatd cu manometru. Presiunea de explozie (kPa)
a anastomozei a fost determinatd prin insuflarea aeru-
lui in lumenul intestinal cu inregistrarea indicatiilor

Fig. 9. Sariﬁcarea animalelor a
14-a zi postoperator (lotul 1V)

Fig. 7. Sacrificarea animalelor a 14-a zi postop-
erator (lotul II)

Fig. 10. Sacrificarea animalelor a
14-a zi postoperator (lotul V)

manometrului. Determinarea acestui parametru a fost
efectuata imediat dupa sacrificarea animalelor.

Rezultate

Proces aderential intra-abdominal a fost mai ex-
primat in lotul II, III, IV, V vs lotul I, dar diferenta
aceasta a fost statistic nesemnificativa (p>0,05).

Presiunea de explozie a anastomozei colonice a
fost determinatd experimental, rezultatele obtinute
sunt prezentate in Tabelul 1.

Reiesind din datele obtinute, prezentate in Tabe-
lul 1, putem concluziona, ca are loc cresterea presiu-
nii de explozie a anastomozei de la a 3-a zi pand la a
7-a zi postoperator cu scddereaeide laa 7-apandlaa
14-a zi postoperator. Presiunea de explozie a anasto-
mozei a 3-a zi postoperator in loturi II i IV a fost mai
mare vs alte loturi: lotul I si V (p=0,0286), lotul III
(p=0,0571); a 7-a si a 14-a zi postoperator 1n loturi II
si IV a fost mai mare vs alte loturi (p=0,0286), dar s-a
determinat diferenta statistic semnificativa lotul IV vs
lotul IT (p=0,0286).

Examinarea histologica

Explorarile morfopatologice au inclus examina-
rea macro- §i microscopica, prin sectiuni longitudi-
nale si transversale, la intervale de timp la a 3—a, 7—a,
si 14-a zi. Pentru cercetarile histologice, probele tisu-
lare prelevate prealabil au fost fixate in Sol. Formol
- 4% timp de 6-12 ore. Ulterior fiind tratate conform
protocolului standard pentru investigatiile histopato-
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Tabelul 1

Presiunea de explozie a anastomozei colo-colonice
Termen A3-azi AT7-azi A 14-a zi
Lotul (kPa) (kPa) (kPa)
Anastomoza colo-colonica neprotejatd (lotul I) 7,893+0,320 32,00+0,382 30,80+0,339
Anastomoza colo-colonica protejatd cu plasma cu
+ + +

concentratie sporitd de trombocite (lotul II) 10,470,329 35,030,257 34,530,432
Anastomoza colo-colonica protejata cu pelicula de 0.22+0337 32,970,444 31,96+0,39
colagen (lotul IIT)
Anastomoza colo-colonica protejata cu adeziv tisular 10,50+0,296 39,56+0,442 37.47+0,431
latex (lotul IV)
Anasto.moz.a colo-colonicd protejata cu adeziv tisular 6.825+0.227 30,750,224 30,230,319
latex si pelicula de colagen (lotul V)

logice, utilizand reteaua de histoprocesare si colora-
tie automatizatd ,,Diapath”. Piesele histologice s-au
obtinut prin confectionarea sectiunilor (4 din fiecare
probd) la microtomul semiautomat Slee Mainz—cut
6062 cu grosimea de 2,5-3u. La etapa de coloratie au
fost utilizate metodele ulterioare: hematoxilind-eozi-
na (H&E), Van Gieson (VG) — pentru evidentierea fi-
brelor colagene si orceind — pentru revizuire electiva
a fibrelor elastice. Examinarea histologica s-a efectu-
at la microscopia conventionald cu utilizarea micro-
scoapelor: Nikon Labophot-2 si Calr Zeiss, oculare
x10, obiectivele X2,5; x4;x10; x20; x40 si x100.
Imaginile — Canon PowerShot A1000IS, captate in
format — JPEG.

Examinarea histologica a preparatelor din lotul
I in majoritatea cazurilor a demonstrat schimbari de-
formative si de volum, edem reactiv, stenoze functi-
onale a anastomozei, proces aderential, discordanta
si retinerea proceselor regenerativ-reparative. Un mo-
ment important in acest lot a constituit activarea mi-
croflorei bacteriene locale, care la a 3-a si la a 7-a zi,
datoritd particularitatilor proteolitice s-a manifestat
prin activitate excesiva, formand linia de demarcatie
bacterio-necrotico-purulenti. In anastomozele cu pre-

Fig. 11. Zona interna a anastomozei: a) procese
necrotico-detersive abacteriene; b) microdehiscenta

a anastomozei cu activizarea microflorei bacteriene
X 75 (a), x 25 (b). Coloratie H&E

dominarea florei bacteriene procesele necrolitice i in-
flamator pe alocuri erau mult mai agresive, uneori cu
penetrare in profunzimea anastomozei, astfel contri-
buind la aparitia microdehiscentelor, microabceselor,
deformatiilor anastomozei, inclusiv aparitia diverti-
culelor (Fig. 11,12). Este necesar de mentionat, ca in
2 cazuri s-a determinat elementele continutului intes-
tinal la nivelul seroasei si in aria microdehiscentelor.
In aceste cazuri s-a atestat infiltratia cu celule poli-
morfonucleare in peretele colonic, inclusiv la distanta
de la anastomoza cu implicarea tesutului mezenterial.
Formarea tesutului de granulatie s-a manifestat prin
proliferare mai accentuata a fibroblastelor si prezenta
depozitelor de colagen. Un rol semnificativ in cadrul
proceselor de restabilire morfo-functionald apartine
modificarilor plexurilor nervoase mezenterice. Frec-
vent s-a determinat persistarea proceselor distrofice
a structurilor ganglioneuronale a plexului Auerbach,
inclusiv la distanta pana la 2,5 cm de la anastomoza
manifestate prin granulare, microvacuolizare, atrofia,
fiind intalnite preponderent in anastomoze cu aspect
stenozant functional.

Examinarea histologica a preparatelor din lotul
II a demonstrat, ca in majoritatea cazurilor segmen-

?"‘-.Q\- e e
Fig. 12. Abcese in zona externd a anastomozei. x
200 Coloratie H&E
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tele colonice anastomozate aveau aspect tubular, cu
permeabilitate pastratd, cu variatii nesemnificative n
2 cazuri. Este necesar de mentionat, ca in acest lot,
macroscopic nu au fost depistate microdehiscente, in-
clusiv in cazurile cu eroziuni evidente din interior si
diverticule. La a 14-a zi linia anastomozei pe alocuri
a fost complet diminuatd macroscopic.

Examindrile histologice efectuate in acest lot au
fost oglindite prin particularitatile semnificative ale
proceselor regenerative. In zona interna a anastomo-
zei, ca si in cele ghidate in lotul I s-a determinat di-
minuarea activitatii proceselor trombo-vasculare si
a celor exudative, inclusiv lipsa lor in zona externa
vs lotul I. Particularitatea data, incepand cu a 7-a zi
postoperator a constituit aspectul microscopic al ana-
stomozei. Din exterior s-a observat o mantie de tesut
neoformat cu aspectul tisular-tuberos neinsemnat,
proeminent la exteriorul zonei anastomotice cu pro-
cesul de epitelizare subtotald/totala atestatd la a 14-a
zi. In lotul respectiv vs lotul I s-a atestat o accentuare
numericd a mastocitelor de la 2-3 pana la 8-9 in cAm-
pul de vedere la x 20, cu predilectie In zona externa a
anastomozei, fiind prezente inclusiv in tesutul celulo-
adipos cu migrare spre plexul fibrinos. In paralel s-au
atestat si procesele proliferativ-fibroblastice mai ac-
centuate la nivelul tesutului celulo-adipos, directiona-
te spre anastomoza (Fig. 13-14), fiind prezente mas-
tocite voluminoase hipergranulate sau cu raspandirea
granulelor in matricea extracelulard. Comparativ cu
anastomozele din lotul I distrofia plexurilor nervoase
a fost nesemnificativa, cu exceptie a 2 cazuri, unde s-a
determinat distrofia structurilor ganglio-neuronale.

Conform datelor unor autori, mastocitele sunt
caracterizate prin prezenta receptorilor pentru Ig E,
iar granulele lor contin o multitudine de mediatori,
asa ca histamina, heparina, serotonind, factor che-
motactic, VEGF, PAF etc. In acest context conform
studiului dat, relevdm prezenta cantitativd a masto-

citelor cu implicarea lor activd in etapele initiale a
declansarii procesului inflamator acut. Prin manifes-
tarile morfologice celulare atestate, caracterizate prin
hipergranulare, ce reflecta activarea mastocitelor si
cele de degranulare - reflectd fenomenul de eliberare
in matricea extracelulara a mediatorilor, substantelor
hemotactice ce contribuie la initierea si migrarea leu-
cocitelor spre zonele anastomozei. De asemenea este
necesar de mentionat, cd fenomenul de degranulare
reflecta activarea procesului de neovascularizare prin
intermediul eliberarii factorilor de crestere entotelial-
vascular (VEGF) si activarii trombocitelor prin PAF
(factor activator plachetar) [27, 28].

Examinarea macroscopica efectuatd in lotul III
vs loturile I, II, in 8 cazuri a fost constatat un aspect
anatomic monstruos ale segmentelor colonice anasto-
mozate, exceptie fiind depistata intr-un singur caz la a
3-a zi. Acest aspect se datoreazd edemului pronuntat
al segmentului mezenteric, hiperplaziei accentuate a
ganglionilor limfatici, preponderent laa 3-asilaa 7-a
zi, precum si procesului aderential, care a fost consi-
derabil exprimat in lotul dat. Cu predilectie la a 3-a
silaa7-azisiin2 cazurila a 14-a zi au fost prezente
eroziunile evidente a mucoasei la nivelul pliului ana-
stomozei, unele fiind extinse. De asemenea, menti-
onam ca in 3 cazuri la a 3-a si a 7-a zi, inclusiv la
a 14-a zi s-a determinat proeminare diverticuloasd a
peretelui anastomozei.

Examinarea histologicd a anastomozelor acestui
lot vs alte loturi, a relevat o gama larga de modificari a
proceselor regenerative. Procesele trombo-vasculare,
tisular-degenerative, exudativ-fibrinoase §i celulare
atestate la a 3-a zi Tn majoritate au evoluat in acelasi
aspect morfologic, ca si in loturile I, II. Procesele ne-
crolitice si detersive au variat intr-o gama larga, ac-
tivitatea si agresivitatea acestora, fiind Tn mare parte
determinate de colonizarea bacteriand abundentd la
nivelul zonei interne a anastomozei, ce a determinat

in aria tesutului celulo-adipos x 200 Coloratie
H&E

adiacent zonei interne cu prezenta tesutului de
granulatie vasculara cu elemente polimorfonu-
cleare a 7-a zix 75. Coloratie H&E
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prezenta complicatiilor - microdehiscentelor, microa-
beeselor si diverticulizarii anastomozelor cu prezenta
elementelor devitalizate in zona anastomozei sau la
nivelul seroasei, inclusiv fiind restantiate in aderente-
le perianastomotice (Fig. 15-16).

Asa dar, procesele de regenerare - neovasculari-
zare si fibrilogeneza la nivelul anastomozei, de ase-
menea, au decurs intr-o consecutivitate respectiva, ca
in loturile precedente. Comparativ cu loturile I si II,
pe alocuri fiind restantiate datoritd agresivitatii colo-
nizarii bacteriene accentuate n zona interna si pre-
zenta reactiilor detersive asupra colagenului utilizat,
particularitati care nu au fost observate in loturile pre-
cedente. Agresivitatea colonizarii bacteriene in lotul
respectiv a contribuit la aparitia microdehiscentelor,
formarea abceselor si proceselor granulomatoase de
tipul corpurilor straini. Procesele mentionate semni-
ficativ au complicat evolutia sincronad a proceselor de
neovascularizare si fibrilogeneza la nivelul anastomo-

zei, inducand diminuarea vindecarii primare, aparitia
deformatiilor anastomotice §i expresia procesului
aderential vs anastomozelor lotul I, II.

Examinare macroscopica a anastomozelor in lotul
IV a demonstrat in majoritatea cazurilor aspectul lor
tubular, cu permeabilitatea pastratd, fard deformarea
zonei anastomozei. Edemul nesemnificativ s-a depis-
tat la nivelul segmentului mezenteric. in acest lot nu
au fost depistate diverticule, abcese in aria anastomo-
zei sau perianastomotic, microdehiscente, precum si
prezenta elementelor devitalizate in afara intestinului,
procesele granulomatoase sau simplaste gigantocelu-
lare polinucleare. incepand cu a 7-a zi in procesul
regenerativ a fost implicatd si zona internd a anasto-
mozei (Fig. 17). La a 14-a zi a fost prezent tesutul
fibro-fascicular bine diferentiat. Adezivul tisular latex
relativ frecvent a fost prezent in aglomerari zonale
macrofagale. in 2 cazuri la a 14-a zi s-a determinat re-
stabilirea mucoasei colonice prin prezenta epiteliului

Fig. 15. Dehiscenta cu diverticuloza anastomozei
la a 3-azi X 75. Coloratie H&E

Fig. 17. Aspect de ansamblu a anastomozei prote-
Jjate cu adezivul tisular latex la a 7-a zi: 1) procese
necrotico-detersive la nivelul pliului anastomo-
zei,; 2) procese exudativ-proliferative; 3) tesut de
granulatie vasculara cu component fibvilar x25.
Coloratie H&E

Fig. 16. Penetrarea microbiand in aria tesutului de
neovascularizare granulard cu prezenta microabce-
selor x 100. Coloratie H&E

Fig. 18. Aspectul anastomozei in sectiunea longi-
tudinala: 1) reactie macrofagala moderata in jurul
suturilor; 2) mantie fibro-vasculard in zona exteri-

oard la nivel de anastomoze x 25. Coloratie VG
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(Fig. 18). Examinarea fibrelor elastice, prin metoda
de coloratie cu orceina efectuata la a 7-a si la a 14-a
zi a relevat prezenta acestora in aria anastomozei. Fi-
brele elastice au fost prezente la nivelul seroasei si In
aglomerari in cadrul proceselor detersive la nivelul
pliului anastomotic.

Astfel, mentiondm faptul, cd adezivul tisular
latex reprezinta un adeziv excelent compatibil cu te-
suturile colonice si asigurd evolutia neoangiogenezei
si fibrilogenezei la nivelul anastomozei. Datorita par-
ticularitatilor chimice este usor dispersiv si captipil
pentru macrofagi si eliminat din zona anastomozei
fard reactii patologice tisular-celulare sau procesul
aderential, ce au fost observate intr-un singur caz
in aspect nesemnificativ la a 14-a zi. Comparativ cu
alte loturi nu s-au constatat procese detersive si su-
purative. Componentul celular fiind predominant de
mononucleare, inclusiv limfocite, ce reflecta o reactie
imunologicd nesemnificativa.

Examinarea macroscopica efectuata in lotul V s-a
oglindit prin modificari deformative evidente a volu-
mului si formei anastomozei, preponderent la a 3-a si
a 7-a zi, fiind excesiv voluminoase, cu aspect nodular,
inclusiv tesut aderential fragil sau elastic, hiperplazia
nodulara foliculard in segmentul mezenteric. Modifi-
carile respective la a 14-a zi, fiind diminuate cu excep-
tia unui caz. In 2 cazuri la a 3-a si a 7-a zi la nivelul
pliului anastomozei s-a relevat prezenta suprafetelor
erodate granulante. Unele eroziuni fiind mai extinse
si profunde, determinand aparitia microdehiscentei la
a 3-a zi observata intr-un caz, fiind comunicanta cu
pseudodiverticol.

Examinarile histologice au relevat unele parti-
cularitati ale corelatiilor dintre pelicula de colagen
- adezivul tisular latex si anastomoza colonica. Sub-
stantele utilizate, fiind prezente cu predilectie la a 3-a
si a 7-a zi, inclusiv in divers raport cu predilecti a co-
lagenului intr-un caz la a 14-a zi. Procesele exudati-

Fig. 19. Microdehiscenta la nivelul suturilor ana-
stomozei (— rosie), infiltrat abundent cu PMN (—
albastra) x 25 Coloratie H&E

ve, degenerativ-tisulare, necrolitice si detersive, fiind
prezente, ca si in loturile precedente. Din exterior, cu
predilectie la a 3-a si a 7-a zi pelicula de colagen si
adezivul tisular latex aveau un aspect de strat consti-
tuit din masa fibrinos-celulara, cu elemente de PMN
si mononucleare.

Pe alocuri predominau elementele peliculei de
colagen si uneori adezivul tisular latex in amestec
cu masa fibrino-celulard mult mai laxa cu aspect de
retea plexiforma sau haotica a fibrinei. Ultimele fi-
ind mai accentuate in zonele cu adeziv latex, care a
fost mai dispersat. Referitor la pelicula de colagen s-a
constatat fagocitoza de catre PMN, acesta de aseme-
nea devenind treptat mai lax 1n zonele cu penetrarea
exsudatului proteic, unde uneori s-a atestat fagocito-
za colagenului de catre macrofagi. La nivelul pliului
anastomozei procesele necrolitico-detersive au re-
levat in majoritatea cazurilor particularitati analogi-
ce celor din loturile precedente, fiind dependente de
abundenta coloniilor microbiene si agresivitatea lor.
In 2 cazuri la a 3-a zi fiind observate procese agresive
cu modificari necrotice si ulcerative a anastomozei,
asociate cu penetrarea si aparitia dehiscentei in masa
peliculei de colagen si adezivului tisular latex, for-
mand infiltrate leucocitare vaste (Fig. 19), pe alocuri
cu aspect de abcedare (Fig. 20).

Este necesar de mentionat, ca pelicula de colagen
a fost atestatd sila a 14-a zi 1n aria tesutului de granu-
latie sau in aderentele perianastomotice, uneori fiind
penetrata de tesutul de granulatie sau circumscris de
procesul inflamator-celular cu PMN. Acest fapt indica
restantierea proceselor de granulatie, neoangiogeneza
si fibrilogeneza. Acestea au fost prezente in aceeasi
anastomoza in diverse etape fiind concomitente zone-
lor de granulatie vasculare si fibrovasculare, inclusiv
la a 14-a zi. Acest fapt poate reduce semnificativ re-
zistenta anastomozei pe unele arii. Intr-un singur caz
la a 14-a zi procesele de regenerare in marea majo-

o Lol

Fig. 20. Abces in zona peliculei de colagen §i ade-
zivului tisular latex. x 75 Coloratie H&E
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ritate a anastomozei avea un caracter bine accentuat
prezentat de tesut fibro-vascular. Procesele detersive
fiind diminuate, insd procesele de regenerare a mu-
coasei fiind restantiate.

Astfel, procesele regenerative 1in coraport cu
metoda de protejare manifestd particularitati diferi-
te. Adezivul latex a manifestat o compatibilitate mai
excelentd vs pelicula de colagen. Evolutia proceselor
regenerative a decurs in aceleasi etape, cu restanti-
erea acestora, cu persistarea proceselor exudativ-
inflamatorie in zona externa si a proceselor detersive,
cu predilectie datoritd peliculei de colagen. Astfel,
utilizarea acestei metode pentru protejarea anasto-
mozei nu poseda accelerarea proceselor regenerati-
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Fig. 23. Intensitatea proceselor de vindecare in
anastomozele protejate cu pelicula de colagen la a
7-a zi: 1 - procesul exsudativ-detersiv;
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4 - neoangiogenezad, 5- fibrilogeneza

ve, contrar celor asteptate, procesele decurg advers si
pot contribui la agresivitatea colonizarii bacteriene,
ce contribuie la aparitia dehiscentilor anastomotice si
vindecare secundara.

Analiza statistica a modificarilor histopatologice
atestate in cadrul vindecarii anastomozei colonice a
fost efectuata prin evaluarea exprimarii urmatoarelor
procese: exudativ-detersiv; infiltrativ-extrinsec; infil-
trativ-intrinsec; procesul de neoangiogeneza si fibri-
logeneza la a 7-a zi postoperator (Fig. 21-25).

Astfel, in loturile anastomozelor protejate cu pe-
licula de colagen, cu peliculd de colagen si adezivul
tisular latex are loc o predominare excesiva a pro-
cesului exudativ-detersiv, precum si o activizare in-
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Fig. 22. Intensitatea proceselor de vindecare in
anastomozele protejate cu plasma cu concentratia
sporitd de trombocite la a 7-a zi: I - procesul exsu-
dativ-detersiv, 2 - infiltrativ extrinsec;

3 - infiltrativ intrinsec, 4 - neoangiogenezd,

5 - fibrilogeneza
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Fig. 24. Intensitatea proceselor de vindecare in
anastomozele protejate cu adezivul tisular latex la
a 7-a zi: 1 - procesul exsudativ-detersiv; 2 - infil-
trativ extrinsec; 3 - infiltrativ intrinsec;
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tarziatd a procesului de neovascularizare, pe cand in
loturile anastomozelor protejate cu adeziv tisular latex
si plasmé cu concentratia sporitd de trombocite aceste
procese au loc simultan — odata cu diminuarea intensi-
tatii procesului exsudativ-detersiv si are loc activarea
procesului de neovascularizare. O altd particularitate a
procesului de vindecare s-a relevat la a 14-a zi, cand
predomina procesele - infiltrativ-intrinsec, neoangio-
geneza, dar si cel de fibrilogeneza in loturile anasto-
mozelor protejate cu adezivul tisular latex si plasma cu
concentratia sporitd de trombocite (p<0,05).

Astfel, analizand datele obtinute in acest studiu,
putem concluziona, ca adezivul tisular latex si plasma
cu concentratie sporitd de trombocite majoreaza sta-
tistic semnificativ presiunea de explozie a anastomo-
zei colonice (p=0,0286), nu influenteaza semnificativ
asupra procesului aderential intra-abdominal, spores-
te neoangiogeneza si fibrilogeneza (p<0,05); are loc
o reactie tisular-celulara nesemnificativa a colonului
la utilizarea adezivului tisular latex. Asa dar, utiliza-
rea plasmei cu concentratie sporitd de trombocite si
adezivului tisular latex prezintd o metodd potentiala
pentru optimizarea rezultatelor postoperatorii.
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TRAUMA DUODENULUI: CONSIDERATII GENERALE
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Rezumat

Studiul are menirea de a scoate in evidenta problemele nerezolvate a leziunilor traumatice ale duodenului in ve-
derea solutionarii lor. Reiesind din particularitatile perioadei posttraumatice, riscul aparitiei complicatiilor severe, rata
sporita a letalitati in traumatismul duodenal, problema data raméane actuala si, necesita studiere continua.

Cuvinte-cheie: trauma duodenului, consideratii generale

Summary: Duodenal trauma: general considerations

The study has the aim to highlight the unsolved problems of traumatic duodenal lesions in order to solve them.
According to the particularities of posttraumatic period, to the risk of severe complications, high rate of letality in the
duodenal trauma, this problem remains current and requires a continuous study.

Key words: duodenal trauma, general considerations

Pe3some: TpaBma 12-nepcTHO KHIIKHA: 001He MOJIO0KEHHUS

Lenpto paOOTHI SBISETCS BBISBICHUE HEPEIICHHBIX BOIIPOCOB IIPH MOBPEKACHHUAX IBEHAIATHUIIEPCTHON KUIIKH
JUISL MX JTQIbHEWIIero paspeleHus. YUYHUThIBas 0COOCHHOCTH IOCTTPaBMAaTHUECKOTO NEpHOa, PUCK BO3HUKHOBCHHMS
TSKEIIBIX OCJIOKHEHUHN, BBICOKMH yPOBEHb JIETAIBHOCTH ITPU TPaBME IBEHAALATUIIEPCTHOM KUIIKH, JaHHAs TEMa OCTaeTcs
MIO-TIPEKHEMY aKTyaJIbHOH M TpeOyeT JalbHEHIero H3yYeHHUsI.

KiroueBble cioBa: TpaBMa 12-1iepcTHOM KHIIKH, OOIIHE TTOJIOKEHHS

Introducere

Experienta a mai mult de 100 de ani de tratament
a leziunilor traumatice ale duodenului, demonstreaza
ca problema raméne nerezolvatd pana in prezent in
chirurgia de urgenta si, mai ales, pentru fiecare chi-
rurg in parte din cauza incidentei joase 1,2-10% in

structura traumatismelor organelor digestive [7,19].
Majoritatea publicatiilor se referd la trauma inchisa
duodenald, insa probleme de diagnostic, greseli de
tactica se intdlnesc si in leziunile deschise, ce nu e de
neglijat [10,12,15,17]. Ca urmare, acestea duc la dez-
voltarea complicatiilor intra-abdominale preoperator,
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dar mai ales la complicatii severe postoperator cu
incidenta de 25,0-72,2% [1,2,3,16] si letalitate Tnalta
16,6 - 90,5% [6], iar in caz de flegmon retroperitoni-
al -100%. Letalitatea in leziunile izolate de duoden
constituie 11,8-30,5%, iar in caz de leziuni asociate
46,6-80,0% [13,17]. Letalitatea in trauma deschisa
este de 3 ori mai mica, decat in ce-a inchisa [18,21]
constituind dupa Aherne s.a (2003) 6-25% [1]. Ca-
uzele letalitatii Tnalte sunt insuficienta suturilor, fis-
tulele duodenale, pancreatita posttraumatica urmate
de flegmonul retroperitonial, peritonita si septicemie
[13,17]. Letalitatea sporitd este rezultatul greselelor
de diagnostic in cazul cand recunoasterea leziunilor
nu este stabilitd sau, se stabileste tardiv si, mai ales,
in prezenta asocierii cu alte leziuni ce se suprapun.

Diagnosticul leziunii traumatice duodenale pre-
zinta o ecuatie complicatd, greu de rezolvat, atat din
cauza particularitatilor anatomo-topografice; dimen-
siunilor mici ale duodenului, pozitiei adanci, fiind
aparat de muschi masivi si organele adescente ante-
rior i coloana vertebrala posterior. Toate acestea ne
indicd mecanismele de producere, cel mai frecvent in
cazul traumatismelor abdominale inchise ce consta
in comprimarea duodenului pe coloana vertebrala,
marind presiunea intraluminala brusc, mai ales, in ca-
zul unui duoden plin si blocat proximal de sfincterul
piloric si distal de augulatia ligamentului Treiz, toto-
data de ruptura ce se produce prin tractiunea exercita-
ta de portiunea mobila ale tubului digestiv. In trauma
deschisa cu leziune duodenala se produce o solutie de
continuitate la nivelul peretelui duodenal.

Raritatea leziunelor duodenale ne indica faptul
cd, acestea trebuie cautate In orice traumatism care
a actionat la etajul superior abdominal. Majoritatea
leziunilor se produc in segmentul D2 si D3.

Recunoasterea plagilor abdominale ce intersec-
teaza peretele ventral este usoara, aceastd se expli-
ca prin faptul ca revarsatul peritoneal galbui-spumos
este caracteristic, ce ne orienteaza de la bun inceput
spre duoden si caile biliare extrahepatice. Deosebit
de anevoiosa este recunoasterea leziunii duodenului
in cazul cand, este implicat peretele posterior inac-
cesibil exploararii fird manevra de decolare. In asa
caz sansa de a trece cu vederea o astfel de leziune
este favorizatd de coexistenta leziunelor altor viscere
chiar si mai indepartate. Nu trebuie sa fim siguri si, sa
ne lasam ingelati chiar daca acestea ar putea explica
manifestarile clinice.

Un criteriu orientativ de leziune duodenala con-
stituie indentificarea unor leziuni pancreatice, expli-
catia fiind corelatia lor anatomica.

,.Succesul-cheie” diagnostico-curativ in leziunele
traumatice ale duodenului poate fi influentat in ma-
rea masurad de anumite conditii spre o evolutie favo-

rabild asa ca: timpul trauma-spitalizare, examinarea
multidisciplinara urgenta cu serviciu de reanimare si
terapie intensiva cu un nivel nalt de diagnostic si
tratament chirurgical individualizat de la caz la caz,
intr-un centru specializat, asigurand o ratd minima de
greseli diagnostico-curative si consecinte postopera-
torii neplacute.

Metodele clasice de diagnostic bazate pe acuze,
anamneza, datele examindrii obiective ale traumati-
zantilor la internare nu sunt in stare sa ofere informatii
complete, obiective si definitive a starii acestora, de-
oarece este conditionata de suma a mai multor factori,
ca: mecanismul si caracterul traumei, timpul scurs de
la trauma, starea de soc, stare de ebrietate, influenta
stupefiantelor, leziuni asociate cu alte organe si sis-
teme, indeosebi cranio-cerebrale, toraco-abdominale,
ale locomotorului, coloanei vertebrale, starea hemo-
dinamicii, care In ansamblu aduc la un polimorfizm
al tabloului clinic.

Un rol important constituie si factorii subiectivi:
examinarea insuficienta a bolnavilor, aprecierea inco-
rectd a datelor si semnelor acumulate, aprecierea in-
corecta a strii generale, urmate de supraveghere mai
indelungata si, din potriva un hiperdiagnostic aduce
la laparotomie exploratorie neargumentata, ce nu este
indiferent pentru starea accidentatului.

Aceste circumstante indreaptd spre ideea unui
algoritm adecvat, individualizat diagnostico-curativ
prin necesitatea aplicarii succesive a metodelor pa-
raclinice de diagnostic (radiografia, USG, TC, angi-
ografie, FEGDS, laparocenteza, laparoscopie, vulne-
rografie) 1n raport cu sindromul predominant si starea
hemodinamicii §i optimizarea masurilor curative in
functie de hemodinamica, gradul si portiunea lezata.
Preferintd detin metodele de investigatdie care ras-
pund cerintelor starii bolnavului la moment: disponi-
bilitate, simplitate, eficienta si informativitate Tnalta.

Problemele de diagnostic in leziunile deschise si
inchise ale abdomenului raman actuale pana in pre-
zent, deoarece frecventa erorilor de diagnostic, dupa
datele diferitor autori, constituie pana la 30% [3].

Radiografia de ansamblu a organelor cavitatii
abdominale asigurd evidentierea prezentei aerului in
cavitatea peritoneala — pneumoperitoneum, accentu-
area conturului rinichiului drept si estomparea mar-
ginilor muschiului psoas drept. in caz de leziune a
peretelui posterior duodenal, se determind prezenta
aerului retroperitoneal — retropneumoperitoneum. Ra-
diografia in serie a etajelor superioare ale abdomenu-
lui permit evidentierea dilatarii lumenului duodenal
cu aparitia “arcurilor spiralate” in portiunea verticala
si orizontald a duodenului. In cazul lipsei rezultate-
lor informative, este necesar de recurs la radiografiile
efectuate cu ajutorul substantelor de contrast, care se
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exteriorizeazd in caz de leziune. Informativitatea dia-
gnosticd nu depaseste 80-85% [14].

Ultrasonografia scurteaza timpul de examinare a
pacientilor traumatizati, permite depistarea lichidului
(continut intestinal, sange) in cavitatea peritoneald in
92-100% cazuri [8] si lezarea organelor parenchima-
toase, prezenta hematomului retroperitoneal, ce pre-
supune o eventuald leziune retroperitoneala ale du-
odenului. Sensibilitatea este de 83,4%, specificitatea
—100%.

Tomografia computerizata oferd o valoare dia-
gnostica si precizie de aproape 100% [5]. Reprezinta
o metoda cu inalta sensibilitate pentru depistarea li-
chidului si aerului acumulat in spatiul peritoneal si
retroperitoneal si, mai ales prin administrarea sub-
stantei de contrast, in leziunile organelor cavitare si
gradului de lezare a organelor parenchimatoase.

Angiografia permite precizarea leziunilor in ca-
zul exteriorizarii substantei de contrast n afara limi-
telor vaselor.

Laparocenteza se utilizeazd 1n traumatismele
abdominale cu o certitudine diagnostica de 91,6-99%
[19], la bolnavii cu hemodinamica instabila, in cazul
prezentei sindromului hemoragic si peritoneal, ca
metoda de confirmare Tnainte de a recurge la laparo-
tomie. Neajunsul metodei date este informativitatea
redusd 1n cadrul hematoamelor retroperitoneale, lezi-
unilor retroperitoneale duodenale in stadiile incipien-
te, nu permite localizarea precisa a leziunii. Sensibi-
litatea este de 93,7%, specificitatea — 98% si precizia
—96,5%.

Laparoscopia se aplica in urma esudrii altor me-
tode de diagnostic, cu caracter neinvaziv la pacientii
cu hemodinamica stabild. Poate releva prezenta con-
tinutului intra-abdominal (intestinal, sange), colo-
ratiei galben-verzuie a peritoneului posterior, ce vi-
zeaza leziunea peretelui posterior duodenal, bule de
aer retroperitoneal, hematom retroperitoneal masiv,
pete de steatonecroza, leziuni ale altor organe intra-
abdominale. Valoarea diagnostica a metodei date este
de 98-100 [3].

Macroscopic, leziunile duodenului pot avea ca
expresie contuzie parietala simpld, hematom intrapa-
rietal §i rupturi parietale (incomplete, complete parie-
tale, complete totale).

Contuzia parietala simpla are o evolutie benig-
na, autolimitata.

Hematomul intraparietal poate si se reabsorbe
cu restabilirea integritatii sau cu formarea stenozei du-
odenale. Insi este deosebit de important recunoasterea
si aprecierea corectd a hematomului tinand cont de con-
ditiile locale ce pot sa favorezeze evolutia spre necroza
peretelui cu rupturd secundard completd parietald in
cazul cdreia se impune interventia chirurgicala.

Plagile, rupturile parietale, in functie de locali-
zare pot fi intraperitoneale cu implicarea peretelui an-
terior al duodenului, avand ca expresie sindrom peri-
tonial in urma revarsarii continutului bilio-digestiv in
abdomen sau retroperitoneal cu implicarea peretelui
posterior si revarsarea continutului bilio-digestiv in
loja duodeno-pancreatica, fie spre baza mezenterului,
spatiul mezenterico-colic drept sau sa fistulizeze in-
traperitoneal, rezolvarea carora este numai operato-
rie. La revizie identificim un revarsat sanguin-bilios,
crepitatie-pata Winiwarter. E de remarcat faptul ca in
practica aspectul nu este intotdeauna caracteristic din
cauza dimensiunilor reduse ale plagilor si a cantitatii
variabile de revirsat patologic. in cazul mai putin ca-
racteristic, se impune cautarea altor semne indirecte:
edemul lojei pancreatice, sufuziuni sanguine, enfizem
in mezenter ori in mezocolonul transvers, sufuziuni
pe traiectul vaselor centrale. Pentru aceasta este nece-
sar-obligatoriu un inalt grad de suspiciune al acesto-
ra i, mobilizarea duodenului dupa Koher, decolarea
duodeno-pancreatica. In urma recunoasterii leziunii,
in functie de caracteristicile ei obiective, conditiilor
intraperitoneale in raport cu alte leziuni viscerale si
alte sisteme se impune o tacticd medico-chirurgicala
orientatd — individualizatd, deoarece pana in prezent
nu este stabilit un algoritm diagnostico-curativ unifi-
cat, lipseste abordarea unica in aprecierea caracteru-
lui si volumului interventiei chirurgicale, fiind dificil
de stabilit chiar si In timpul operatiei.

Concluzie

Reiesind din particularititile perioadei posttrau-
matice, riscul aparitiei complicatiilor severe, rata spo-
ritd a letalitatilor problema traumatismului duodenal
ramane actuald si necesita o studiere continua in ve-
derea elaborarii unui algoritm adecvat, individualizat
tactico-curativ, de la caz la caz, in functie de gradul si
portiunea lezata a duodenului.
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Rezumat

Hipertensiunea intra-abdominala si sindromul de compartiment abdominal reprezinta stare patologica, care se asocia-
za cu morbiditate si mortalitate sporita. In pofida descoperirii cu 125 ani in urma a efectelor negative presiunii intra-abdomi-
nale majorate asupra diferitor organe si sisteme, acestea au fost redescoperite in ultimii cativa ani. Etiologia acestui sindrom
este multifactoriala. Incidenta hipertensiunii intra-abdominale, in dependenta de patologia cauzala, variaza de la 2% pana la
30%, dar in cadrul patologiei urgente si interventiilor chirurgicale majore ajunge pana la 38%. Conform datelor literaturii de
specialitate incidenta sindromului de compartiment abdominal constituie 1-16%. Hipertensiunea intra-abdominald provoaca
dereglari patofiziologice semnificative. Efectele ei nu se limiteaza doar la organele intra-abdominale dar influenteaza negativ
asupra intregului organism. La pacientii cu hipertensiune intra-abdominala prelungita netratata, de obicei, apar manifestari
clinice de mal-perfuzie si, ca rezultat, insuficienta organica. in diagnosticul si managementul sindromului de compartiment
abdominal, cel mai important este recunoasterea pacientilor din grupul de risc i monitorizarea minutioasa a acelor pacienti,
la care au aparut manifestérile clinice ai hipertensiunii intra-abdominale. Mortalitatea in cadrul sindromului de compartiment
abdominal netratat se apropie de 100%, dar si dupa laparotomie decompresiva aceasta atinge cifre inalte si constituie 50%,
ce se explica prin aparitia insuficientei poliorganice. Astfel, hipertensiunea intra-abdominala si sindromul de compartiment
abdominal este o problema definitiv nesolutionatd al chirurgiei contemporane, cu impact socio-economic major.

Cuvinte-cheie: sindromul de compartiment abdominal
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Summary. Abdominal compartment syndrome (Review)

The intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the highly lethal
pathological condition. Even thought that the effects of the increased intra-abdominal pressure were described more
than 125 years ago, this syndrome has become actual during last few years. The etiology of the abdominal compartment
syndrome is multifactorial. Depending on the etiology the rate of the intra-abdominal hypertension varies from 2 to
30%. In cases of the emergent states and extended surgical procedures the numbers reaches up to 38%. According
to the modern data the incidence of the abdominal compartment syndrome is 1-16%. Intra-abdominal hypertension
causes consistent patophysiological changes. These changes are not limited within the abdominal organs, more over
they causes negative impact on all internal organs of the human body. Patients which suffer from long standing,
untreated intra-abdominal hypertension develop clinical signs of the evident hypo-perfusion of the abdominal organs and
organs insufficiency eventually. The most important in the diagnosis and management of the abdominal compartment
syndrome is the identification of the high risk patients and vigilant follow up of those with clinical signs of the intra-
abdominal hypertension. The mortality rate in cases of abdominal compartment syndrome is approximately 100%. Even
after decompressive laparotomy the numbers are still high enough, up to 50%, due to development of internal organs
insufficiency. In conclusion, the intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the
unsolved problem of the modern surgery accompanied with collateral socio-economical impact.

Key words: abdominal compartment syndrome

Pe3rome. AGnoMHHAJILHBIN KOMIAapTUMEHT cHHAPoM (O030p IuTepaTyphl)

WuTtpa-abnoMuHanbHas THIEPTEH3HS U a0OMUHAIIBHBIA KOMIIAPTMEHT-CHH/POM TIPEJICTaBIsIeT cOO0H MaToIOr -
YeCcKOe COCTOSIHHE, COYeTaroleecs: ¢ BBICOKOH JieTanbHOCThI0. HecMoTpst Ha To, 4TO 3((EKTH MOBBIIIEHHOTO WHTpa-
a0I0MUHAIBHOTO AaBJIeHNst ObUIM ONMCaHbl 125 et Ha3a, 3TOT CHHPOM ObLT 32aHOBO OTKPBHIT B TEYEHHE HECKOJIBKHUX MO-
CJIE/IHUX JIET. DTHOJIOTHS a0IOMHHAIBHOTO KOMITAPTMEHT-CHHApOMa My bTH(akTopHas. YacToTa BCcTpeuaeMOCTH HHTpa-
a010MUHATIBHOM TUIIEPTEH3MH, B 3aBUCHMOCTH OT BBI3BaBILEH €T0 MaTOIOTHH, BapbupyeT oT 2% 10 30%, a Ipu CPOYHBIX
COCTOSTHHSIX M OOBEMHBIX XHPYPrHYECKHX BMEIIATENbCTBaX gocturaer 38%. CortacHO JaHHBIM COBPEMEHHOH JnTepa-
TYpBI, 4YaCTOTa BCTPEYaEMOCTH a0IOMHHAIFHOTO KOMIIAPTMEHT-CHHIpoMa cocTaBiseT 1-16%. MuTpa-abnomMuHambHas
THIIEPTEH3Us] TIPUBOJUT K 3HAYUTENILHBIM NMAaTo(QU3NOIOTHYECKUM HapylieHusM. E€ mposBieHHs He JTUMUTHPYIOTCS
TOJIBKO BHYTPHUOPIOIIHBIMH OpraHaMH, a BO3JIEHCTBYET OTPHUIATENILHO Ha BCE OPraHbl OPraHU3M B IEJIOM. Y HalMeHTOB
C JUTMTENIFHO HeNIeYeHHOH MHTpPa-a0IOMHHANBHON THIEPTEH3HEH, KaK MPaBmlo, MOSBIIOTCS KIMHUYECKHE TPU3HAKA
BBIpaKCHHOH Maibrepdys3uH, U Kak, pe3ylbTaT pa3BUBAeTCs OpraHHasi HeJJOCTaTOYHOCTh. B IMarHoCTHKE 1 MEHEDKMEH-
Te abIOMHHAIBHOTO KOMIIAPTMEHT-CHHIIPOMa, HauOonee BaKHBIM MOMEHTOM SIBIISIETCS PACIIO3HOBaHWE OONBHBIX U3
TPYIIIBI PUCKA M TIIATeNIbHOE HaOMIoieHHe OOJBbHBIX ¢ KIMHUYECKUMH MPOSIBJICHUSIMA MHTPa-a0lOMHHAILHON THUIIEp-
TEH3MI0 CMEPTHOCTH IPH Pa3BUTHU a0JJOMHHAILHOTO KOMITapTMEHT-CHHApoMa npuoikaercs kK 100%, u naxe, mocie
JIEKOMIIPECCUBHOH JIalIapOTOMHH JIOCTHTaeT BBICOKHX P, coctasisist 50%, 4To 0OBsICHSIETCSl pa3BUTHEM OpPTraHHOW
HEJIOCTaTOYHOCTH. TakuM 00pa3oM, MHTpa-aOJOMHMHAIIbHAS TUIEPTEH3US U a0JOMHHAIBHBIN KOMITAPTMEHT-CHHPOM
TIPE/ICTaBISIET COOOH OKOHYATENbHO HEPENIeHHYIO POo0JIeMy COBPEMEHHOW XHPYPTUH, CO 3HAYUTEIHHBIM COIHAIbHO-
SKOHOMUYECKHM UMITAKTOM.

KioueBble cioBa: abiOMHUHAIBHBINA KOMIAPTMEHT CHH/IPOM

Introducere

Hipertensiunea intra-abdominald (HIA) si sin-
dromul de compartiment abdominal (SCA) prezinta
o problema definitiv nesolutionata a chirurgiei con-
temporane cu efecte negative asupra starii pacientului
si cu impact socio-economic major. Aceste doua stari
patologice reflectd severitatea dereglarilor patofizio-
logice si se asociaza cu morbiditate si mortalitate con-
siderabila. In pofidd progresarilor realizate, diagnos-
ticul devine evident cand apar schimbari ireversibile
[1].

Pentru prima data HIA a fost descrisa in lucrari-
le Iui Marey (1863) si Burt (1870), unde s-a demon-
strat interactiunea intre presiunea intra-abdominala si
functia respiratorie. Termenul SCA pentru prima data
a fost propus de Fietsam si coaut. in anii ’80 ai secolui
trecut, care au descris dereglarile patofiziologice, ca

rezultat al HIA secundare apérute dupd rezolvarea
chirurgicald a anevrismului de aorta [2]. Efectele HIA
asupra diferitor organe si sisteme au fost descrise mai
mult de 125 de ani in urma insa au fost redescoperite
numai in ultimii cativa ani [3-7]. Multitudinea cer-
cetarilor stiintifice si acumularea experientei chirur-
gicale a confirmat impactul considerabil al HIA si a
SCA [8,9].

Etiologia si patogeneza

Conform datelor World Society of Abdominal
Compartment Syndrome presiunea intra-abdominala
normala variaza de la 5 pana la 12 mmHg [10,11].
HIA se defineste ca o crestere prolongatd a presiunii
intra-abdominale mai mare de 12 mm Hg [12], con-
form datelor altor autori 15 mm Hg [13], 20 cm H,O
[14], 25 cm H,O [15]. SCA reprezintd starea pato-
logicd cu majorarea presiunei intra-abdominale mai
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mult de 20 mmHg asociata cu disfunctie organica [3].
In majoritatea cazurilor primele semne de disfunctie
organica apar peste 24 de ore dupa dezvoltarea HIA
[16]. Conform datelor Iui Schachtrupp si coaut. peste
6 ore dupa aparitia hipertensiunii intra-abdominale
apar leziuni histomorfologice practic in toate orga-
nele intra-toracice si intra-abdominale [17]. Inciden-
ta HIA, in dependentd de patologia cauzala, variaza
de la 2% pana la 30% [18], dar in cadrul patologiei
urgente si a interventiilor chirurgicale majore ajunge
pana la 38% [19].

Conform datelor literaturii de specialitate rata
SCA constituie 1-16% [15,18,20]. Cauzele presiunii
intra-abdominale majorate sunt multiple, cele mai
principale sunt urmatoarele:

1. Patologia retroperitoneald: pancreatita; hemo-
ragia retroperitoneald sau pelviana; interventii asupra
aortei; prezenta rupturii anevrismului aortei abdomi-
nale; abcesele; edemul visceral.

2. Patologia intraperitoneald: hemoragia intrape-
ritoneald; ruptura anevrismului aortei abdominale;
dilatarea gastricd acutd; ocluzia intestinald si ileusul;
obstructia mezentericd venoasd; pneumoperitoneum;
abcesele; edemul visceral secundar.

3. Patologii ale peretelui abdominal: combustii;
chirurgia reconstructiva In gastrosizis si omfalocele;
interventii chirurgicale pentru hernii mari; laparorafia
tensionata; benzi abdominale.

4. Patologii cronice: obezitatea centrald; ascita;
tumori abdominale mari; dializa peritoneald; sarcina
[21].

Mortalitatea in cadrul SCA netratat se apropie de
100% [1], dar si dupa laparotomie decompresiva atin-
ge cifre nalte si constituie 50%, ce se exlplica prin
aparitia insuficientei poliorganice [16].

Conform datelor lui, Berry N., Fletcher S., factorii
de risc ai dezvoltarii SCA sunt clasificati Tn 4 grupe:

1. Diminuarea compliantei peretelui anterior
abdominal:

¢ Insuficientd acuta respiratorie, in special, cu

presiunea intratoracica majorata.

e Chirurgia abdominald, cu Inchiderea primara

tensionata.

¢ Trauma majord/combustii.

e Decubit dorsal, cu ridicarea portiunii craniene

> 30°.

e Indexul de greutate corporala inalt, obezitate

centrala.

2. Cresterea volumului continutului intra-luminal:

e Pareza gastrica.

e [leusul.

e Pseudo-obstructia colonica.

3. Cresterea  volumului  continutului

abdominal:

intra-

e Hemoperitoneum/pneumoperitoneum.

e Ascita/disfunctia hepatica.

4. Dereglarea permiabilitatii capilarelor/perfu-
zia intravenoasa:

e Acidoza (pH <7,2).

Hipotensiunea.

Hipotermia (temperatura corporala < 33°C).
Transfuzia masiva (>doze de singe in 24 ore).
Coagulopatia (trombocite <55000, timpul pro-
trombinic > 15 sec, timpul tromboplastinic
partial > 2 norme, INR> 1,5).

Infuzia intravenoasa masiva (> 5 litre/24 ore).
Pancreatita.

Oliguria.

Sepsis.

Trauma majord/combustii.

Damage control laparotomia [1].

Sindromul de compartiment abdominal acut dupa
etiologie poate fi divizat in:

e Primar — cand majorarea presiunii intra-

abdominale este cauzatd de statutul patologic
a pacientului (peritonita, ileus, trauma, hemo-
ragie).

e Secundar — este consecinta Inchiderii cavitatii
abdominale sub tensiune (peritonita, herniile
ventrale mari).

o Tertiar (recurent) — reprezinta aparitia repe-
tatd a semnelor caracteristice SCA, pe fondal
de SCA primar sau secundar 1n rezolvare §i se
asociaza cu o letalitate considerabila [15].

Conform datelor lui Berry N. si Fletcher S. exista
si forma cronicd a SCA. Aceasta forma se determina
in asociatie cu dializa peritoneala si ascita [1].

Gravitatea starii pacientului si severitatea HIA se
apreciaza dupd nivelul presiunii intra-abdominale in
cm H,O si se divizeazd in 4 grade:

e 10-15cmH,0

e 16-25cmH,0

e 26—-35cm H20
>35cm H,O [22].

Patofiziologia sindromului de compartiment
abdominal

HIA provoaca dereglari patofiziologice semnifica-
tive. Efectele ei nu se limiteaza doar la organele intra-
abdominale dar influenteaza negativ asupra intregului
organism. La pacientii cu HIA prolongata nejugulata,
de obicei, apar manifestari clinice de mal-perfuzie si,
ca rezultat, insuficienta organicd. Influenta negativa
asupra functiei cardiace, renale si splanhnice apare la
valori de 15 mm Hg.

Comorbiditati, asa ca, patologia pulmonard, in-
suficienta renald, cardiomiopatia, joaca un rol impor-
tant si agraveaza efectele HIA. Inca 80 de ani in urma
Emerson a demonstrat, ca presiunea intra-abdominala
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crescutd mareste presiunea intratoracica si ca rezultat
are loc diminuarea considerabila a refluxului venos si
a fractiei de ejectie [23-32]. Aceste efecte au fost de-
monstrate la majorarea presiunii intra-abdominale cu
10 mmHg [33]. La pacientii hipervolemici a fost de-
monstratd majorarea refluxului venos in HIA usoara
si moderata, ce presupune posibil efect protectiv a re-
stabilirii volemice [29]. Elevarea diafragmei si presi-
unea intra-toracica majorata provoaca compresia car-
diaca directd cu diminuarea compliantei si contractili-
tatii ventriculare [25]. Rezistenta vasculara periferica
se majoreaza datoritd compresiei aortice si vasculari-
zarii sistemice, de asemenea are loc cresterea rezis-
tentei vasculare pulmonare pe contul compresiei pa-
renchimului pulmonar [24,28,30,31]. Paradoxal, dar
presiunea intracardiacad si presiunea venoasa centrala,
de obicei, cresc sincron cu majorarea presiunii intra-
abdominale, in pofida diminudrii refluxului venos si
a fractiei de ejectie [23,24,34,35]. Aceasta deviatie
aparentd nu mult timp reflectd statutul intravascular
corect [34,35]. Asa alteratii a presiunii de inclavare a
arterei pulmonare §i presiunii venoase centrale au fost
depistate la majorarea presiunii intra-abdominale nu-
mai de 10 mmHg [33]. Diferite studii au demonstrat,
cd parametrii volemici, asa ca, volumul telediastolic a
ventricului drept si volumul telediastolic global sunt
predicatorii superiori ai statutului intravascular, sensi-
bilitatea carora nu este influentatd de variatiile presi-
unii intra-toracice [36,37]. HIA, de asemenea, reduce
refluxul venos de la membrele inferioare, functional
micsorand fluxul venei cave inferioare, ce poate fi ex-
plicat prin doud mecanisme: majorarea considerabilad
a presiunii In vena cava inferioara, paralel cu schim-
barile presiunii intra-abdominale; datoritd deviatiei
diafragmei are loc Ingustarea mecanica a venei cave
inferioare cu reducerea ulterioard a refluxului venos
[38]. Ca rezultat, are loc majorarea presiunii venoase
hidrostatice Tn membrele inferioare cu aparitia ede-
melor periferice. Aceste schimbari, la pacientii cu
hipertensiune intra-abdominala, reprezinta factori de
risc ai dezvoltarii trombozei venelor profunde [39].
Manifestarile pulmonare ai HIA sunt cunoscute
de multi ani [40,41]. Presiunea intra-abdominala acti-
oneaza direct asupra toracelui si indirect prin elevarea
diafragmei. Are loc cresterea considerabild a presiu-
nii intratoracice cu compresia extrinseca a parenchi-
mului pulmonar si aparitia disfunctiei respiratorii
[23,24,33]. Compresia parenchimului pulmonar apare
cand presiunea intra-abdominala atinge cifre de 16-30
mmHg si se accentueaza in prezenta socului hemora-
gic si a hipotensiunii [42]. Rezultatul compresiei pa-
renchimului este atelectazia alveolard cu diminuarea
transportului de oxigen prin membrana capilarelor si
majorarea incidentei complicatiilor infectioase [43].

De asemenea, are loc reducerea fluxului pulmonar
capilar cu diminuarea exretiei de CO, si majorarea
spatiului alveolar mort. Cresterea considerabild a pre-
siunii la inspir si presiunii in caile respiratorii duce la
trauma de volum al alveolelor [33]. Diminuarea com-
pliantei dinamice pulmonare, volumurilor respiratorii
provoaca aparitia dereglarilor ventilator-perfuziona-
le, cu hipoxemie arteriala si hipercarbia [34].

HIA afecteaza in mod direct perfuzia cerebra-
1a si functia sistemului nervos central prin elevarea
presiunii intra-craniene, mecanismul acestei cresteri
mult timp a fost neclar. Actualmente, aparitia acestui
fenomen se explica prin reducerea refluxului venos
cerebral si majorarea PaCO, [44]. Luce si coaut. ex-
perimental pe animale si Bloomfield si coaut. in stu-
dii clinice au demonstrat, cd presiunea intra-toracica
majorata influenteaza negativ asupra refluxului venos
cerebral cu reducerea acestuia [24,45]. Conform da-
telor literaturii de specialitate, HIA, se considera un
factor independent de risc al alterarii secundare cere-
brale [46].

Reducerea fluxului renal sanguin si a functiei
renale induse de hipertensiunea intra-abdominalad a
fost demonstrata in studii experimentale pe animale
si cercetari clinice [47]. Aceste schimbari reprezinta
raspunsul direct la elevarea presiunii intra-abdomina-
le, cu aparitia oliguriei la presiunea intra-abdominala
de 15 mm Hg si anuriei la — 30 mmHg [48]. Presiunea
renald venoasa si rezistenta vasculara renala sunt con-
siderabil elevate [24]. Toate aceste dereglari influen-
teaza negativ asupra functiei glomerulo-tubulare cu
diminuarea considerabild a diurezei [49,50]. Meca-
nismul aparitiei insuficientei renale In HIA conform
datelor unor autori este compresia directa a parenchi-
mului renal cu dezvoltarea sindromului de comparti-
ment renal si, ca rezultat, ischemia si insuficienta re-
nala ([51]; alti autori neaga efectul compresiv direct
[48]. Actualmente, se considerd, ca rolul primordial
in dezvoltarea disfunctiei renale apartine compresiei
venei renale. De asemenea, are loc cresterea consi-
derabila a activitatii reninului plasmatic, nivelului de
aldosteron, hormonului antidiuretic [24].

Tractul gastrointestinal este deosebit de sensibil
la pacientii gravi cu HIA. Caldwell si coaut. au de-
monstrat micsorarea fluxului sanguin in toate orga-
nele intra- si retroperitoneale, ca rezultat presiunii in-
tra-abdominale majorate. O exceptie unica este fluxul
sanguin a suprarenalelor [32]. Fluxul sanguin in trun-
chiul celiac este redus cu 43%, iar in artera mezente-
rica superioard - 69%, la valorile presiunii intra-ab-
dominale de 40 mm Hg [52,53]. Diminuarea perfuzi-
el intestinale se amplifica datoritd reducerii presiunii
perfuzionale abdominale, accentuarea obstructiei ve-
noase, ce duce la edemul si ischemia peretelui intesti-
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Tabelul 1

Scorul de insuficienta gastrointestinald

Puncte Simptomatologia clinica

0 Functia gastrointestinald normala

| Alimentarea enterald <50% din necesitatea calculaté sau absenta alimentatiei de 3 zile dupa chirurgia
abdominala

) Intoleranta alimentara (alimentarea enterald nu a fost aplicatd datoritd volumului mare a aspiratului
gastric, vomelor, distensiei intestinale sau diareea severa), sau hipertensiunea intra-abdominala

3 Intolerantd alimentara si hipertensiunea intra-abdominala

4 Sindrom de compartiment abdominal

nal. $i ca rezultat, are loc translocatia bacteriana [54],
contribuind la aparitia complicatiilor septice, asocia-
te cu insuficienta organica [55-57]. Park si coaut. au
propus clasificarea morfologica a afectarii ischemice
al tractului digestiv [58].

Clasificarea histopatologica a leziunilor ischemi-
ce al peretelui intestinal dupa Park

Gradul 0 - Mucoasa normala

Gradul 1- Spatiul subepitelial de tip vilos

Gradul 2 - Extinderea spatiului subepitelial

Gradul 3 - Ridicarea spatiului subepitelial de-a
lungul stratului vilos

Gradul 4 - Dezgolirea vilozitatilor

Gradul 5 - Pierderea vilozitatilor

Gradul 6 - Infarct al criptelor

Gradul 7 - Infarctul transmucozal

Gradul 8 - Infarctul transmural.

Reintam si coaut. recent au validat scorul pentru
mortalitatea predictivd datoritd disfunctiei gastroin-
testinale la pacientii cu HIA si SCA [59]. Acest scor
este util pentru clasificarea manifestarilor din partea
tractului gastrointestinal si in primele 3 zile in sectie
de terapie intensiva poseda o valoare predictiva inalta

pentru mortalitate (Tabelul 1). Aparitia insuficientei
gastrointestinale se asociaza cu inrautatirea conside-
rabila a rezultatelor.

Asa dar, micsorarea fluxului sanguin arterial,
compresia venelor mezenteriale datoritd presiunii
intra-abdominale, cu o ulterioara hipertensiune venoa-
sd provoacd edemul intestinal. La randul sau edemul
visceral duce la cresterea presiunii intra-abdominale,
formand un cerc vicios si, ca rezultat — apare malper-
fuzia, ischemia intestinald, scaderea pH intramucozal,
intoleranta alimentara, acidoza metabolica sistemica
si cresterea semnificativa a mortalitatii [26,59,60].

Presiunea intra-abdominald majorata poseda
actiune negativa asupra fluxului sanguin fascial la
valoarea 10 mmHg. Compresia directd a patului mi-
crovascular si a vaselor epigastrice inferioare duce la
hipoxia tisulara si scaderea vascularizarii plagii si sa
asociaza cu o incidentd sporita a infectarii plagii si
dehiscenta acesteia [61].

Astfel, efectele patofiziologice ale presiunii intra-
abdominale majorate sunt diferite, severitatea lor de-
pinde de gradul hipertensiunii intra-abdominale. Ma-
nifestarile presiunii intra-abdominale majorate sunt
prezentate in tabelul 2 [62].

Tabelul 2
Raspunsul gradat la crestere acutd a presiunii intra-abdominale
Presiunea 10-15 mmHg 16-20 mmHg >25 mmHg

Sistemul Stabil Instabilitatea moderata Colapsul circulator
Cardiovascular -cresterea presarcinii -scaderea presarcinii -scaderea pronuntatd a

- contractilitatea - contractilitatea presarcinii

neschimbata neschimbata -contractilitatea redusa

-post-sarcina neschimbatd |- cresterea postsarcinii - cresterea marcata a

-cresterea fractiei de ejectie |-micsorarea fractiei de postsarcinii

ejectie - fractia de ejectie marginala

Renal Functia renala nu este Oliguria Anuria

afectatd sau este o scadere | Azotemia Agravarea azotemiei cu

neinsemnata reversibila a

dezvoltarea insuficientei

diurezei renale

Organele intra-abdominale | Gradul usor al ischemiei Majorarea ischemiei Infarctul intestinal
intestinale intestinale Insuficienta hepatica
Ischemia hepatica Majorarea ischemiei Translocarea bacteriana
Translocarea bacteriana hepatice

Translocarea bacteriana

Tratament Mentinerea volumului

intravascular adecvat

Majorarea volumului
Decompresia

Decompresia obligatorie
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Manifestarile clinice si
sia SCA

Manifestarile clinice a SCA sunt variate, dar de
obicei, au loc dureri abdominale cu distensia abdo-
menului, asociate cu hipoxia, hipercarbia, oliguria,
datorita schimbarilor fiziologice renale si respiratorii.
Examenul obiectiv poseda o sensibilitate joasa de 40-
60% [63]. Parametrii clinici sugestivi pentru sindro-
mul de compartiment abdominal au fost descrisi de
catre Malbrain ML [64] si sunt prezentate in tabelul.
3.

diagnosticul HIA

Tabelul 3
Parametrii clinici sugestivi ai sindromului de
compartiment abdominal
1 | Distensia abdominala
2 |Hipertensiunea intra-abdominald >20 mmHg
3 | Presiunea respiratorie de pic majoratd (up to or >
85 cm H 0)
4 | Tratament infuzional masiv (>5/L in mai putin de
24 ore)
Oliguria si anuria, refractara la tratament infuzional
Scaderea debitului cardiac
Hipoxemia refractara
Hipercarbia
Hipercapnia
0 | Diapazonul larg a presiunii pulsative
1 | Acidoza <7,20

O [0 |J [N |

— | —

Momentul cel mai principal in diagnosticarea
SCA este depistarea pacientilor suspecti sa dezvolte
acest sindrom. In studiile recente nu exista un consens
in privinta pacientilor, care vor beneficia de monito-
rizare activd a presiunii intra-abdominale. Conform
datelor literaturii de specialitate prevenirea dezvolta-
rii SCA la pacientii din grupul de risc este mult mai
simpla. Masurile preventive pot fi aplicate in momen-
tul laparotomiei, ce include metoda de finalizare a in-
terventiei chirurgicale, metoda de inchidere a cavitatii
abdominale [65]. Actualmente prezenta semnelor cla-
sice de disfunctie organica dicteaza necesitatea deter-
minarii presiunii intra-abdominale.

Criteriile diagnostice a sindromului de comparti-
ment abdominal sunt descrise de catre Mayberry JC
[66]:

e Presiunea intra-abdominald mai mare de 25 Hg
mm ori 30 cm H,O;

e Prezenta unui sau mai multor semne clinice
de deteriorare organica oliguria, majorarea presiunii
pulmonare, hipoxia, scaderea debitului cardiac, hipo-
tensiunea, acidoza.

e Diagnosticul poate fi confirmat prin ameliora-
rea clinicd a starii pacientului dupa decompresia ab-
dominala.

Aprecierea presiunii intra-abdominale poate fi

efectuata prin utilizarea — metodelor directe si indi-
recte.

Metodele directe sunt urméatoarele:

e Utilizarea cateterului intra-peritoneal conectat
la transductor, pentru determinarea presiunii, prefera-
bil de utilizat in studii experimentale;

e In timpul laparoscopiei;

e Prin intermediul canulei metalice instalate in
cavitatea peritoneala dotatd cu manometru [38].

Metodele directe nu sunt pe larg utilizate datorita
dificultatilor tehnice si posibilelor complicatii [67].

Diferite metode indirecte pentru aprecierea pre-
siunii intra-abdominale sunt utilizate in practica cli-
nica zilnica datorita faptului ca metodele directe sunt
considerate invazive [68,69]. Aceste tehnici includ
aprecierea presiunii intra-abdominale in rect, uter
[70], vena cava inferioard [71], intestin subtire [72],
stomac [73], vezica urinara [19]. Numai ultimele 2
metode sunt utilizate 1n clinica. Aprecierea presiu-
nii In vezica urinarad se considera standardul de aur
din metodele indirecte. Conform datelor lui Joynt si
coaut. masurarea presiunii in vezica urinara este mai
simpla si nu cere echipament sofisticat [74].

Prevenirea SCA se efectueaza in timpul inter-
ventiei chirurgicale si se realizeaza prin aplicarea
abdomenului deschis. Indicatiile stricte pentru la-
parostoma sunt edemul intestinal masiv, concluzii
rapide a procedurii de ,,damage control”, necesitatea
re-explorarilor multiple a cavitatii abdominale, pre-
zervarea fasciald si a peretelui abdominal, prezenta
edemului intestinal si/sau retroperitoneal, care pro-
labeaza deasupra fasciei, dereglarile respiratorii i/
sau instabilitatea hemodinamica in timpul inchiderii
abdomenului. Ulterior aparitia a 2 semne de deregla-
re a starii pacientului este consecinta directa a presi-
unii intra-abdominale majorate si a SCA. Indicatiile
relative pentru abdomenul deschis sunt contamina-
rea fecald sau peritonita, resuscitarea intravenoasa
masiva intr-o perioada scurtd de timp (>10 litri de
cristaloizi si/sau 6 doze de sange), resuscitarea ma-
siva posibila, triada letald (acidoza, coagulopatia si
hipotermia), trauma abdominala multipla, masaj ab-
dominal, inchiderea peretelui abdominal sub tensi-
une [21]. In pofida, diagnosticarii precoce a SCA si
managementul prompt, incidenta insuficientii polior-
ganice si nivelul mortalitatii rdiméne Tnalt. Diagnos-
ticul SCA poate fi suspectat pe baza de: abdomenul
suspectat la pacientii din grupul de risc — absenta
peristaltismului intestinal, distensia abdominala, de-
fans muscular; oligo-anuria; insuficienta respiratorie
cu presiune inaltd la inspir la pacientii cu ventilare
mecanica; dezvoltarea progresiva a insuficientii po-
liorganice [75].
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Management SCA

Momentul-cheie Tn managementul HIA si SCA
este identificarea pacientilor din grupul de risc si re-
cunoasterea semnelor si simptomelor sindromului
dat. Conform datelor lui Reis si coaut. SCA trebuie sa
fie suspectat in baza la — abdomenul neclar la pacien-
tii din grupul de risc (distensia abdominald, defansul
muscular, lipsa garguimentului intestinal); oligo-
anuria, insuficienta respiratorie, cu presiunea inspira-
torie inalta la pacientii ventilati mecanic; dezvoltarea
progresiva a insuficientii poliorganice [75]. Conform
datelor literaturii de specialitate SCA poate sa se dez-
volte de la 6 pana la 8 ore de la evenimentul respec-
tiv, asa dar, determinarea presiunii intra-abdominale
este obligatorie la pacientii din grupul de risc pentru
dezvoltarea HIA. Se considerd rezonabil masurarea
presiunii intra-abdominale cel putin fiecare una/ doud
ore pana la stabilirea diagnozei si respectiv fiecare 4/6
ore dupa stabilirea diagnozei in dependenta de starea
pacientului [76]. SCA reprezintd un proces gradat,
care include valoarea presiunii intra-abdominale >
20 mmHg, cel putin in 3 masurdri standardizate si
insuficienta confirmata cel putin a unui organ [76].
A fost demonstrat, ca presiunea intra-abdominala de
10 mmHg poate cauza afectarea functiei unui organ.
Asa dar, este necesara supravegherea continud si in
cazul majorarii presiunii intra-abdominale pana la 10
mmHg sa fie posibil de intervenit precoce pentru evi-
tarea SCA [77]. Alegerea modalitatii de tratament —
medicamentos sau chirurgical depinde de ameliorarea
care poate fi obtinuta datoritd metodei de tratament
utilizat. Astfel, mai bine de prevenit sindromul de
compartiment abdominal, decat de luptat cu conse-
cintele lui [78]. Prevenirea acestui sindrom include
cateva etape: recunoasterea pacientilor cu risc major;
madsurarea presiunii intra-abdominale si determinarea
tacticii de tratament conservativ sau chirurgical [79].
Managementul HIA include tratamentul conservativ
si chirurgical. Cel conservativ constd in reducerea
primard a volumului intra-abdominal (prochinetici,
decompresia nazogastrald/colonicd), cresterea com-
pliantei peretelui abdominal prin intermediu blocaje-
lor neuromusculare. Unul din momente-cheie in ma-
nagement este optimizarea debitului cardiac. Corectia
functiei renale este necesara la pacientii cu semne cli-
nice si biochimice de insuficienta renald. Alimentarea
enterald se prelungeste la toti pacientii, unde integri-
tatea intestinului este asiguratd si volumul alimente-
lor nu contribuie semnificativ asupra presiunii intra-
abdominale. In cazurile cand insuficienta gastrointes-
tinala este evidenta, se indicd alimentarea parenterala.
Tratamentul non-operator poate fi acceptat la prima
etapa dar 1n cazul agravarii presiunii intra-abdomina-
le si/sau insuficientei organice, decompresia chirur-

gicald cu Inchiderea primara a abdomenului. Eficaci-
tatea tratamentului non-operator trebuie sa fie moni-
torizatd in continuu [80]. Dar tratamentul conservativ
poate provoca complicatii (blocajul neuromuscular
de lunga durata poate se duca la intdrzierea detubarii
pacientului si este asociat cu pericol sporit de aparitie
a polineuropatiei/miopatiei), ce face ingrijirea paci-
entului mult mai dificila. Masurarea presiunii intra-
abdominale este clasificata si gradata in conformitate
cu ghidul de recomandari pentru tratament medica-

mentos sau chirurgical, in tabelul 3.
Tabelul 3

Gradarea SCA [20]

Gra-
dul
I |10-15 mmHg | Mentinerea normovolemiei
II | 16-25 mmHg | Resurcitare hipervolemica

IIT | 26-35 mmHg | Este indicatd decompresia
IV | >35 mmHg | Decompresia si re-explorarea

Presiunea Recomandari

Conform datelor lui Karri si coaut. management
HIA si a SCA este prezentat in tabelul urmator [81].

Metoda standard de tratament chirurgical in HIA,
care duce la sindrom de compartiment abdominal,
este laparotomia decompresiva cu inchiderea tem-
porard a peretelui abdominal cu majorarea spatiului
peritoneal si reducerea presiunii intra-abdominale
pana la valori normale [82]. Kron si coaut. au utili-
zat presiunea intra-abdominald mai mare de 25 mm
Hg ca un criteriu pentru laparotomia decompresiva
urgentd [83]. Una din cele mai catastrofale compli-
catii a laparotomiei decompresive este sindromul
de reperfuzie [38]. Morris si coaut. in studiu sdu au
avut 4 cazuri de asistolie fatala subita, la pacientii su-
pusi laparotomiei decompresive [65]. Cauza exacta
a acestei decompensari hemodinamice acute nu este
cunoscutd. Schimbarile drastice a lichidelor corpora-
le, hipovolemia secundara datorita pierderilor de vo-
lum prin patul vascular dilatat, deregléri a echilibrului
acido-bazic, reperfuzie cu eliberare masiva a produ-
selor metabolismului anaerob si radicalilor liberi in
circulatie sistemica — se considera mecanisme posibi-
le a decompensarii hemodinamice acute. Complicatia
datd poate fi prevenitd prin efectuarea laparotomiei
decompresive dupa ameliorarea starii pacientului si
asigurarea monitorizarii cardiovasculare si respirato-
rii [84]. Dezvoltarea anuriei sau hipoxemiei refrac-
tare, datoritd SCA serveste indicatie absolutd pentru
relaparotomie. Deschiderea cavitdtii abdominale cu
instalarea drenurilor in cavitatea peritoneald poate fi
efectuatd 1n sectia de terapie intensiva, ca o interven-
tie de disperare [85]. Dupa laparotomia decompresi-
va, inchiderea imediata primara fasciala este evitata.
In prezent sunt o multitudine de variante alternative
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Tabelul 4

Algoritmul de management a HIA si a SCA

Hipertensiune intra-abdominald (HIA)

Pacient cu HIA

F

(HIA> Dom He)

Initrerea tratamentulus pentru mucsorarea HIA .
Evitarea perfiuzie1 excesve intravenoase.
Optimizarea perfuziet organice

l

HIA

> 2)mmHg
Cu msuficienta
ined a nout

NUnepy

Monitorizarea HIA cel
putin la fiecare 4 ore la
U pacient critic

HIA
< 12mmHG
consecvent

Organ

DA
Y

Pacientul are SCA

DA

¢

HIA rezolvata
Intreruperea monstorizirn HIA
st supravegherea pacienfulus

Tratament medicamentos axat

pentru reducerea PIA
o 1.

Ameliorarea compliantei
peretelui abdominal.
Sedarea si analgezia.
Blocajul neuromuscular.
Evitarea elevarii capului
>30°.

Evacuarea continutului
intraluminal.

Decompresia nazogastrala.
Decompresia rectala.
Gastro- si acolo-
prochonetici.

Evacuarea colectiilor
abdominale lichidiene.
Paracenteza.

Drenarea subcutana.
Terapia infuzionald pozitiva,
corecta.

Evitarea tratamentului
infuzional excesiv.
Diuretici.

Solutii coloidale/hipertona.
Hemodializa, ultrafiltrare.

5. Suport organic.

Sindromul de compartiment abdominal (SCA)

i

Identificarea s tratamentul
pacientilor cu SCA conform
etiologiel

¥

Pacientul are SCA

HIA rezolvata.
Micsorarea frecventei aprecierii
PIA si monitorizarea pacientulu

primar?

DA
Y

Efectuarea decompresie: abdominale cu
aplicarea laparostome1 temyporale pentru a
reduce HTA

¢=—DA

Pacientul are SCA secundar
sau recurent

i

HIA > 25mmHg cu msuficientd
OTgANICA PrOZIEsiva!

\

w

Continvarea tratamentulw medicamentos pentru reducerea HIA

'

Aprecierea PIA/PAP cel putin la fiecare 4 ore pentru un pacient critic

'

Efectuarea resuscatiru echulibrat a pactentulw utilizdnd: cnistalode,
coloide, vasopresorii. Evitarea perfuziet excesive

L]
Poate PAP 53

PIA <12umlg

fie mentmut
la 60mmHg?

consecvent?

HIA — hipertensiune intra-
abdominala.

SCA — sindromul de com-
partiment abdominal.

PIA — presiunea intra-
abdominala.

SCA primar este asociat
cu trauma sau patologia
zonei abdomeno-pelvine si
frecvent este necesar trata-
ment chirurgical precoce
sau procedee radiologice
interventionale.

SCA secundar nu este legat
cu patologia zonei abdome-
no-pelvine.

SCA recurent este sindro-
mul de compartiment ab-
dominal, care reapare dupa
tratament chirurgical sau,
medicamentos precedent al
sindromului de comparti-
ment abdominal primar sau
secundar.
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pentru acoperirea continutului abdominal — inchide-
rea pielii cu clame, aplicarea materialelor plastice,
lambourilor cutanate pe pedicul vascular, plase sin-
tetice [86]. Dupa laparotomie decompresiva persista
pericol de recidiva a SCA. Actualmente exista diferite
sisteme pentru inchiderea temporara a abdomenului.
in unele din ele se utilizeaza presiunea negativi (Bo-
gota bag, Wittmann patch, separarea musculo-fascia-
13, plasele sintetice absorbabile si non-absorbabile).
Conform datelor literaturii de specialitate utilizarea
inchiderii abdominale vacuum-asistate poseda ur-
matoarele beneficii — permite scurtarea perioadei de
mentinere a abdomenului deschis cu micsorarea in-
cidentei complicatiilor, al ventilarii mecanice si re-
spectiv reducerea impactului financiar. Rezultatele
pozitive se datoreaza presiunii negative asigurate de
sistemul de vacuum-aspiratie, cu aspiratia lichidului
post-chirurgical, inflamator, exsudatul peritoneal. Cu
toate cd, sistema Bogota bag este mai ieftind vs sis-
temul de inchidere a abdomenului vacuum-asistata,
asigura acoperirea sterild pentru protectia mecanica a
organelor intra-abdominale, dar nu permite drenarea
activid. Conform datelor Iui Boele van Hensbroek si
coaut. au demonstrat, ca n grupul pacientilor, unde a
fost utilizat sistemul de inchidere a abdomenului va-
cuum-asistatd mortalitatea 1n diferite studii a variat
de la 7% pana la 38%, in mediu 18% [87]. Rata mor-
talitatii Tn grupul pacientilor, unde a fost utilizat sis-
temul Bogota bag a constituit de la 18% péana la 53%
[88]. In disecarea subcutanati a liniei albe, peritone-
ul rdmane intreg, are loc micsorarea presiunii intra-
abdominale la pacienti cu HIA secundara in pancrea-
tita acuta [89].

Inchiderea definitivdi a abdomenului poate fi
efectuatd numai in cazul inchiderii complete fasci-
ale, ce poate fi obtinuta peste 3-4 zile de la trauma,
cand are loc reducerea edemului visceral si parietal
[90]. Aceasta stare este asiguratd de diureza fortata,
bilantul lichidian negativ, diminuarea diametrului
abdominal si reducerea edemului periferic. Tim-
pul pentru inchiderea abdomenului depinde de mai
multi factori, dictat de starea pacientului — acido-
za, hipotermia, coagulopatia, formarea fistulelor.
Conform datelor literaturii de specialitate, in cazul
aplicarii precoce a alimentatiei enterale are loc ame-
liorarea rezultatelor postoperatorii [91]. Unele studii
au demonstrat descresterea incidentei complicatiilor
infectioase si non-infectioase, la pacientii cu leziuni
severe, carora li s-a aplicatd alimentarea enterala
precoce. Mecanismele de ameliorare a rezultatelor
in cazul dat sunt urmatoarele: prevenirea malnu-
tritiei acute calorice; modularea raspunsului imun;
promovarea structurii si functiei tractului gastroin-
testinal [92]. Plasa sintetica poate fi utilizata pentru

reconstructia peretelui abdomenului in etape. Iinchi-
derea fasciald se efectueaza peste 6-12 luni cu sau
fara incizii relaxante a pielii [93] tabelul 4.

In concluzii, putem afirma, ca HIA si SCA repre-
zinta stdri patologice ce se asociazd cu morbiditate
si mortalitate semnificativa. In primul rand, cel mai
important este recunoasterea pacientilor din grupul
de risc si monitorizarea in continuare a pacientilor,
la care au aparut manifestarile clinice a presiunii
intra-abdominale majorate. Cunoasterea aprofundata
al SCA si efectelor lui distrugatoare pot facilita mana-
gementul acestui sindrom si ameliorarea rezultatelor
finale.
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Rezumat

in aspect fundamental elucidarea cat mai ampla a particularittilor structurale ale componentelor zonei hepatopan-
creaticoduodenale, inclusiv corelatiile lor embrio-topografice si spatiale, prezintd interes studiile comparate. Totodata,
trebuie de tinut cont cé aceste interrelatii suportd modificari in functie de varstd, nemaivorbind despre cele morfopatolo-
gice, care pot surveni in orice perioadd a ontogenezei postnatale. Cunoasterea particularitatilor de dezvoltare ale consti-
tuentelor complexului duodenobiliopancreatic la etapele embrionare poate preveni erori de ordin diagnostic, prin urmare,
si curativ. Cele mentionate, n prim-plan, se refera la stenozele congenitale instalate pe fundalul recanalizarii fiziologice
insuficiente. O forma mai grava a acestei patologii este atrezia, sau ocluzia cdilor eliminatorii biliare si/sau pancreatice.
in procesul sau de dezvoltare duodenul si formatiunile anatomice cu care el nemijlocit intretine legaturi intime, dispun de
un sir de particularitati atat de ordin structural, topografic, cat si functional. La om dezvoltarea elementelor constitutive
ale complexului duodenobiliopancreatic este foarte variata in functie de individ si conditiile mediului ambiant in care se
dezvolta si activeaza. De-a lungul timpului, fireste, s-au succedat diverse opinii referitor la ascpectele atat structurale, cat
si functionale ale complexului duodenobiliopancreatic.

Cuvinte-cheie: embriologie, organogeneza, formatiuni anatomice

Summary. Stages of histo-and organogenesis components choledoch pancreatic duodenal complex

In the fundamental aspect, the wide elucidation of structural peculiarities of the components of the
hepatopancreatoduodenal area, including their topographic and space correlations, present a high interest for comparative
studies. All the same, we must take into account the fact that these inter-relations suffer changes with the age, not to
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mention the morphopathological changes that may occur at any stage of postnatal ontogenesis. The knowledge of
development of the constituents of duodenobiliopancreatic complex on embrionary stages can prevent diagnostic and
eventually curative errors. The above-mentioned facts refer, first of all, to congenital stenosis installed on the background
of insufficient physiological re-orientation. A more severe form of this pathology is atresia or occlusion of eliminatory
and/or pancreatic bile ducts. Along the process of its development, the duodenum and anatomic formations with which
it has direct intimate relations, has a series of structural, topographic and functional peculiarities. In the human body, the
development of constitutive elements of the duodenobiliopancreatic complex is rather diverse, depending on the person
and the environment in which the person is developing and working. Along the time, of course, various opinions raised
about structural and functional aspects of the duodenobiliopancreatic complex.
Key words: embryology, organogenesis, anatomic formations

Pe3rome: JTanbl rUCTO- U OPraHOreHe3a KOMIIOHEHTOB X0JIeI0X0NAHKPEeATHKOAYO0leHAILHOI0 KOMILJIeKca

OCHOBHOW BOIIPOC THCTO- W OPraHOT€HE3a AHATOMHUYECKHX COCTABIAIOMINX, IS KOMIIIEKCHOTO BBISCHEHUS
CTPYKTYPHBIX OCOOCHHOCTEIl KOMITOHEHTOB XOJEIOXOIAaHKPEaTHKOIyOCHAIFHON 00/IacTH, B TOM 4HCIe MX 3MOpHo-
TororpauuecKue U MPOCTPAHCTBEHHbIE B3aMMOOTHOIICHHS B CPABHUTEIIBHBIX UCCIIECA0BAHMUIX, IIPEICTABIISIOT HHTEPEC.
Crnenyet Takxke UMETh B BHUJY, YTO B3aMMOOTHOIIEHHUSI KOMIIOHEHTOB XOJI€0X0MaHKPEAaTUKOAYOI€HAIbHOIO KOMILIEKCa
MEHSIOTCS B 3aBUCUMOCTH OT BO3pacTa, KOrJja Mbl TOBOPUM O MaTOJIOTHH, KOTOPOE MOXKET IIPOU30UTH B JI000€ BpeMs B
MOCTHATAJILHOM OHTOTeHe3e. OCOOCHHOCTH Pa3BUTHS CIIOKHBIX COCTABIISIOIINX XOJIEIOXONAHKPEaTHKOYOIeHAIbHOTO
KOMILIEKCa B DMOPHOHAILHBIX CTaJIUsIX MOXET MPEJA0TBPAaTHTh JHMarHOCTUUECKUE oMok, B mponecce pasBurus xo-
JIeJOXOMAHKPEaTHKOAYO/ICHaIBHOTO KOMILIEKCA M aHATOMHUYECKUX 00pa30BaHuil, C KOTOPBIMU OH MOACPKUBAET HHTUM-
HBIE CBSI3HM HEMOCPEICTBEHHO, UMEIOT PsiJi 0COOCHHOCTEH, KaK CTPYKTYpHBIe, Tonorpaduueckue u QyHKIHMOHAIbHBIE. Y
YeJI0BEKa Pa3BUTHE XOJIENOXOIMAHKPEATHKOAYOACHAIBHOIO KOMILIEKCA BAPbUPYET B 3aBUCUMOCTH OT MHIWBHIYaIbHBIX
1 BHEIIHUX YCIIOBUii, B KOTOPOM OH pa3BuBaeTcsi. Co BpeMeHeM, KOHEUHO, yaIOCh 3HAUUTENBHO YIydIInTh U CHHXPO-
HU3UPOBATh PA3IMYHBIC B3MISAABI CTPYKTYpPHO-(DYHKIIHOHATIBHBIX OCOOEHHOCTEH XOJIEI0XONaHKPEaTHKOLYOAEHAIBHOTO

KOMILJIICKCA.

KiioueBble cj10Ba. aHATOMUYCCKIEC 06paSOBaHI/I$I, 3M6pI/IOFCH63, OpPraHOrcHE3

Si la etapa actuala embriologia, mai exact histo-
si organogeneza formatiunilor anatomice, rdmane o
sursa importantd de obtinere a informatiei referitor la
structura organismului uman.

La moment, s-a acumulat un numar mare de publi-
catii care se refera la embriogeneza organelor corpu-
lui uman, inclusiv si ale sistemului digestiv [1-10].

Organele corpului uman, in formarea si evolutia
sa ontogeneticd, sunt supuse unui sir de modificari atat
in functie de varsta, cat si in plan variational individu-
al. Aceste particularitati pot fi evidentiate incepand cu
perioada embrionard, referindu-se la toate procesele
de histo-, organo- si sistemogeneza ale formatiunilor
anatomice [19, 20, 21, 22, 23, 24, 51].

D.B. Becov (1998) sustine ci e foarte complicat
a intelege particularitatile structurale si capacitatile
functionale ale organelor, inclusiv ale complexului
biliopancreaticoduodenal, fara a tine cont de particu-
laritatile embriologice ale lor [25]. Afirmatia a fost
sustinutd In repetate randuri §i intr-un sir de relatari
anterioare [3, 26, 27- 33].

Procesele si remanierile radicale care caracte-
rizeazd embriogeneza umand sunt o consecintd a
evolutiei indelungate in dezvoltarea vertebratelor.
Dificultatile legate de prelevarea materialului pentru
studierea perioadelor initiale de dezvoltare a embrio-
nilor umani timp indelungat au franat acesta directie a

cercetarilor fundamentale. Abia in 1944 a fost obtinut
in premierd embrionul uman de 7'/, zile; ulterior s-au
obtinut embrioni cu varste i mai mici, inclusiv de 5
si chiar 2 zile.

Despre procesele de dezvoltare a embrionului in
prima siptdmana se stie mai mult gratie informatiei
obtinute Tn urma studierii materialului respectiv de la
maimutele antropoide.

La om, la fel ca si la alte mamifere placentare,
dezvoltarea organismului Incepe cu stadiul de zigot.
Dupa stadiul doua blastomere, la om, urmeaza stadiul
trei blastomere: unul mare, de culoare mai intunecata,
si doua mici, de culoare mai deschisa. Din blastome-
rele mici, situate in exterior, se formeaza trofoblastul;
el vine 1n contact cu epiteliul uterin. Blastomerele
interne, denumite si embrioblasti, constituie sursa de
formare a celulelor embrionului (,,primordiul embri-
onar”).

Astfel, 1n stadiul de ,,morulda” embrionul uman nu
se deosebeste de cel al altor mamifere.

La a 4-a zi de dezvoltare, embrionul include in
componenta sa 8—12 blastomere.

in oviduct, embrionul capita aspectul de blasto-
cit (,,vezicula blastomerica”). Trofoblastul inconjoara
cavitatea veziculei embrionare. La unul din poluri, in
interiorul veziculei se alipesc celulele embrioblastu-
lui — nodulul embrionar.
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Catre a 7-a zi, dupa fecundatie, embrionul ajunge
in cavitatea uterului unde are loc implantatia. Trofo-
blastul, cu participarea fermentilor sai histolitici, di-
zolvd mucoasa uterind urmata de concresterea vilo-
zitatilor trofoblastului cu endometrul. Decompozitiei
sunt supuse epiteliul, stroma, inclusiv peretii vaselor
sanguine. Astfel, embrionul devine inconjurat de un
lac sanguin, el se acopera cu chiag sanguin. Vilozita-
tile trofoblastului se aprofundeaza in peretele uterin.
Extremele libere ale trofoblastului sunt irigate de san-
gele matern — sursd de substante nutritive si oxigen
pentru embrion. Tot prin trofoblast, din corpul embri-
onului 1n sdngele matern, se transmit metabolitii.

Dupa douad saptamani trofoblastul se diferentiaza
in douad straturi: stratul intern, care vine in contact cu
embrionul; el are structura celulara fiind reprezentat
de celule epiteliale izoprismatice. Alt strat e cel extern
care se dezvoltd intens. El este lipsit de o structura
celulara transformandu-se in simplast, care se divide
preponderent amniotic. in urma acumularii lichidului
in embrioblast, el devine lax, cu exceptia unui grup
de celule care contacteaza cu partea ingrosata a trofo-
blastului — celule din care se formeaza corpul embri-
onului §i organele provizorii. Partea laxa reprezinta
mezodermul extraembrionar [2, 34].

I. Stanec (1974) descrie dezvoltarea cavitatilor
corpului uman in felul urmator [6]. La inceput cavi-
tatea corporald apare 1n portiunea extraembrionara a
organismului in dezvoltare. in mezodermul ampla-
sat Intre trofoblast si sacii amnioembrionar si endo-
dermal se formeaza cavitati mici care, ulterior, prin
confluere, formeaza exocelomul. La aceasta etapa de
dezvoltare scutul embrionar prezintd o lamela bistra-
tificatd. Cu aparitia lamelelor mezodermale laterale
si formarea splanhnocelului, se incepe dezvoltarea
cavitatii corpului embrionului. in portiunea cefalica
a embrionului se dezvolta primordiul cavitatii peri-
cardului (celomul). Cavitatea celomica este tapetata
de mezoderm care se divide in mezoblast visceral si
parietal. Cavitatea pericardicd mentine legatura cu
cavitdtile pleurale care sunt separate printr-un sept
mezenchimal — sursd de dezvoltare a mediastinului.
Viitoarele cavitati pleurale, din partea lor dorsala, se
afla in contact cu tubul intestinal si cu mugurele unitar
al cavitatii peritoneale. Comunicarea intre aceste for-
matiuni se mentine prin intermediul canalelor pleuro-
peritoneale. Totodata, mezenterul dorsal separa pri-
mordiul cavitatii peritoneale in doua parti; el urmeaza
de la peretele dorsal al corpului (in sens sagital) la
peretele intestinului primitiv. Viitoarea portiune ven-
trald a cavitatii peritoneale raimane unitara, deoarece
mezenterul ventral superior de nivelul ombilicului nu
se prelungeste.

Asadar, in decursul saptamanii a 4-a de dezvolta-

re intrauterind apare o cavitate comuna — cavum ple-
uro-pericardo-peritoneale. Viitoarea cavitate pericar-
diaca si lama cardiogena ocupa loc pe fata ventrala a
corpului devenind parte (topografic) a extremei cefa-
lice a embrionului. Un strat de celule mezenchimale —
septum transversum — delimiteaza din partea caudala
primordiul cordului de cel al ductului eliminator al
sacului vitelin. Ulterior, din partea caudala a septului
sus-nominalizat va fi amplasat mugurele hepatic. Din
septul transvers se formeaza o parte a diafragmei. Pe
peretele posterior al corpului embrionului se afla ca-
nalele pleuroperitoneale.

Catre sfarsitul lunii a 2-a de dezvoltare intrau-
terind, cavitatile pleurale si peritoneale se separd cu
participarea membranae pleuroperitoneales. Astfel,
septul transvers §i membranele sus-numite duc la
formarea diafragmei care separd cavitdtile toracica
si abdominald una de alta. De mentionat ca diafrag-
ma, embriogenetic, dispune si de alte surse de forma-
re. Deci portiunea ei ventrald se dezvolta din septul
transvers, portiunile dorsolaterale — din membrana
pleuroperitoneald si partial din mezoblastul parietal
adiacent, iar portiunile dorsomediale se formeaza din
mezenchimul mezenterului dorsal.

Din punct de vedere clinic, prezintd interes ca-
zurile in care portiunile dreapta si stingd ale mem-
branei pleuroperitoneale nu se sudeaza intre ele, din
care cauzad pot aparea anomalii congenitale — hernii
diafragmatice cu participarea organelor cavitatii ab-
dominale.

Peritoneul — una din cele trei membrane seroase
ale corpului uman — are o semnificatie deosebita atat
in aspect functional cét si clinic. La embrion, surse de
formare a peritoneului servesc lamelele mezodermale
laterale. Mezoblastul dispune de sectoarele parietal si
visceral.

La inceput intestinul primitiv este rectiliniu, din
partile laterale el fiind tapetat de mezoblast. Din stra-
tul mezenchimal intern ulterior se formeaza celule
musculare netede si tesut conjunctiv, din cel extern —
lama viscerald a mezenterului primitiv. Printr-un pliu
dublu al mezoului primitiv, intestinul primitiv este
suspendat in cavitatea abdominala.

Dupa cum s-a mentionat, mezoul primar este ori-
entat n plan sagital, fixand intestinul primitiv la pe-
retii dorsal si ventral ai corpului embrionului. Din ca-
uza absentei mezenterului ventral inferior de nivelul
ombilicului, cavitatea peritoneald rdimane mica spre
deosebire de segmentul posterior care, prin mezente-
rul dorsal, se separa in doua parti.

Desi, la embrion exista mesoephagon, el ulterior
se transforma 1n mesopulmonum dorsale — sursa de
formare a mediastinului toracic. Respectiv stomacu-
lui in curs de dezvoltare, se afld mezogastrum dorsale,
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din care se dezvolta omentum majus, si mesogastrum
ventrale; el partial da nastere omentum minus. Tot in
mezenterul ventral creste ficatul.

Respectiv primordiului duodenului, este amplasat
mesoduodenum dorsale, loc de crestere a primordiu-
lui pancreatic dorsal si, mesoduodenum ventrale, care
gazdueste mugurele ventral al pancreasului si partial
primordiul ficatului. Repetdm ca in sens caudal, intes-
tinul primitiv este fixat de peretele posterior al corpu-
lui de catre mezenterul dorsal, unde se pot evidentia
mesostenium, mesocolon, mesosigmoideum $i meso-
rectum — mezentere pentru segmentele respective ale
tractului intestinal.

Regiunea mezenterului posterior la embrioni care
masoara cca 3 mm lungme, in decursul sdptimanii a
4-a, pana la rotatia ansei intestinale si a primordiului
gastric, respectiv fetei drepte a mesogastrum dorsale,
se formeazad o depresiune care avanseaza spre partea
stdngd a corpului. Partea superioara a ei poate sa per-
siste ulterior sub denumirea de bursa infracardiaca,
in rest depresiunea in cauzd reprezintd primordiul
bursei omentale.

Cand stomacul se roteste, in jurul axului lung,
spre dreapta (in sensul acelor de ceasornic), curbu-
ra mare, din pozitia sa initial dorsala, se deplaseaza
in asa mod ca devine orientata lateral si spre stanga.
Ca urmare, mezenterul dorsal al stomacului se lun-
geste spre stnga, fiind Insotit, totodata, de cavitatea
bursei omentale care ocupa integral loc in spatiul re-
trogastric. Astfel, peretele gastric, care pana la rotatie
era orientat spre dreapta, devine posterior. Intrarea in
bursa omentald capatd forma hiatala — foramen epi-
ploicum (Winslowi). Insusi bursa omentald, inclusiv
si vestibulul ei, reprezinta un spatiu delimitat de doua
lamele ale mezenterului gastric dorsal.

in mezenterul ventral al stomacului patrunde pri-
mordiul ficatului. Astfel, mezenterul se subdivide in
doua sectoare — dorsal si ventral — 1n raport cu sediul
ficatului. Aceste sectoare devin surse de dezvoltare
ale omentului mic si ale aparatului ligamentar al fi-
catului.

Primordiul pancreasului patrunde in mezenterul
posterior gastric si duodenal. in a 3-a luni de dez-
voltare a embrionului, mugurele pancreatic se afla in
lamela dorsala a bursei omentale contactdnd cu pe-
retele dorsal al corpului si fiind tapetat de peritoneul
visceral numai din partea sa ventrala.

Mesoduodenum se concreste aproape integral cu
peritoneul parietal de pe peretele dorsal al corpului.
in asa mod duodenul aderd intim la peretele dorsal
devenind secundar amplasat retroperitoneal.

La aparitia si dezvoltarea tractului digestiv parti-
cipa toate trei foite embrionare: endo-, mezo- §i ec-
todermul si, totusi, in stadiile initiale ale embrioge-

nezei, rolul principal 1i revine endodermului. Rema-
nierile lui conditioneaza dinamica genezei organelor
sistemului digestiv, atat In dezvoltarea lor pre- cat si
postnatala.

Dezvoltarea tractului digestiv are loc In mai mul-
te etape: formarea cavitatii bucale, fantelor branhiale,
tubului intestinal primitiv, a canalului anal. Urmeaza
apoi separarea primordiilor esofagului, stomacului,
intestinelor — subtire si gros. Perioada terminald de
dezvoltare include histo- si organogeneza comparti-
mentelor sistemului digestiv [3, 5, 14, 18, 24, 35, 36,
37, 38, 39, 40, 41].

Asadar, formarea tubului digestiv incepe cu apa-
ritia in endoderm a santului intestinal, cu orientare
longitudinald care apoi se transforma intr-un canal
inchis. Tot cu participarea endodermului, se formeaza
jeheaburile cranian si caudal. Astfel, la un embrion
care masoarda 3 mm lungime pot fi evidentiate por-
tiunile intestinului primitiv: anterioara si posterioara
— inchise orb si, intestinul mijlociu care comunica cu
sacul vitelin. Deja la etapele precoce de dzvoltare a
organismului, endodermul interactioneaza cu lame-
la viscerala a mezodermului, de unde rezulta for-
marea splanhnopleurei; intre aceste lamele patrunde
mezenchimul. Prin diferentiere, din endoderm apare
epiteliul tubului digestiv si cel al glandelor acestuia;
din mezenchim — tesutul conjunctiv, vasele si tunica
musculara, iar din lamela interna mezodermala — tu-
nica seroasa a tubului digestiv.

Procese complicate au loc acolo unde contacteaza
derivatele endo- si ectodermului. Prezenta membra-
nelor orofaringiana si cloacala, dupa cum s-a mentio-
nat, comunica un caracter inchis estremelor craniana
si caudala ale intestinului primitiv. Daca prima mem-
brana dintre cele numite se resoarbe la embrioni de
trei sdptdmani, apoi cea cloacala — la embrioni de trei
luni.

In decursul saptimanii a 4-a de dezvoltare intra-
uterina de la portiunea cefalicd a intestinului primitiv
se separa primordiul esofagului de la care, ulterior, se
va desprinde mugurele traheii. In aspect histogene-
tic, la embrionii de 4 sdptdmani, esofagul este alcatuit
dintr-un strat de epiteliu prismatic turtit, Inconjurat de
mezenchim. Tunica musculara se formeaza la embri-
on cu lungime de 7 mm; sursa de formare a ei servesc
celulele mezenchimale. Mai intdi se dezvolta stratul
circular apoi cel longitudinal si lamina muscularis
propria tunica mucosae.

Stomacul, anatomic, se evidentiaza in componen-
ta intestinului primitiv in etapele precoce ale ontoge-
nezei. Intestinul primitiv coincide cu planul sagital
median al corpului embrionului. Astfel, la embrioni
cu lungime 3,2 — 3,5 mm (a doua jumatate a sapta-
manii a treia), se poate observa o dilatare fusiforma a
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intestinului primitiv — primordiul stomacului. Lungi-
mea initiala a acestei dilatari constituie cca 100 mcm,
insd organul se dezvolta 1n ritm rapid [5].

Suprafata internd a stomacului e netedd, ea este
tapetatd cu epiteliu cilindric nalt, cu nuclee in cateva
randuri. Epiteliocitele au structurd omogena, mem-
brana bazala este netedd; celulele mezenchimale dau
nastere stratului submucos. Asadar, pentru stomac
este caracteristicd o crestere rapida; el isi modifica
esential forma, sediul, volumul [23].

A.-N. Schmidt (2002), in monografia sa ,,Em-
briologie speciald”, prezinta o descriere ampld a
dezvoltarii sistemului digestiv. Cel din urma face
parte din categoria sistemelor destinate schimburilor
de materie si energie cu mediul Inconjurdtor, fiind
alcatuit din totalitatea organelor care indeplinesc im-
portanta functie de digestie si absorbtie a alimentelor
ingerate [14].

Sistemul digestiv, de rind cu segmentele sale, este
dotat si cu unele anexe. Segmentele tubului digestiv
sunt urmatoarele: cavitatea orald, faringele, esofagul,
stomacul si intestinele — subtire si gros. Anexele tu-
bului digestiv sunt reprezentate de glandele salivare,
ficat si pancreas.

Originea sistemului digestiv, in prim-plan, este
endodermala, alte componente structurale, au origine
mezodermala si chiar ectodermala.

In decursul saptamanilor trei si patru de dezvoltare
intrauterina, curbura cranio-caudald si dorso-latero-
ventrala transformd discul embrionar trilaminar si
plat Intr-un cilindru, structurat dinrtr-o serie de trei
tuburi concentrice. Tubul central (cel mai interior),
de origine endodermala, este reprezentat de intestinul
primitiv. Urmatorul tub concentric este constituit
dintr-un strat mezodermal, pentru ca tubul exterior —
ecodermul, sd acopere suprafata embrionului.

Intestinul primitiv are originea in peretele supe-
rior (bolta) al veziculei viteline. Daca extremele in-
testinului primitiv initial sunt reprezentate in fund
de sac, apoi in portiunea sa mijlocie el comunica cu
sacul vitelin, comunicarea are loc prin intermediul
ductului vitelin.

La embrion tubul digestiv primitiv catre sfarsitul
saptamanii a 4-a de la nivelul esofagului abdominal
si pana la nivelul cloacei este suspendat la peretele
dorsal al corpului printr-un mezenter dorsal. Tot in
aceeasi perioadd de dezvoltare intrauterind cavitatile
mezocelomice din mezodermul placii laterale tind sa
fuzioneze pentru a forma o cavitate peritoneald unica
si continud. La nivelul viitorului stomac se creeaza
o situatie specifica: tubul digestiv primitiv rdmane
conectat la peretele anterior al corpului cu participar-
ea septului transvers.

Astfel, in decursul saptamanii a 4-a, cu participar-

ea septului transvers, se formeaza mezenterul ventral
pentru ca stomacul si ficatul in curs de evolutie sa fie
atagate la peretele ventral al corpului embrionului.

Deci portiunea abdominala a esofagului, stoma-
cului si partial duodenul dispun de mezentere dor-
sal si ventral fiind conectate la peretii respectivi ai
corpului embrionar. Despre mezenterul dorsal care
suspendeaza restul derivatelor intestinului primitiv
pana la rect, deja s-a vorbit.

in asa mod, la finele saptamanii a 4-a, la em-
brioni, stomacul capatd forma fuziforma. Ulterior,
peretele dorsal al stomacului 1n raport cu cel ventral
se evidentiaza printr-o crestere mai rapida. Este vorba
despre viitoarea curburd mare a stomacului. Peretele
gastric anterior devine sursa de dezvoltare a curburii
mici. Din portiunea superioard a curburii mari se va
forma fundul gastric si incizura cardiacd; insa aceste
elemente anatomice pot fi evidentiare spre sfarsitul
saptimanii a 7-a de dezvoltare intrauterini. in de-
cursul saptamanilor 7 — 8, stomacul este supus unei
rotatii de 90° care are loc in jurul axului craniocaudal
al corpului embrionului. Ca urmare, curbura gastrica
mare devine orientatd spre stdnga si, respectiv, cur-
bura mica — spre dreapta. A.-N. Schmidt (2002) ad-
mite cd In rotatia stomacului un anumit rol ii revine
subtierii diferentiate a partii drepte a mezogastrului
dorsal [14].

In rotatia stomacului sunt implicati si nervii vagi
care, concomitent, 1si schimba orientarea sa spatiala.
Daca initial trunchiurile nervilor pneumogastrici,
drept si stang, ocupa loc pe fetele laterale — dreapta
si stdnga — ale tubului digestiv primitiv, apoi in urma
rotatiei stomacului, nervul vag stdng devine anterior,
iar trunchiul nervului vag drept — posterior in raport
cu fetele stomacului.

De mentionat ca stomacul, concomitent, este su-
pus si unei usoare rotatii in jurul axului imaginar ven-
trodorsal, pentru ca mai apoi aceeasi curbura gastrica
mare sa fie orientata (fie si neesential) In sens caudal,
iar curbura mica — in sens cranial.

In urma rotatiei stomacului, se modifica si forma
viitorului duoden — forma care aminteste o potcoava
sau litera ,,C”. in asa mod, duodenul este orientat
spre dreapta venind 1n contact cu peretele posterior
al corpului embrionului §i, totodata, devenind situat
secundar retroperitoneal. Concomitent cu duodenul,
pancreasul, la fel, devine aplicat pe peretele poste-
rior al trunchiului ducand la formarea viitoarei burse
omentale (sacul peritoneal mic). Prin urmare, cealalta
parte a cavitatii peritoneale poartd denumirea ,,cavi-
tate peritoneald mare”. In opinia noastra, acest termen
ar trebui pastrat si in perioada postnatala pentru care
este caracteristicd denumirea ,,sac peritoneal mic”
drept sinonim al termenului ,, bursa omentalis .
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In perioada embrionard expansiunea mezoder-
mului dorsal duce la aplicarea stomacului pe peretele
posterior al trunchiului, pentru ca In asa mod cavita-
tea peritoneald mica sa-si mareasca substantial volu-
mul [14].

Pentru perioada respectiva de dezvoltare embri-
onard — 7 — 8 saptdmani — o parte a cavitatii perito-
neale mici, care corespunde fetei posterioare a sto-
macului, poartd denumirea de reces superior, pentru
ca denumirea de reces inferior al cavitatii peritoneale
mici sa-i revind spatiului ancorat in epiploonul mare.
Ulterior, aceasta formatiune cavitara dispare (deja 1n
perioada prenatald) prin obliterare, deoarece lamalele
anterioara si posterioard ale epiploonului mare fuzio-
neaza intre ele.

in conformitate cu problema pusi in discutie in
actualul studiu, o deosebitd semnificatie capata eta-
pele de dezvoltare ale componentelor zonei hepato-
pancreaticoduodenale incepand cu perioada embri-
onard.

Dezvoltarea ficatului are loc in felul urmator. Pe
fata ventrala a duodenului, la embrionii de aproxima-
tiv 22 de zile, apare o Ingrosare endodermald — pla-
ca hepatica. Celulele acestui primordiu prolifereaza,
formand un diverticul hepatic, care creste In regiunea
septului transvers — din partea lui inferioara. Diverti-
culul hepatic da nastere cordoanelor celulare hepatice
— sursa de formare a hepatocitelor, canaliculelor bili-
are si ductelor hepatice. Cu participarea mezodermu-
lui splanhnopleural din vecindtatea regiunii cardice a
stomacului se dezvolta stroma ficatului [10].

In dezvoltarea sa prenatala ficatul ocupd o mare
parte a cavitatii abdominale. Exemplificam: la a 30-a
zi de gestatie masa ficatului echivaleaza cu cea a cor-
pului embrionului; la nou-ndscut ficatul deja ocupa
mai mult de jumadtate din volumul cavitatii abdomina-
le, iar raportul dintre greutatea lui si a corpului con-
stituie 1:33 [11].

In perioada embrionara, ficatul este organul he-
matopoietic principal, desi inca In saptdmana a 3-a de
gestatie, din mezenchimul septului transvers, deriva
grupuri de celule hematopoietice care dau nastere ce-
lulelor sanguine.

Referitor la primordiul colecistului, trebuie de
mentionat ca la a 26-a zi de dezvoltare a embrionu-
lui, caudal 1n rapot cu diverticulul hepatic, apare o
ingrosare endodermald distincta — diverticulul cistic.
Ea creste iIn mezenchimul ventral pentru a forma ve-
zicula biliara si canalul cistic. Celulele de la nivelul
jonctiunii diverticulului hepatic cu canalul cistic pro-
lifereaza pentru a forma ductul biliar comun (coledo-
cul). Drept rezultat al acestui proces, creste distanta
dintre canalul cistic si duoden.

La baza dezvoltarii veziculei biliare si a ductului

cistic se afla populatii de celule endodermale care in
aspect histologic difera unele de altele.

Odata cu cresterea ficatului, mezenterul ventral,
reprezentat, in fond, de portiunea caudald a septului
transvers, se modifica formand un numar de structuri
membranoase. Ficatul in crestere, In saptdména a 6-a
de gestatie, ajunge 1n contact cu membranele superi-
oara si inferioara ale septului transvers, pe care le se-
para. Astfel, membrana seroasa inferioarad a septului
transvers da nastere peritoneului visceral care tape-
teaza aproape toatd suprafata ficatului. Numai la polul
sau superior ficatul vine in contact direct cu tendonul
central al diafragmei 1n curs de dezvoltare. Aceasta
zona neacoperitd de peritoneu devine aria nuda he-
pati. La periferia ariei nuda, peritoneul se reflecta de
pe diafragma pe ficat, moment din care rezultd forma-
rea ligamentului coronar. O altd portiune a mezente-
rului ventral, care atageaza ficatul la peretele ventral
al corpului, se transforma in ligamentum falciforme
hepatis. Marginea caudala a acestui ligament este pe-
netratd de vena ombilicala care urmeaza de la peretele
ventral al corpului la ficat.

O portiune a mezenterului ventral situata intre fi-
cat si stomac, sub forma unei membrane translucide,
formeaza epiploonul mic (omentum minus sau liga-
mentum hepatogastricum). Marginea lui caudala con-
tacteaza ficatul la duoden, fiind denumita ligamentum
hepatoduodenale.

Ligamentul dat capatd semnificatie practica deo-
sebitd prin faptul ca reprezintd un conductor pentru
ductele hepatice, cistic si biliar comun, pentru vena
porta si artera hepatica proprie cu ramificarile ei [43,
44, 45, 46].

Cand stomacul se roteste spre stanga, iar ficatul
spre dreapta cavitatii peritoneale, omentul mic fsi
modifica orientarea spatiald — dintr-un plan sagital in
altul frontal. Aceastd retropozitionare reduce comu-
nicarea intre marea cavitate peritoneala si cavitatea
peritoneala mica (bursa omentalis) la un canal stramt,
situat posterior de omentul mic, denumit orificiul epi-
ploic (foramen Winslowi) [38, 47, 48].

Primordiile pancreasului sunt amplasate la limita
dintre segmentele cefalic si mijlociu ale intestinului
primitiv [4, 18, 21, 49, 50].

In a 26-a zi de gestatie, un mugure endodermal
incepe sa creasca in mezenterul dorsal — mugurele
pancreasului dorsal. Topografic, el este opus diverti-
culului (primordiului) hepatic. Peste cateva zile apare
un alt diverticul endodermal — primordiul pancrea-
sului ventral care Tnmugureste In mezenterul ventral
imediat caudal de primordiul veziculei biliare. In a
32-a zi de dezvoltare intrauterina, ductul principal al
mugurelui pancreatic ventral se conecteaza la capatul
proximal al ductului biliar comun [14].
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Asadar, printr-o dezvoltare mai accelerata se deo-
sebeste primordiul pancreasului dorsal care, sub for-
ma de cordoane epiteliale dense si noduli, patrunde
in mezenchimul mezenterului gastric dorsal precum
si al celui duodenal dorsal. In a 6-a siptimana de
dezvoltare intrauterind, in primordiul pancreatic se
depisteaza canalul excretor central; el mentine lega-
tura cu duodenul prin peretele duodenal posterior prin
intermediul unui pedicul epitelial. Pancresul ventral,
la fel printr-un pedicul epitelial, este conectat la pri-
mordiul coledocului.

Gratie dezvoltarii rapide a ficatului si a cresterii
neuniforme a duodenului, primordiul ventral al pan-
creasului impreuna cu coledocul se deplaseaza pe fata
dreaptd a duodenului spre a se pozitiona apoi pe fata
dorsala a intestinului, unde isi are sediul sub portiu-
nea proximald a primordiului pancreatic dorsal.

In asa mod, la embrionul de 7 saptimani mugurii
pancreatici — dorsal si ventral — fuzioneaza, cu forma-
rea: din primordiul dorsal pancreatic — a corpului si
cozii (corpus et cauda pancreatis) organului, iar din
primordiul ventral se dezvolta cefalul pancreatic (ca-
put pancreatis). Cel din urma reprezinta cea mai mare
portiune a glandei. Unii autori afirma cd pancreasul
ventral este sursa de formare numai a procesului unci-
nat pancreatic, in timp ce capul, corpul si coada pan-
creasului sunt derivate ale primordiului dorsal [14].
Partile structurale ale pancreasului — capul, corpul si
coada, desi se dezvolta din cateva primordii, deja la
nou-nascut fuzioneaza intre ele foarte intim fara a fi
observate careva limite de sudare.

Portiunea distald a canalului pancreatic dorsal se
uneste cu ductul eliminator ventral din care rezulta
formarea ductus pancreaticus major Wirsungi. Acest
duct, Impreund cu coledocul, se deschid in duoden
in regiunea papilei duodenale Vater. De la portiunea
proximald a ductului pancreatic dorsal uneori se pas-
treaza un canal accesoriu — ductus pancreaticus minor
Santorini. El se varsa in ductul pancreatic principal
respectiv cefalului pancreatic.

In timpul rotatiei duodenului si a ansei intestinale
spre dreapta (in sensul acelor de ceasornic), are loc
torsiunea primordiului pancreatic amplasat in mezen-
terul gastric dorsal si in cel duodenal dorsal. In urma
acestei rotatii, peretele intestinal drept devine posteri-
or, contactand cu peretele posterior al corpului. Astfel
lamela dreaptd a mezenterului gastric se concreste cu
peritoneul parietal de pe peretele posterior, iar pancre-
asul devine organ cu sediul secundar retroperitoneal.
Totodata, isi schimba pozitia sa si papila duodenala
mare: initial ea corespunde liniei mediane a peretelui
posterior (pe fata lui internd), apoi, in urma rotatiei
ansei intestinale, papila Vater devine pozitionatd pe
peretele medial.

Cu participarea mugurilor epiteliali ai ductului
pancreasului, care traverseaza centrul glandei, se
formeaza multiple cordoane epiteliale; ele, ulterior,
devin canelate dand nastere primordiilor acinilor si
lobulilor pancreatici. Tot din acesti muguri apar cor-
doane si noduli celulari din care se dezvolta insulele
lui Langerhans; ele predomina cantitativ In primor-
diul dorsal. Insulina incepe sa se produca deja in peri-
oada prenatala de dezvoltare a organismului. Capsula
pancreasului si tesutul interstitial glandular se for-
meazad din mezenchimul mezenterelor dorsale gastric
si duodenal. Tesutul conjunctiv separa parenchimul
in lobi si lobuli pancreatici. Pancreas accesoriu poate
apdrea in cazurile in care de la primordiile glandulare
se separa careva portiuni pentru ca ulterior si devina
glande de sine statatoare.

Asadar, la embrionii umani, incepand cu prima
luna de gestatie, n stroma pancreasului se pot obser-
va focare hematopoietice care persista pana la naste-
re. Tot in tesutul conjunctiv este localizata o parte din
celulele Langerhans. Catre sfarsitul perioadei de ges-
tatie, lobulii pancreatici sunt clar delimitati intre ei cu
participarea fasiilor din tesut conjunctiv [51]. Autorul
se referd si la unele elemente de ordin topografic ale
pancreasului: dacd la embrioni de 2 luni glanda are o
orientare aproape verticala, apoi la fetusi de 8 — 9 luni
ea opcupa o pozitie caracteristicd persoanelor adulte.

Fuziunea mugurilor pancreatici — dorsal si ven-
tral, determind interconexiunea ductelor. Ductul mu-
gurelui dorsal pana la duoden, de regula, involueaza,
iar ductul mugurelui ventral devine duct pancreatic
principal. El conflueaza cu coledocul pentru ca secre-
tiile lor sa se verse in duoden la nivelul PDM. La unii
indivizi ductul mugurelui pancreatic dorsal persista
ca un duct pancreatic accesoriu care se varsa in duo-
den la nivelul papilei duodenale mici.

Celulele exocrine ale pancreasului se diferentiaza
din celulele endodermale ale mugurilor pancreatici.
Originea celulelor endocrine ale insulelor lui Lan-
gerhans totusi rimane controversata. A fost sugerata
ideea originii lor din crestele neurale. In literatura de
domeniu predomina ipoteza conform careia celulele
pancreatice endocrine au origine in celulele endoder-
male ale intestinului primitiv.

I. Stanec (1974), in expunearea dezvoltarii pan-
creasului la om, indica prezenta primordiilor dorsal
— pancreas dorsale si ventral — pancreas ventrale;
totodata, autorul nu exclude existenta primordiului
ventral par — drept si stding — opinie sustinutd si de
catre alti autori [6, 18, 41, 52].

Primordiul pancreatic ventral stang (cand persis-
td), in etapele precoce de dezvoltare a organismului
se atrofiaza pana la disparitia completa a lui [14, 41].

Persistenta primordiului ventral sting Tn urmatoa-
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rele perioade de dezvoltare a organismului poate servi
cauzd a dezvoltarii pancreasului inelar [53, 54]. Tot-
odata, Iu.T. Ahtemiiciuc remarca ca, incepand cu em-
brioni care masoara 4,5 mm lungime i terminand cu
nou-nascuti, cazuri in care mugurele pancreatic ven-
tral ar fi fost par sau pancreas inelar, nu a observat.
Conform opiniei autorului, existenta a doud primordii
pancreatice ventrale este un teren pentru aparitia ata-
vismelor, deci nu se incadreaza in starea de normali-
tate. Autorul sus-citat, intr-un sir de publicatii, pune
accent pe corelatiile topografice dintre organele zonei
hepatopancreaticoduodenale in morfogeneza lor em-
brionara [24].

Ne-am pus drept scop sa elucidam in aceas reviu
ceva mai amplu morfogeneza componentelor joncti-
unii coledocopancreaticoduodenale, deoarece aceasta
informatie este necesara pentru a cunoaste si a aprecia
la justa valoare rolul componentelor respective in re-
alizarea complexa a functiilor sistemului digestiv in
orice perioada de varsta, precum si In caz de afectare
a lor prin diverse patologii.

Concluzii

In aspect fundamental, prezinti interes studiile
comparate. Ele trebuie sd porneasca de la elucida-
rea cit mai ampla a particularitatilor structurale ale
componentelor zonei hepatopancreaticoduodenale,
inclusiv corelatiile lor topografice, spatiale. Totodata,
trebuie de tinut cont ca aceste interrelatii suporta mo-
dificari in functie de varsta, nemaivorbind despre cele
morfopatologice, care pot surveni in orice perioada a
ontogenezei postnatale.

Cunoasterea particularitatilor de dezvoltare ale
constituentelor complexului duodenobiliopancreatic
la etapele embrionare poate preveni erori de ordin di-
agnostic, prin urmare si, curativ. Cele mentionate, in
prim-plan, se refera la stenozele congenitale instalate
pe fundalul recanalizarii fiziologice insuficiente. O
forma mai grava a acestei patologii este atrezia, sau
ocluzia, cdilor eliminatorii biliare si/sau pancreatice.

Se stie ca in procesul sau de dezvoltare duodenul
si formatiunile anatomice cu care el nemijlocit intre-
tine legdturi intime, dispun de un sir de particularitati
atat de ordin structural, topografic, cat si functional.
Asadar, cele mentionate se referd la stomac, colecist
si cdile biliare extrahepatice, la pancreas si modalita-
tile de comunicare ale lui cu duodenul, precum si la
jejun.,

Asadar, la om dezvoltarea elementelor constituti-
ve ale complexului duodenobiliopancreatic este foar-
te variatd in functie de individ si conditiile mediului
ambiant in care se dezvolta si activeaza.

De-a lungul timpului, fireste, s-au succedat diver-
se opinii referitor la aspectele atat structurale, cat si
functionale ale complexului duodenobiliopancreatic.
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Rezumat

Boala varicoasi a membrelor inferioare are o crestere a incidentii la nivel mondial in ultimii ani. in pofida faptului
ca au aparut noi metode de tratament sau au fost modernizate cele vechi, rata recidivei postoperatorii a maladiei varicoase
raméne Tnalta si nu are tendinta spre scadere. Daca in diagnosticul clinic §i imagistic au fost stabiliti piloni de consens
asupra conduitei operatorii a bolii varicoase, atunci datele actuale din literatura sufera niste lacune a uniformitatii, atunci
cand se propune de a defini recidiva bolii varicoase, timpul aparitiei si metodele folosite pre- si post operatorii de a scadea
rata acesteia.

Cuvinte-cheie: maladie varicoasa, recurenta, incidentd, clasificare

Summary. The recurrence of varicose veins: incidence and classification (Review of the literature)

Varicose veins of the lower limbs have an increased incidence worldwide in recent years. Despite the fact that there
were new methods of treatment or were upgraded old ones, postoperative recurrence rate of varicose veins remains high
and has not a tendency to decrease. If in the clinical and imaging diagnosis have been established points of consensus on
the operative management of varicose veins, then the current data in the literature suffer from some uniformity gaps, when
it is proposed to define recurrence of varicose veins, time of appearance and the methods used pre- and postoperative to
reduce its rate.

Key words: varicose veins, recurrence, incidence, classification

Pe3ome. Penuaus Bapuko3HOi 60/1€3HU: 3MHAeMH0JI0THS B Ki1accuukanus (O030p 1ureparypbl)

HacroTa BapUKO3HOIO PacUIMPEHHS BEH HIDKHUX KOHEUHOCTEH B IOCaeJHEe BpeMs pacTeT Bo BceM Mupe. HecMotps
Ha ITOSIBJICHHE HOBBIX METO/IOB JICUCHHUS H YITyUIIEHHE CTapbIX, YaCTOTA PELMIMBA BApUKO3HOI O0JIE3HHU OCTAETCSI BHICOKOH
U HE UMEEeT TeHACHIIMN K CHI)KEHHIO. ECIM B KJIMHUYECKOM M TMarHOCTHYECKOM IUIaHe OBbLT JIOCTUTHYT KOHCEHCYC IO
METOJIMKE ONlepanyuy Ipy BAPUKO3HOM PACIIMPEHNUH BEH, TO TIOHATHE PELUIMBA BAPUKO3HOI OONE3HH, CPOKH MOSBICHUS

1 METOAbI CHUKCHUSA €0 YaCTOThI OCTAKOTCS CIIOPHBIMU IO JaHHBIM COBpeMCHHOﬁ MeﬂHHHHCKOﬁ JIATEPATYPhbI.
KiroueBrnie ciioBa: BapUKO3HOC paCHIMPCHUEC BCH, PCUUIUB, SIIUACMUOJIOT 1, KJ'IaCCI/I(l)I/IKaIII/IH

Putine dintre domeniile medicinii clinice la hota-
rul dintre secolele XX si XXI au fost expuse unor atat
de rapide si semnificative metamorfoze, precum fle-
bologia chirurgicald, in general si tratamentul maladi-
ei varicoase, in particular. In flebologie s-a produs o
autentica revolutie, endovenoasa alaturi de asa eveni-
mente fundamentale, precum implementarea duplex
scandrii sistemului venos, perfectionarea tehnicii de
scleroterapie, utilizarea endoscopiei chirurgicale cu
expansiune rapid progresiva In multe tari i continen-
te [12]. Varicele sunt mentionate pentru prima datd
in anul 1550 i.e.n., In papirusul Ebers. in 1500 i.e.n.,
Hipocrate recomanda tratamentul prin compresiu-
ne al varicelor. Galen extirpa varicele cu un croset.
Aegineta, In anul 1700 i.e.n., recomanda legitura si
sectiunea varicelor, urmate de aplicarea unui bandaj
compresiv.

Ambroise Pare trata varicele prin ligaturd si ex-
cizie, iar ulcerele varicoase prin repaus la pat, pozi-
tie declivd a membrului inferior afectat i pansament
compresiv. In 1880 Trendelenburg introduce in prac-
tica medicala principiul ligaturii inalte a varicelor, iar

in 1884, Madelung recomanda excizia venelor dila-
tate. Primul stripping raportat in literaturd este men-
tionat de Keller in 1905. In 1916 John Homans de-
monstreazi importanta crosectomiei. In 1938 Linton
preconizeazi interceptarea perforantelor. in 1947 T.T.
Myers inventeaza un stripper flexibil, care permite
smulgerea pachetelor varicoase [2,10,26].

Boala varicoasa, complicatiile ei constituie o pro-
blema nu numai medico-chirurgicald dar si una me-
dico-sociald, legata cu efectul cosmetic asteptat [34].
Tendinta de a minimaliza numarul si lungimea inci-
ziei se urmareste pe parcursul intregii istorii a trata-
mentului chirurgical a maladiei varicoase a membre-
lor inferioare. Pe parcursul anilor *60 a secolului XX
incizia miniminvaziva era de 4-6 cm, ca spre sfarsitul
secolului XX si ajungd la 1-2 cm, iar la ora actua-
14, cu dezvoltarea miniflebectomiei, inciziile sunt de
2-3 mm, si se fac cu ac de punctie de 18-20 G, suma
tuturor inciziilor fiind de 2 cm [11,22,44]. Aceste me-
tode pe langd avantajele cosmetice, cum ar fi resta-
bilirea mai precoce a capacitatii de munca, formarea
unei cicatrice practic invizibile mai are si dezavan-
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taje: cresterea duratei interventiei chirurgicale, nu-
marul mare a inciziilor, uneori formarea cicatriciilor
hipertrofice datoritd traumei marginale a tesutului
cutanat din cauza tractiei excesive, formarea de infil-
trate, edeme, linfostazei in cazul tehnicii de tunelare.
Manipulatiile la distanta fara control vizual cert sunt
periculoase si pot cauza ruperea venelor cu formarea
hematoamelor si cel mai grav, omiterea fragmentelor
de vena cu pericolul de recidiva [40,44].

In studiul efectuat pe 600 de persoane cu indicatii
pentru tratament chirurgical 36% nu s-au adresat din
cauza fobiei cauzate de posibila interventie chirurgi-
cala. Din 282 persoane cu indreptare in stationar 39%
au refuzat sa se adreseze la chirurg, iar 42% pacienti
au fost Tmpotriva tratamentului chirurgical [43]. Un
alt studiu efectuat pe 580 de pacienti operati pentru
boala varicoasa aratd ca 10,3% se adresau la medic
numai in cazul complicatiilor, si doar 1,9% temei de
adresare la medic a servit aprecierea sistemului venos
de catre specialist pentru planificarea sarcinii. Timpul
de la aparitia primelor semne a maladiei varicoase
ale membrelor inferioare pand la adresarea la medic
pentru consultatie a constituit de la 5-47 de ani. Din
acest grup 20,7%, la care boala varicoasa era asociata
cu alte patologii (picior plat, artroza, radiculopatie),
astfel tratamentul chirurgical nu ar duce la eradica-
rea simptomelor cauzate de patologiile sus-numite
[30,42].

Neincrederea pacientilor fata de interventia chi-
rurgicald este cauzata si de faptul, ca dupa tratamen-
tul chirurgical venele varicoase apar 1n alte locuri ale
membrelor inferioare. La recomandarea tratamentului
chirurgical initial negativ s-au expus 45,3% pacienti
care invocau ,,teama operatiei, acum nu am timp, de
ce sa ma operez, daca venele apar din nou”. Totodata
in urma discutiilor efectuate si argumentelor invocate
de catre medic (miniflebectomie, scleroterapie, anes-
tezie adecvatd, restabilirea cat mai precoce a capaci-
tatii de munca, rezultat estetic scontat) 77,9% paci-
enti au decis sd se opereze, numai ca 22,1% au refuzat
categoric interventia chirurgicala [43].

Conform unor specialisti in domeniu, aceasta ma-
ladie se atribuie catre cele mai raspandite afectiuni ale
populatiei [6,7,10,12,13,18,36,39,41]. Dupa datele
Organizatiei Mondiale a Sanatatii, raspandirea afecti-
unilor venoase in unele tari din Europa la persoanele
cu varsta de la 30 si pana la 70 de ani este de 25-
50% [34]. Conform unor date, structura morbiditatii
varicoase a venelor membrelor inferioare constituie
5%, iar afectarea vaselor periferice ajunge si pand la
30-40% [17]. In sectiile spitalicesti de profil chirur-
gical bolnavii, care suferd de maladie varicoasa con-
stituie 1-4% din totalul pacientilor internati [34]. De
pilda morbiditatea populatiei prin maladie varicoasa

a membrelor inferioare in Franta este de 24%, Marea
Britanie — 17%, Statele Unite ale Americii — 20-25%,
Japonia — 8,6%, Tanzania — 8%, India — 1,7% [3].
Anual, incidenta bolii varicoase a membrelor inferi-
oare creste cu 4% si va ajunge in apropiatii 5 ani la
cifrele de 20-30% [1]. De aceastd maladie mai des
se imbolnavesc femeile, decat barbatii, raportul fiind
de 6/1 [34]. Iar dupa datele lui G. Yantet maladia va-
ricoasa se atestd la 26-38% femei i 10-20% barbati
[13]. Tratamentul unui bolnav cu maladie varicoasa
in sectia spitaliceascd de chirurgie specializata §i su-
plimentar cu tratament de ambulator costa circa 2-3
mii de euro, iar in caz de tratament al bolnavilor cu
diferite complicatii ale maladiei varicoase costul poa-
te ajunge si la 5-6 mii de euro [19].

Un capitol aparte al maladiei contemporane il
constituie, recidivele maladiei varicoase. Frecventa
recidivelor maladiei varicoase este cea mai discuta-
bila si controversatd problema [12,28,34,43]. Recidi-
ve ale maladiei varicoase s-au stabilit la 15-80% - la
bolnavii operati in sectiile de chirurgie generala si,
la 4-15% - la bolnavii tratati prin metode chirurgi-
cale in sectiile de chirurgie specializatd [7,36]. Dupa
datele stiintifico-practice recidivele bolii varicoase
a membrelor inferioare au fost depistate la 5-80%
din pacientii operati la venele membrelor inferioa-
re [9,15,23,41]. Iar dupa datele A.Sulutco 1n sectiile
chirurgicale specializate unde se trateaza pacientii cu
maladia varicoasa procentul de recidive constituie de
la 5% péna la 15%.[45]. L. Blomgren a constatat ca
dupa interventiile chirurgicale efectuate de chirurgii
rezidenti recidivele constituiau 52%, chirurgii gene-
ralisti — 54% si de chirurgii vasculari — 65% [3].

Boala varicoasd a membrelor inferioare este con-
sideratd ca o patologie cronica progresiva si chiar
efectuarea interventiei chirurgicale nu poate opri dez-
voltarea procesului patologic [1]. Recidivele maladiei
varicoase dupa interventiile chirurgicale pot aparea si
in primele luni dupa tratamentul chirurgical sau dupa
o perioada de peste 10 ani [26,40,41,45]. Dupa o peri-
oada de 3 luni de la operatie, recidivele varicoase s-au
depistat la 14% de bolnavi, iar pe parcursul unui an
acestea s-au diagnosticat la 32%, si la persoanele care
au fost operate cu 3 ani mai devreme — recidivele s-au
stabilit la 52% de bolnavi supravegheati [24].

Recidivele maladiei varicoase constituie o pro-
blema cu caracter socioeconomic. Pentru tratamentul
recidivelor maladiei varicoase a membrelor inferioa-
re este cheltuit 2% din bugetul National anual al Ma-
rii Britanii [14], Statele Unite ale Americii cheltuiesc
anual 150 milioane de dolari pentru tratamentul ma-
ladiei varicoase [16], Federatia Rusa aloca 113 mii de
ruble pentru tratamentul ulcerului trofic la un bolnav
cu maladie varicoasa pe un an [34]. In Germania, cos-
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tul estimativ alocat pentru patologia venoasa in intre-
gime este de 218 milioane euro anual, iar tratamentul
unui pacient cu ulcer trofic venos este de 10000 euro
anual [21,22].

Incidenta recidivelor maladiei varicoase, dupa
cum este prezentatd, este diferitd. La aceasta situatie
contribuie mai multi factori. Un factor important este
lipsa intelegerii dintre specialistii respectivi in ceea
ce priveste cunoasterea ce inseamna recidiva verita-
bilad sau adevarata si ce inseamna recidiva falsa. Dupa
unii autori [25,37,41,44] recidivele adevarate sunt
acelea, care apar dupa operatie si la membrul inferior
operat ca consecintd a maladiei varicoase. Recidiva
falsa este acea, care s-a dezvoltat dupa o operatie nea-
decvata ori este o progresare a procesului patologic al
maladiei varicoase [19]. In recentele lucriri stiintifice
de specialitate ale unor autori rusi acestia refuza sa
clasifice recidivele bolii varicoase in recidive adeva-
rate si false [32,36,41].

Din materialele prezentate in Tabelul 1, se subli-
niazad ca frecventa recidivelor maladiei varicoase nu
au tendinta spre scadere [5].

Tabelul 1
Incidenta recidivelor maladiei varicoase
in diferite studii

Anu | Numdrul -
Autor studiilor de pac.leng.l Recidive (%)
examinati
Hobbs 1974 275 20
Larson 1974 1000 14
Rivlin 1975 1993 membre 7
Zacobsen 1979 161 10
Munn 1981 50 37
Negus 1986 71 15
Kojono 1988 208 11
Hamartsen 1991 24 33
Laurrkca 1994 126 28
Savin 1994 43 35
Jones 1996 64 25
Dwerrzhouie 1999 78 21

Cauzele si factorii de risc in aparitia recidive-
lor maladiei varicoase.

Opiniile specialistilor vizavi de cauzele, factori-
lor de risc ale maladiei varicoase si a recidivelor ei
la membrele inferioare sunt diferite si controversate
[20]. Ereditatea, modul de viata, conditiile de activita-
te, mai ales, la acele persoane munca cérora este lega-
td de a avea o pozitie verticala si, de a mari greutatea
corpului asupra membrelor inferioare, graviditatea,
obezitatea, disfunctiile hormonale, individualitatile
anatomo-functionale si dereglarile hemodinamice,
sunt cei mai principali factori de risc in aparitia mala-
diei varicoase [4,41,43].

Majoritatea expertilor iIn domeniu sunt de parere,
cd cauza principalda a recidivelor maladiei varicoase
este tratamentul chirurgical neadecvat si cel neradical
[24,29,30,35,38]. Autorii ne comunicd cd comiterea
unor greseli tehnice pot evolua spre pastrare a venei
safene magna intactd; pastrarea bontului safenian lung;
pastrarea tributarelor cu reflux persistent in regiunea
inghinald si in regiunea gambei, pastrarea venei ce
uneste vena safend magna cu bazinul venei safena par-
va, pastrarea bontului venei safena parva [31].

A.Cralov evidentiaza patru cauze, care pot duce
la recidivele maladiei varicoase [37]:

e Vene varicoase de tip anatomic dispersat.

e Particularitatile anatomice ale venei safena
magna $i a venei safena parva si a tributarelor aces-
tora.

e Prezenta perforantelor atipice pe gamba si
coapsa.

¢ Insuficienta valvulara a venelor perforante.

Printre cauzele posibile ale recidivelor maladiei
varicoase V. Saveliev prevede [41]:

e Prelucrarea inadecvatd in timpul operatiei a ve-
nei safena magna si a venei safena parva.

e Omiterea venelor perforante incompetente.

e Progresarea procesului patologic in maladia
varicoasa.

Iu. Stoico la randul sdu mentioneaza urmatoarele
cauze ale recidivelor maladiei varicoase pe baza date-
lor renghenoflebografiei postoperatorii [42].

e Insuficienta valvulard la venele profunde s-a
determinat la 85% de bolnavi.

e Vene perforante incompetente — 98%.

e Pastrarea trunchiului venei safena magna —
42%.

e Bont lung vena safena magna cu tributare —
29%.

e Pastrarea trunchiului vena safena parva — 17%.

Unele cauze posibile, care pot duce la recidive a
maladiei varicoase le comunica si R. Djordjichia si
anume [33]:

e Trunchi adaugator a venei safena magna —
15,4%;

¢ Bont safenian lung cu tributare — 13,5%.

e Pastrarea de trunchi safenian pe gamba —
11,5%.

e Vene perforante incompetente pe gamba si
coapsa — 42,3%.

e Aparitia varicelor dilatate 1n patul venei safena
parva intacte preoperatorii — 17,3%.

Unii autori [7,20,24] ne informeaza despre urma-
toarele cauze posibile in dezvoltarea recidivelor ma-
ladiei varicoase:

e Prelucrarea neadecvatd a regiunii jonctiunilor
safeno-poplitee.
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e Neovascularizarea.

¢ Perforante incompetente.

e Greseli tehnice si tactice.

e Progresarea procesului patologic a maladiei va-
ricoase.

Clasificarea recidivelor maladiei varicoase

Recidivele maladiei varicoase se impart in re-
cidive veritabile (adevarate) si recidive false. M.
Perrin este de parere ca recidiva adevarata este vena
reziduald sau vena cu rezultat al progresarii procesu-
lui patologic care are loc in caz de maladie varicoasa
[19]. Recidivele varicoase se impart si in recidive
timpurii, care apar pana la 6 luni de la momentul in-
terventiei chirurgicale, si recidive tardive, care apar
dupa mai mult de 6 luni de la interventia chirurgi-
cald. Recidivele se mai impart in recidive ,,mari” si
,,mici”.

e Recidivelor timpurii li se atribuie recidivele
adevarate. Recidivele tardive pot fi cauzate atat de
progresarea afectiunii, cat si de refluxul persistent.

e Recidiva ,,micd” inseamna dilatarea segmen-
tara a venelor, iar cea ,,mare” este dilatarea venoasa
raspandita.

Astazi se folosesc urmatoarele criterii in clasifica-
rea recidivelor maladiei varicoase:

1. Forma recidivei varicoase:

e recidiva ,,mica” cauzatd prin prezenta dilata-
rilor venoase segmentare recidivante cu reflux prin
vene superficiale si profunde;

e recidiva ,,mica” ce cuprinde dilatarea varicoasa
raspanditd in asociere cu insuficienta venelor profun-
de;

2. Tipul institutiei medicale unde a fost efectuata
interventia chirurgicala:

e institutie medicala specializata;

institutie medicald nespecializata;
. Tratament efectuat anterior:
tratament chirurgical;
ablatie endovenoasa cu laser;
flebosclerozare;
altele.
. Cauza aparitiei recidivei:

e _adevaratd” ce include greseli tactice si tehnice
a interventiei chirurgicale precedente;

o _falsa” caracterizata prin progresarea bolii;

e mixte;

5. Timpul aparitiei:

e timpurie pana la 6 luni;

o tardiv dupa 6 luni de la interventia chirurgicala
efectuata anterior.

Datele actuale din literatura sufera niste lacune a
uniformitatii atunci cand se Incearcd de a defini recu-
renta, durata In timp de aparitie a recidivei si meto-
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dele folosite pre si post operatorii de asistentd ce fac
aceasta maladie greu previzibila [6,7,19,32].

In literatura de specialitate multitudinea de clasi-
ficari propuse pe parcursul timpului, neintelegerea in
ceea ce priveste notiunea de recidiva a bolii varicoase
a dus ca — in anul 1998 la Paris, printr-un Consens al
specialistilor din Franta, Italia, Marea Britanie, Sta-
tele Unite ale Americii, Argentina, Elvetia, Austria si
Danemarca a fost stabilitd notiunea de recidiva a ma-
ladiei varicoase, care include prezenta venelor dilatate
varicoase la membrul inferior deja operat (cu ori prin
intermediul terapiei adjuvante) si, elaboratd o noua
clasificare a recidivelor maladiei varicoase — REVAS
(Reccurent Varices After Surgery), care include:

T — (sediul topografic al recidivei); G (inghinal);
T (femural); P (fose poplitea); L (gamba); O (altele).

S — (sursa recurentei) este consideratd esential
pentru identificarea sursei refluxului din sistemul ve-
nos profund spre sursa, atunci cand aceasta este pre-
zenta.

O (absent); 1 (vene pelvine); 2 (jonctiunea safe-
no femurald); 3 (perforantele femurale); 4 (jonctiunea
sapheno poplitae); 5 (perforate poplitae); G (perforate
musculogastrocnemiene); 7 (perforatele gambiene).

R — (reflux); R + (reflux semnificativ); R - (reflux
nesemnificativ); R ? (dubios).

Datele refluxului fiind bazate pe investigatia ul-
trasonora Duplex si Venografia:

N (natura sursei); Ss: 1 (erori tehnice); 2 (erori
tactice); 3 (neuvasculogeneza); 4 (dubios). Ds: 1 per-
sistenta maladiei (In aceasta zond existau vene vari-
coase pana la operatie); 2 - patologie noud (in timpul
primei interventii vene varicoase In aceastd regiune
nu existau); 3 — timpul aparitiei venelor varicoase este
necunoscut (date insuficiente despre prima operatie);
C: insuficienta venelor superficiale; AK: vena safena
magna mai sus de genunchi; BK: vena safena mag-
na mai jos de genunchi; SSV: vena safena parva; O:
lipseste; F (factorii de risc); gF (factori generali): is-
toria familiard, obezitate, sarcind, contraceptive ora-
le, modul de viata; sF factori specifici (insuficienta
primara a venelor profunde, sindrom posttrombotic,
malformatii, limfedem, disfunctia pompei musculare
gambiene) [19].

Acest consens a fost facut pentru a identifica pa-
cienti cu REVAS din punct de vedere clinic, etiologic,
anatomic, patofiziologic In conformitate cu clasifica-
rea CEAP si, sursa, cauza, locul recurentei si posibili
factori contribuabili favorizanti in conformitate cu
clasificarea REVAS. Pana la clasificarea REVAS si
CEAP era dificil de raportat aceste probleme.

Majoritatea pacientilor prezentau simptomatica
polivalenta, incluzadnd cateva simptome. Clasifica-
rea REVAS impreuna cu CEAP dau o informatie mai
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semnificativa si mai veridica in evaluarea in timp a
pacientilor ce au suportat o interventie chirurgicala pe
membrele inferioare.

REVAS este o definitie clinica care include ade-
varate recurente, reflux rezidual venos si varice ve-
noase cauzate de progresul patologiei [8,11,20].

Concluzii

1. Cu toate ca in literatura de specialitate rata re-
cidivelor variaza intre 5-80%, este necesara efectua-
rea initiala a interventiei chirurgicale pentru a preveni
aparitia complicatiilor si a creste calitatea vietii paci-
entilor operati pentru maladie varicoasa a membrelor
inferioare.

2. Pana la ora actuald nu existd o metoda de trata-
ment chirurgical standard al maladiei varicoase apli-
cate la toti pacientii fard a avea recidive postopera-
torii.
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Rezumat

Endometrioza cicatricei postoperatorii (ECP) este o forma rar intalnitd a endometriozei extragenitale, descrisa in
literaturd prin cazuri clinice unice. In ultimii ani se manifesta o crestere semnificativa a acestei patologii. Incidenta fiind
cea mai mare dupa operatia cezariand. Autorii descriu un caz clinic de diagnostic preoperator si tratament chirurgical a
ECP peste 45 de luni dupi operatia cezariana. Diagnosticul confirmat la examenul histologic. In perioada postoperatorie
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tardiva fara date de recidiva. E prezentata revista succinta a literaturii, istoria, patogeneza, tabloul clinic, diagnosticul,
tratamentul ECP.
Cuvinte-cheie: endomitrioza cicatricei postoperatorii, operatie cezariana

Summary. Scar endometriosis after ceasarean section

Scar endometriosis (SE) is a rare entity of extragenital endometriosis, which is describe in literature by rare case
reports. Recently where observed the increase of SE, especial after cesarian section. Authors present a case report of
preoperative diagnosis and surgical treatment of SE during 45 months after cesarian section. Final diagnosis were detected
by histopathological report. During follow up recurrence where not detected. During case report is present review of the
literature, history, pathogenesis, clinical manifestation, diagnosis and methods of treatment of SE.

Key words: scar endometriosis, ceasarean section

Pe3ome. DHI0METPHO3 NMOCIE0NEPALHOHHOIO Pyd1Ia Mociie KecapeBa cedeHust

OHOoMeTpHro3 mocieonepanuonHoro pyona (I11P) penkas ¢popma 3KCTpareHUTAIBHOTO YHIOMETPHO03a, OIHCAH-
Has B JIUTEPaType B BUJE KIMHUYECKUX ciydaeB. B mocnennue roasl orMedaetcs poct JI1P, CBsI3aHHBIN ¢ yBeIHYCHHEM
YHCIa KecapeBbIX CeYeHHH. ABTOpaMH NPeCTaBIeHO COOCTBEHHOE KIIMHIYECKOe HAOIOICHNE IPESIONIEPAlMOHHON JiHa-
rHoctuku DIIP ciyerst 45 MecsieB nociie kecapea cedeHus. OKOHYATEIbHBIH JHarHo3 ObUI IOATBEP)KAEH THCTOJIOTU-
4yeckd. B oTnaneHHOM nepuojie peluaIrB He BhIsABICH. B paboTe nmpencrasieH 0030p JIMTEpaTyphl, HCTOPHS, IIaTOTCHES,

KIIMHHUYECKHUEC MaHI/I(i)CCTaLII/II/I, JHArHOCTHUKA U METOABI JICUCHUA.
KiroueBrbie ciioBa: OHAOMETPHO3 MOCICONIEPAITMOHHOTO py6ua, KECapeBO CEYCHUEC

Introducere

Endometrioza este o afectiune cauzata de aparitia
focarelor ectopice de tesut endometrial in afara uteru-
lui. Termenul endomitrioza pentru prima datd a fost
definit de Rokitansky n 1861 ca prezenta si prolife-
rarea endometriului in afara cavitatii uterine. In anul
1903 Robert Mayer primul a descris endomitrioza in
cicatricea postoperatorie (ECP) [1]. Dupa datele lite-
raturii de specialitate endometrioza afecteaza de la 5
pana la 70% femei de varsta fertild, ocupand locul 11
in structura afectiunilor ginecologice [2, 3].

Endomitrioza cicatricei postoperatorii reprezin-
ta 1-2% din totalitatea leziunilor endomitriale [4, 5].
Leite si al. [6] au raportat o incidentda de 0,03-3,5%
de ECP la femei ce au avut in anamneza interventii
obstetrico-ginecologice. Dar totusi multi autori con-
sidera ca frecventa ECP este subestimata si nu releva
realitatea [7]. Prezentam cazul clinic rar de endome-
trioza cicatricii postoperatorii.

Caz clinic

Pacienta 38 de ani s-a adresat peste 45 de luni
de la interventie cezariana, cu acuze, prezenta unei
formatiuni dolore in regiunea plagii postoperatorii,
care s-au manifestat cu 2 luni inainte de spitalizare.
Durerile purtand un caracter ciclic ce se acutizeaza
inaintea si In timpul ciclului menstrual. Anamneza
ginecologica- obstetricala: Menzis de la 13 ani regu-
lat, dolor, elimindri moderate, durata 6 zile/30 zile.
Sarcini douad, nasteri 2, avorturi 0. Operatia cezaria-
na n 2009. La examenul obiectiv in proiectia plagii
postoperatorii (Incizie mediana inferioarad) se deter-
mina o formatiune tumorara 3x5 cm situata in tesutul
subcutan, la palpare consistentd dur-elastica, mobili-

tate redusa (Fig. 2). Examen paraclinic: An. genera-
1a a sangelui: Hb-112 g/L, er-4,77x10'%/L, leucocite-
5,2x10°%/L, trombocite 297x10°/L, neutofili-52,6%,
limfocite 36,7%, ecozinofili-2,1 %, monocite-8%.
Indicile neutrofil/limfocitar este egal cu 1,43% (nor-
ma 2-3%). La examenul USG: la nivelul cicatricei
postoperatorii pe linia alba se determina o formatiune
hipoecogena 38,6x25 cm cu contur neregulat hipere-
cogen, cu peduncul vascular (Fig. 1).

Cu diagnoza preoperatoriec ECP, efectuatd inter-
ventia chirurgicald in mod programat, inlaturarea
formatiunii din regiunea cicatricei postoperatorii. La
revizie s-a depistat o formatiune de culoare gélbuie,
situatd in limitele tesutului subcutan, excizata et bloc
(+1cm) in limitele tesuturilor sanatoase fara sectiona-
rea aponevrozei (Fig. 3-4).

La examenarea histologica se determina in para-
lel cu structurile stromale si glandulare endometriale,
prezenta heterotopiei nodulare endometriale inclusiv
si in tesuturile adipoase manifestdnd o activitate mo-
derata proliferativa celulara, in unele zone fiind ob-
servate prezenta unor mici structuri glandulare (Fig.
5, 6). Perioada postoperatorie fard complicatii. Plaga
cicatrizatd per prima. La controlul repetat peste 6 luni
date de recidiva lipsesc.

Discutii

Endometrioza cicatricei postoperatorii este o
formd rar intdlnitd a endometriozei extragenitale,
descrisa in literaturd prin cazuri clinice unice, pre-
zentand interes stiintific si medical prin multitudinea
problemelor nerezolvate [3, 4, 6-10]. Diagnosticul fi-
ind stabilit In multe cazuri postoperator la examenul
histologic. Incidenta exacta a endomitriozei cicatricei
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Fig. 1. Examenul ultrasonor: formatiune solida

Fig. 2. Formatiunea de volum din regiunea plagii
al peretelui abdominal anterior

postoperatorii

METRIC
INCHES

A il

Fig. 3. Excizia endometriozei cicatricei post-

operatorii in limitele tesuturilor sandtoase
(aspect intraoperator)

Fig. 4. Piesa postoperatorie in sectiune - endomi-
trioza cicatricei postoperatorii

: . « N : "u‘.‘ Ll
Fig. 5. Heterotopie a stromei endometriale Fig. 4. Insule heterogene de stromda endometria-
in aspect nodular cu manifestari moderate prolif- la in tesutul adipos cu mici structuri glandulare
erative celulare (coloratie Van Gizon x 200) (coloratie hematoxilin-eozin x 100)
postoperatorii pana in prezent e necunoscuti [7]. In Conform datelor prezentate in tabelul 1 se obser-

tabelul nr. 1 prezentam datele literaturii privind inci- va tendinta cresterii incidentei cauzate cu sporirea
denta ECP la femei care au suportat intrventie cezari- numdrului de interventii cezariene. Cel mai frecvent
and, rata medie constituind 0,50% [7]. ECP este conditionata de operatie cezariand [2, 3, 6-
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8, 10, 11]. Varsta medie a femeilor afectate de aceasta
maladie este cuprinsa in limitele 20-40 de ani, mani-
festarile clinice apar la 2-5 ani postoperator [8, 12]. In
literatura sunt descrise cazuri de ECP dupa interventii
chirurgicale herniotomii, apendectomii, colecistecto-
mii, interventii laparoscopice [11-13]. Sunt prezentate
cazuri sporadice de endomitrioza a ombilicului [14].
Localizarea variata a endometriozei a determinat apa-
ritia unui sir de ipoteze in patogeneza maladiei.

Tabelul 1
Incidenta ECP la femei [7]
ot | At Lot | wr [,
(%)
Nominato sial. | 2010 18083 46 0,25
Leite si al. 2009 10533 31 0,29
Minaglia si al. 2007 46250 37 0,08
Sngh si al. 1995 3330 6 0,18
Bottino si al. 1990 200 2 1,00
Wolfsi al. 1989 289 5 1,73
Chaterjee 1980 3736 1 0,03
Field si al. 1962 425 2 0,47

Patogenza endometriozei cicatricei postoperatorii
poate fi elucidata prin urmatoarele teorii: implanta-
rea mecanicd J. F. Sampson In 1921, metaplazie prin
celule celomice — descrisa de R. Meyer in 1919, me-
tastazarea prin fuxul venos sau limfatic, ,,imunologi-
cad” propusd de M. Jonesco si C. Popesco in 1975, la
etapa actuald cel mai mare interes prezinta conceptia
inaintatd de W.P. Damowski si al. (1988), ulterior per-
fectatd de R.W. Shaw (1993) ce prezinta combinatia
teoriei de implantare prin fuxul menstrual retrograd si
teoria imunologica [2-11]. Conform datelor literaturii
in aparitia EPC majoritatea autorilor pledeaza pentru
teoria mecanica prin implantare [2, 4, 8-10].

Simptomul cel mai tipic este durerea (87%), pre-
zenta formatiunii in proiectia cicatricei postoperatorii
(96%), caracterul ciclic In simptomatologie caracteri-
zatd prin dureri ce se intensifica inaintea si in timpul
ciclului menstrual (50-80%), cu prezenta unei forma-
tiuni Tn proiectia cicatricei postoperatorii ce are ten-
dinta de a se mari in perioada menstruatiei (57%) [2,
4, 8].

Dupa pozitionarea anatomica endometrioma poa-
te implica: tesuturile subcutane, fascia superficiala,
aponeuroza muschiului rect abdominal, muschii pe-
retelui abdominal anterior, peritoneul [2, 8, 11, 18].
Dimensiunile formatiunii variaza de la 1-3,5 cm [2,
12]. Liu H., Stevens E.E. si al. in studiul lor descriu
cazuri de malignizare in regiunea ECP [5, 15].

Avand in arsenal metode sofisticate de diagnos-

tic, pand in prezent diagnosticarea preoperatorie este
dificila, deseori fiind confundata cu urmatoarele pa-
tologii: infiltrat a cicatricei postoperatorii, abces li-
gatural, hernie postoperatorie, granulom. Dupa unii
cercetatori, metodele imagistice fiind nespecifice, ne
pot fi de ajutor in determinarea raspandirii procesului
si aprecierea volumului operator [16, 17]. Examenul
ultrasonor ne aratd dimensiunile formatiunii, conturul
neregulat, ecogenitate medie sau scazutd, prezenta
conturului hiperecogen [18, 19]. Dopplerografia ne
releva vizualizarea vasului cu vascularizare maxima
a formatiunii de volum [19]. Dupa datele Francica si
al. dimensiunile imagistice variaza de la 0,7 pana la
3-6 cm, s-a demonstrat ca vizualizarea vasului depin-
de de dimensiunile formatiunii manifestandu-se la di-
ametrul mai mare sau egal cu 3 cm, si nu se determina
in caz cand formatiunea e mai mica de 1,5 cm [18].
Tomografia computerizatd si rezonanta magnetico-
nucleara aratd gradul de extindere a procesului in te-
sut [19]. Diagnosticul difinitiv e stabilit prin examen
histologic [2, 20].

Metoda de electie in tratamentul ECP este inter-
ventia chirurgicala cu excizia et bloc depasind 0,5-1,0
cm 1n limitele tesuturilor sanatoase [4, 8, 10, 12, 19,
21, 22]. Daca procesul se extinde adanc in tesuturi
implicand aponeuroza, se efectueaza excizia, in caz
de defecte mari se aplica plasa sintetica [9, 16, 21]. In
literatura se descrie o ratd micd de recediva in urma
tratamentului chirurgical, drept factori ce faciliteaza
aparitia recidivii fiind dimensiunile endometriomei
peste Sem [12]. In caz de recidiva se recurge la trata-
ment chirurgical repetat [2, 23]. In literatura de speci-
alitate sunt elucidate mai multe metode de profilaxie,
eficacitatea carora pana in prezent nu este demonstra-
ta[2, 8].

Concluzii

Din cauza ca ECP este o patologie rar intalnita,
fara o clinica bine definita si criterii diagnostice spe-
cifice, adesea e confundata cu asa patologii ca: infil-
trat a cicatricei postoperatorii, abces ligatural, hernie
postoperatorie, granulom. Cazul clinic prezentat a
avut scopul de a creste vigilenta medicilor practici
in depistarea preoperatorie a ECP, avand in anamneza
interventie cezariand, dureri ciclice, formatiune in re-
giunea cicatricei postoperatorii.
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Rezumat

Leiomiomatoza uterina difuza (LUD) este o patologie benigna intalnita foarte rar. Autorul descrie datele proprii,
revista literaturii, metodele de diagnostic si tratament al acestei maladii.
Cuvinte-cheie: leiomiomatoza uterind difuza, operatii organoamenajante, histerectomie

Summary. Diffuse leiomyomatosis of the uterus

Diffuse uterine leiomyomatosis (DUL) is a rare benign pathology. Author present personal data, the review of the
literature, methods of diagnostic and treatment of this rare entity.
Key words: diffuse uterine leiomyomatosis, organ preserving operation, histerectomy
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Pesiome. Iuddy3nbiii JeiioMnoMaTo3 MAaTKU

Hduddysneiit neitomnomaros marku (JIJIM) oTHocuTes K pelaxuM JOOpOKadyeCTBEHHBIM HOBOOOPa30BaHUSIM.
ABTOp TIPUBOAUT CBOM COOCTBEHHBIE HAOIIOAEHMs, 0030p JUTEpaTypbl, METOIB! AMATHOCTHKH M JIEYCHUS JAHHOTO

3a00JIeBaHHUs.

KiroueBrbie ciioBa: Z[I/Iq)(i)yl’;HHﬁ JIEHOMHOMATO3 MAaTKH, OPraHoOCOXpaHAOINE OINepaliu, TUCTCPIKTOMUSA

Introducere

Leiomiomatoza uterina difuza (LUD) este o pa-
tologie benigna rard care se manifestd prin marirea
simetricd a uterului ca rezultat a inlocuirii miome-
trului cu noduli miomatosi care se contopesc intre ei
[1,2,3,4]. Pana in prezent in literatura de specialitate
anglo-saxona au fost descrise aproape 50 de cazuri
de LUD, in majoritatea raporturilor clinice unice sau
serii mici de cazuri [1-19]. Patogeneza LUD definitiv
nu este stabilita, iar metodele de tratament al acestei
maladii pana in prezent nu este standardizata [5].

Scopul acestui studiu a fost de a analiza cazurile
de LUD in caz de operatii organoamenajante (mio-
mectomii) pentru miom uterin.

Material si metode

S-a efectuat analiza retrospectiva a bazei de date
la 373 operatii organoamenajante (miomectomii) in
caz de miom uterin simptomatic, efectuate in sectia
ginecologie chirurgicald al Institutului Mamei si Co-
pilului pe parcursul aa. 1994-2012. Indicatiile princi-
pale pentru interventia chirurgicald au fost: crestere
rapida — 74 (19,83%), dizurie — 5 (1,34%), metroragii
— 118 (31,63%), pregitire pentru IVF — 3 (0,8%), sin-
drom doloric — 122 (32,7%), sterilitate — 51 (13,7%).
Pentru determinarea LUD au fost folosite criteriile
descrise recent 1n literatura [1,2]: (1) noduli mioma-
tosi multipli ce se contopesc intre ei de dimensiuni
mici (0.5-3 cm); (2) implicarea totala a miometrului;
(3) maérirea simetricd a dimensiunilor uterului.

Rezultate si discutii

In studiul nostru frecventa LUD a constituit 3/373
(0,8%). Caracteristica generald a pacientelor este pre-
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Fig. 1. Rezonantd magnetica nucleara. uter marit
in dimensiuni cu multipli noduli miomatosi de
diversa densitate (cazul #3)

zentata in tabelul 1. Varsta lor a variat de la 30 pana
la 44 de ani, in mediu fiind de 37,1+4,1 ani (95%
CI:19,61-54,39). Simptomele principale a LUD au
fost: metroragii (n=3), dureri in regiunea inferioard a
abdomenului (n=2) si cresterea progresiva a miomului
(n=2).

Tabelul 1
Caracteristica generald a pacientelor cu LUD
Dimen-
var- snumle. . . Rezultatul
n| sta |uterului| Simptomatologia . .
. < s histologic
(ani) | (sapta-
mani)
#| 44 12 metroragii leiomiom
1 multiplu
#| 30 20 metroragii + sin- leiomiom
2 drom doloric + multiplu
cresterea miomului
#| 37 22 metroragii + sin- leiomiom
3 drom doloric + multiplu
cresterea miomului

Diagnosticul radiologic preoperator (Fig. 1) si re-
vizia intraoperatorie in toate cazurile a stabilit marirea
simetrica a uterului (Fig. 2), iar la examinarea macro-
preparatelor inlaturate s-au stabilit criteriile specifice
pentru LUD (Fig. 3,4). In toate trei cazuri a fost efec-
tuata histerectomie subtotala fard anexe cu o perioada
postoperatorie favorabild. Supravegherea pacientelor
in perioada postoperatorie a constituit 54.7+21.7 luni
(dela 19 pana la 94), intr-un caz s-a depistat dezvolta-
rea leiomiomatozei difuze a cavitatii abdominale, ce a
necesitat interventie chirurgicala repetata (interventie
citoreductiva).

Fig. 2. Poza intraoperatorie. uter miomatos marit
difuz cu noduli unici pe seroasa uterului (cazul #2)
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peratorie (cazul #3)

Discutii

Leiomiomul uterin este o tumoare benigna care
se Intalneste cel mai des la femeile de varsta fertila si
se caracterizeaza cu o crestere destul de diversa (de la
noduli unici pana la matastazare in pulmoni sau dez-
voltarea leiomiomatozei intravenoase) [6]. In acest
context LUD se refera la cele mai nefavorabile forme
de leiomiom uterin, tinand cont de complicatiile ex-
puse mai sus.

In majoritatea cazurilor acest proces se limiteaza
cu uterul, totodata fiind descrise cazuri unice de im-
plicare 1n proces a parametrelor, ligamentelor rotunde,
ovarelor si mezocolonului [5,7]. In unele cazuri se dez-
volta leiomiomatoza peritoneald diseminata [6], ceea
ce am intalnit si noi in seria pacientelor cu LUD.

LUD se intalneste la pacientele in varsta de la 30
panala 40 ani[1,3,4,8,9,10,11], totodata sunt descrise
cazuri unice ale acestei patologii Intalnita la copii (16
ani) [12].

Principalele manifestari clinice a LUD sunt: sin-
dromul dolor, hemoragii uterine disfunctionale, dis-
menoree, marirea volumului uterului, sterilitate, sin-
dromul compresiei pelvine [3,4,12,13].

In acelasi rand trebuie mentionat faptul, ci sunt
descrise cazuri de sarcina la termen in LUD, insa
practic la toate pacientele s-au constatat hemoragii
atonice postpartum, ce au necesitat efectuarea histe-
rectomiei subtotale [14,15].

Pentru diagnosticarea LUD sunt propuse metode
radiologice de investigare — tomografie computeri-
zatd (TC) si rezonanta magnetica nucleara (RMN),
deoarece examenul ultrasonografic transabdominal si
transvaginal nu permite de a primi o informatie ampla
despre diversitatea localizarii nodulilor miomatosi
[6]. RMN se utilizeaza si pentru controlul schimbari-
lor in nodulii miomatosi si in miometrul restant dupa
interventii endovasculare — embolizarea arterelor ute-
rine (EAU) [8,9,11].

Metodele de tratament a LUD nu sunt standardi-

Fig. 4. Macropreparatul uterului inlaturat: leio-
miomatoza uterind difuza (cazul #2)

zate, fapt ce tine cont de raritatea cazurilor intalnite
al acestei maladii [4,12]. Este de mentionat ca LUD
nu se supune tratamentului hormonal [16]. Dar totusi,
Purohit R. si coaut., (2011) au descris un caz de trata-
ment a LUD cu aplicarea analogilor GnRH (GnRHa;
leuprolide acetate) 3.75 mg/lund in decurs de 6 luni
cu graviditate ulterioara fiziologica, ce s-a terminat cu
operatie cezariana la 39 sdptamani de sarcina.

In majoritatea cazurilor descrise in literatura de
specialitate, in LUD traditional se efectueaza histe-
rectomie subtotald (prin abord laparotomic sau lapa-
roscopic) [1,3,4,5,6,12,13,17].

Din punct de vedere tehnic efectuarea miomecto-
miei in caz de LUD este practic imposibila deoarece
lipseste tesut miometral normal, din cauza numaru-
lui enorm de mare a nodulilor miomatosi cu diverse
(RO rezectie) [2,17]. Mai mult ca atat, LUD la sectiu-
ne foarte des se poate confunda cu o tumora maligna
(leiomiosarcoma) [6,12]. Totodata Fedele L. si coaut.
(2004) au descris doua cazuri de miomectomie ,,ex-
tremald” cu inlaturarea unei portiuni destul de mari de
miometru cu restabilirea ciclului menstrual normal.

In calitate de alternativi pentru histerectomie
subtotala in caz de LUD se examineaza procedura de
embolizare a arterelor uterine (EAU) [8,9,11]. S-a de-
monstrat cd dupd EAU se micsoreazd dimensiunile
uterului din cauza infarctelor nodulilor miomatosi,
marirea volumului miometrului normal, lipsa sin-
dromului dolor si a hemoragiilor disfunctionale cu
pastrarea functiei ovariene normale [8,9]. Ineficaci-
tatea EAU s-a stabilit numai intr-un caz $i a necesitat
efectuarea histerectomiei subtotale [11]. O problema
care ramane discutabild este influenta EAU la functia
fertila [8], In literatura este descrisd o singurd amin-
tire despre survenirea graviditatii peste 5 luni dupa
embolizare [9].

Sunt descrise cazuri sporadice de tratament com-
binat a LUD cu aplicarea histeroscopiei (rezectarea
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maximalad a nodulilor submucosi cu “modelarea” ca-
vitdtii uterine) si a analogilor GnRH, ce pe parcurs a
contribuit la aparitia sarcinii [18,19].

Din punct de vedere a histopatologiei LUD este
identic leiomiomului uterin si se prezintd prin celu-
le musculare netede benigne cu o activitate mitotic
joasa (=2 mitoze/50 HPF) si lipsa necrozei, hemora-
giilor si schimbarilor degenerative [1,5,6,12,13,14].
La examenul imunohistochimic celulele tumorii sunt
pozitive la estrogen, progesteron, desmin, actin i vi-
mentin [14].

Concluzii

LUD este o variantd rara a leiomiomului uterin
si tratamentul ei pana in prezent nu este standardizat.
Mai mult ca atdt LUD trebuie consideratd ca o va-
riantd de conversie din operatiile organoamenajante
(miomectomii) 1n histerectomie subtotald din cauza

.....
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Rezumat

Miomul uterin este cea mai frecventa tumora benigna uterind si, una dintre cele mai comune afectiuni din sfera ge-
nitald feminina. Miomele cu degenerescentd calcara se refera la schimbari degenerative rare legate de dereglarea fluxului
sanguin. Autorii prezinta caz clinic propriu, metodele de diagnostic si tratament, in context cu reviul literaturii.

Cuvinte-cheie: miom uterin, postmenopauza, degenerescenta hialina, degenerescenta calcara

Summary. Calcifying uterine myoma

Uterine myoma is the most common benign tumor of the uterus, and one of the most common disorders of the fema-
le genital tract. Calcifying uterine myoma is rare condition which is caused by hemodynamic changes in nodules. Authors
present personal case report, methods of diagnosis and treatment in context with review of literature.

Key words: uterine myomas, postmenopause, hialin degeneration, calcifying degeneration

Pe3tome. Muoma MaTku ¢ KaJablupUKADUEH

Muoma Hambornee 4acTo BcTpedaemash NOOpOKadecTBEHHAs OIMyXoNb Markd. KaapnuuIimpoBaHHBIE MHOMBI
OTHOCSTCS K PEIKUM JIeT€HEPaTHBHBIM N3MEHEHHSIM MHOMATO3HBIX Y3JIOB CBS3aHHBIX C HAPYIICHHEM KPOBOOOPAIICHHS.
ABTOPBI TPEACTABIAIOT COOCTBEHHOE HAONIOAEHUE, METOHBl IMArHOCTHKH M JIEYCHHS B KOHTEKCTE C 0030poM

JUTEPaTypPHL.

KiroueBblie cjioBa: Muoma MaTKu, IOCTMEHOIIAay3a, TMaJIMHOBasA ACTC€HEpalus, AETCHEPAaLUs C KEUIBI.[PICI)PIK&L[PICFI

Introducere

Miomul greveaza uterul femeii adulte, intre 20 si
50 de ani, tumoarea fiind atat de benigna, incat in cir-
ca 50% din cazuri evolueaza asimptomatic. Miomul
uterin este cea mai frecventa tumoare benigna a orga-
nelor genitale feminine [1,2,3].

Statistic, cel mai frecvent se intdlneste 1n perioada
reproductiva activa si tardiva, exceptional sub varsta
de 20 de ani si, foarte putine cazuri sunt descrise de
miom uterin depistat in perioada postmenopauzald
[4,5].

Prezentdm un caz clinic de fibromiom uterin cu
degenersecenta calcard depistat la o pacienta in peri-
oada postmenopauzala.

Caz clinic

Pacienta D., cu varsta de 67 de ani, s-a adresat
cu acuze de dureri moderate in regiunea hipogastrica
dreapta, disconfort abdominal. Pana la varsta de 52
de ani a prezentat ciclu menstrual regulat, cu menar-
che de la 14 ani, la moment In menopauza de 12 ani,
nulipard, fard interventii chirurgicale ginecologice in
anamneza. Nu a administrat careva terapie hormonala
pe parcursul vietii.

Examenul clinic ginecologic a pus In evidenta
prezenta uterului miomatos marit la 12 séptdmani de
sarcind, multinodular, cu un nodul subseros din re-

bordul uterin drept cu crestere in parametru, de di-
mensiuni 6x9 cm, de o mobilitate redusa si o duritate
marcata palpator.

Examenul ecografic transvaginal efectuat a depis-
tat uterul miomatos multinodular, cu multipli noduli
miomatosi transmurali, de dimensiuni de la 2,5 cm
pana la 4,5 cm si un nodul miomatos subseros de di-
mensiuni 8x10 cm cu multiple calcinate.

Tomografia computerizata (TC) a indicat prezenta
unei formatiuni tumorale solide in cavitatea pelvina
compus din multiple calcificari dispuse difuz prepon-
derent periferic, localizata in regiunea parametrului
drept (Fig. 1,2). Aceasta formatiune a fost descrisa ca
un nod miomatos subseros cu degenerescenta calcara.

S-a efectuat laparotomie Pfannenstiel, histerecto-
mie subtotald cu anexe. Intraoperator s-a depistat uter
miomatos de 12 saptdmani cu multipli noduli mioma-
tosi intramurali si, un nodul subseros intraligamentar
10x8 cm foarte dur la palpare si de o mobilitate re-
dusa (Fig. 3). Perioada postoperatorie a decurs fara
complicatii, pacienta fiind externata la a 6-a zi.

Examenul histopatologic a preparatului inlaturat
(Fig. 4) a determinat tesut osteogen reticulo-fibros cu
aspect pseudotrabicular pseudolamelar cu proces de
ostiolizd si mineralizarea matricei osoase in aria no-
dulului miomatos uterin.
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Fig. 3. Nod miomatos cu degenerscentd calcara

Discutii

Miomele uterine sunt tumori benigne si se intal-
nesc la 20-30% din populatia feminina si se manifesta
la o varsta de peste 30 de ani [1,6,7]. Aceste tumori
sunt prezentate de tesut muscular neted si contin o
cantitate diversa de tesut conjunctiv [2,3,8]. Majori-
tatea miomelor regreseaza dupa menopauza. Miomul
uterin cu degenerescenta calcara in perioada de post-
menopauza se intilneste extrem de rar, in astfel de
cazuri este foarte dificil de prezis simptomele clinice
si descoperirile intraoperatorii [4,5,9,10].

Actualmente sunt descrise diferite forme de dege-
nerescenta a tesutului miomatos care este ca o conse-
cintd a cresterii rapide a tumorii si reducerii suficiente
a circulatiei sanguine in ea. Acestea includ degene-
rescentd hialinica, chisticd, mixomatoasd, calcificare
distrofica sau degenerescenta rosie [11,12]. Daca de-
generarea hialinica se intalneste in mai mult de 60%
cazuri, atunci degenerescenta mixomatoasa se mani-
festa in 13%, calcificarea in 8%, schimbarile mucoide
in 6%, degenerarea chistica 4%, degenerescenta rosie
3% cazuri [3,6]. Dereglarea circulatiei sanguine in tu-
mora cauzata de cresterea acesteia, duce la schimbari
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Fig. 2. Tomografia computerizata proiectia axiala:
formatiune tumorala a bazinului mic cu multiple
calcinate

Fig. 4. Examen histologic. Tesut osteogen.
H&E

ischemice, hialinizare si depozitari calcare care pot fi
difuze sau periferice ceea ce denotd si duritatea ex-
cesiva a fibromului. Pe pacursul timpului, odatda cu
diminuarea fluxului sanguin in tumora necroza ishe-
mica a tesuturilor in miom se depun fosfat de calciu si
carbonate. Calciul se depoziteaza in diferite cantitati,
atunci cand se situeaza la periferie se aseamana cu
chisturi calcificate. In alte cazuri in aceste tumori cal-
ciul se distribuie neregulat sau difuz [9].

In literatura sunt descrise rare cazuri de fibrom
uterin in perioada menopauzald, deoarece cresterea
tumorii este consideratd hormonal dependentd [6].
Kawamura si coaut. [3] sugereaza implicarea altor
factori decat cei estrogeni in cresterea fibromului ute-
rin, aga ca “Insulin like growth factor” (IGF), factorul
de crestere epidermal. In caz de obezitate in perioada
postmenopauzald are loc aromatizarea si conversia
androstendionei adrenale 1n estron care se prezinta ca
un trigher in cresterea tumorii [2].

Metoda traditionald de tratament a miomului cu
degenerescenta calcara este cel chirurgical. Ca regu-
14, se efectueaza laparotomie, histerectomie subtotala
sau totald cu anexe. Ultimele decenii, odatd cu per-
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fectionarea metodelor endoscopice se promoveaza
pe scara largd metoda de inldturare laparoscopica a
acestor tumori [9].

Concluzii

Miomul uterin este o tumoare cel mai frecvent in-
talnita la femeile de varsta fertild. Dupa menopauza,
in mod obisnuit, mioamele uterine regreseaza spon-
tan, insa o parte dintre acestea pot sa evalueze in con-
tinuare, punand problemele de diagnostic diferential,
mai ales, cu cancerul uterin. Prezenta miomului ute-
rin in perioada de postmenopauza impune diagnos-
ticul diferential cu cancerul uterin sau ovarian, iar
efectuarea tomografiei computerizate sau rezonantei
magnetice si testarea markerilor tumorali va permite
individualizarea tratamentului.
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Rezumat

Este descris un caz clinic de politraumatism cu preponderenta leziunilor prin arma de foc ale oaselor tubulare lungi.
Autorul prezintd un exemplu de solutionare cu succes a cazului clinic dat cu folosirea diverselor metode de osteosinteza

in dependenta de nivelul si caracterul fracturii.

Cuvinte-cheie: politraumatism, leziuni prin arma de foc, oase tubulare lungi

Summary. The clinical case of polytrauma with a preponderance of multiple injuries by gunshot of long

tubular bones

It’s described a clinical case of polytrauma with a preponderance of multiple injuries by gunshot of long tubular bo-

nes. The author presents an example of a successful solution, of the shown clinical case, with the use of various methods
of fixation depending on the level and nature of the fracture.
Key words: polytrauma, firearm injuries, long tubular bones

Pesrome. KimHnueckmii ciy4aii MOJMTPABMBbI O0YCJOBJCHHOW MHOKECTBEHHBIMH OTrHECTPeIbHBIMU
NOBPeKIEHUSIMU JUITHHHBIX TPYOUaTBIX KOCTel

OmnucaH KIMHAYECKHUHN CITydail ITOJIMTPABMBI, 00yCIOBIEHHOW MHOXKECTBEHHBIMH OTHECTPEIBHBIMHU MTOBPEXK ICHHS-
MH JUIMHHBIX TPYOYaThIX KOCTEH. ABTOp NMPENCTABISET MPUMEP YCIEIIHOTO PEIICHUS JaHHOTO KIMHHYECKOTO CIydas
ITyTeM HCTIOIb30BaHUS PA3HOOOPA3HbIX METOIOB OCTEOCHHTE3a B 3aBUCHMOCTH OT YPOBHS M XapakTepa MepesioMa.

Ki1ro4eBble cJ10Ba: TIOIUTPaBMa, OTHECTPEIbHBIE TOBPEKACHHS, JUTMHHbIE TPYOUIaThIe KOCTH
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Introducere

Manifestarile clinice ale politraumatismului legat
cu preponderenta leziunilor prin arma de foc ale oa-
selor tubulare lungi, sunt cauzate de o serie de factori,
care predetermind agravarea reciproca a starii gene-
rale a bolnavului si schimbari locale ale tesuturilor
afectate. Puterea de actiune a proiectilului este deter-
minata de energia cinetica care in balistica se numeste
forta vie. In momentul tragerii, cand distanta de trage-
re este micd, pe langa proiectil actioneaza si factorii
secundari sau suplimentari ai impuscarii. Aprecierea
tacticii de tratament specializat traumatologo-ortope-
dic si a metodelor de osteosinteza la etapele precoce,
determina cursul ulterior ale procesului patologic.

Avantajul fixatoarelor externe si a tijelor blocate,
care sunt folosite mai des la tratamentul fracturilor
prin arma de foc, este datorat, in special tehnicii spe-
cifice de osteosinteza, care faciliteaza reducerea in-
directa si fixarea relativ stabila si miniminvaziva [2].
Totusi, existd o problema a complicatiilor precoce si
tardive postoperatorii, legate de alegerea adecvata a
constructiilor de osteosinteza si dezvoltarea procese-
lor inflamatorii. Numarul lor total si anume, a compli-
catiilor septice si neconsolidarilor fracturilor oaselor
tubulare lungi, ca reguld in rezultatul nerespectarii

alegerii corecte a tacticii debridarii primare chirurgi-
cale a plagilor prin arma de foc, a fixatoarelor si a teh-
nicii de osteosinteza in general, ajunge, dupa datele
autorilor, pana la 18,7 % si, respectiv 15,4 % [3].

In articolul dat este prezentat un exemplu de so-
lutionare cu succes a cazului clinic de politraumatism
cu preponderenta leziunilor prin arma de foc ale oa-
selor tubulare lungi, realizat cu folosirea diverselor
metode de osteosintezd In dependentd de nivelul si
caracterul fracturii.

Material si metode.

Bolnavul V. 49 de ani a fost transportat in IMSP
Centrul National Stiintifico - Practic de Medicina
Urgenta din spitalul raional dupa traumatism legat
cu leziuni multiple prin arma de foc. A fost stabilit
diagnosticul: Politraumatism, severitatea Tnaltd ISS
((Scorul severitatii leziunii) - 34). Fracturd deschi-
sd cominutivd prin arma de foc in 1/3 proximalad a
humerusului stang I0°11C3 (AO); Fracturd deschisa
cominutiva prin arma de foc 1n 1/3 distala a femurului
stang 10°33B3 (AO); Fractura deschisa cominutiva
prin arma de foc in 1/3 medie a fibulei gambei drepte
10%42B1 (AO); Corp striin (glont) in regiunea fosei
poplitee din stanga; Traumatism inchis a cutiei toraci-
ce, hemotorax major din stanga (Fig. 1a, b, ¢).

ul

Fig. 1 a, b, ¢. Fractura deschisa cominutiva prin armd de foc in 1/3 proximala a humerusului stang, 1/3
distala a femurului stang, 1/3 medie a fibulei gambei drepte

Fig. 2. Hemotorax major

La momentul internarii in spitalul raional pacien-
tul se afla in stare de soc traumatic de gradul 2. Trans-
ferat in IMSP CNSPMU de echipa specializata peste

48 de ore dupa accident, fiind preventiv stabilizat in
conditiile sectiei de reanimare.

La examinare: Plagi impuscate transfixiante in 1/3
proximala a humerusului stang si 1/3 medii a gambei
drepte, drenate in timpul debridarii prim-chirurgicale
cu cate 2 drenuri tubulare fiecare, cu marginile pre-
lucrate a orificiilor de intrare si de iesire, fara des-
chiderea larga a canalului. O plagd impuscata oarba
in 1/3 medie a femurului sting cu orificiu de intrare
pe partea laterald, drenata cu 2 drenuri tubulare pa-
ralele unite cu un sistem pentru drenarea abacteriala
continud. Avand in vedere, cd In momentul tragerii,
distanta de tragere era mica, pe langa proiectil asupra
plagii au actionat si factorii suplimentari ai impusca-
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turii reprezentati de gazele de explozie, flacara, fum
si particule de pulbere.

Hemotoraxul major din stinga s-a dezvoltat pe
fon de traumatism toracic forte in timpul agresiunii.
S-a caracterizat prin sindrom de compresiune pleuro-
pulmonara care s-a aflat in raport cu cantitatea mare
de sange acumulatd intrapleural.

Prin prima punctie pleurala au fost evacuate 700
ml de singe necoagulat si efectuatd pleurostomia
cu drenarea de tip Bulau. 7 zile de tratament, care a
inclus antibioticoterapie: Cefamed 1,0 - 3 ori/ zi si
Metrogyl 500 - 3 ori/ zi, antiinflamatoare: Clodifen
1 ml/zi, tratamentul hemoragiilor: Etamsylate 0,5/zi,
drenarea abacteriana continua a plagilor cu sol. Clor-
hexidind. Drenarea cavitatii pleurale a fost finisata la
a 10-a zi dupad internare (control periodic rentgheno-
logic), pleurostoma fiind inchisa.

Datorita posibilului risc de dezvoltare a procesu-
lui septic, in cursul tratamentului s-a efectuat moni-
torizarea periodica a nivelului procalcitoninei [1] si
interleukinelor IL 1B, IL6, IL8, IL10, IL18, ILaFNT
in sange.

Studiul sangelui a fost realizat peste 24 de ore
(Perioada de stabilizare relativa a functiilor vitale)
[8], la a 3-asia 6-azi dupa traumatism, ce a coincis
a dezvoltarii complicatiilor [4,5]. In procesul studiu-
lui au fost stabilite unele deosebiri.

A fost observata o crestere a nivelului interleuki-
nelor IL 6 si IL 8 de la prima zi dupa traumatism. De
la a 2-a pana la a 6-a zi a bolii traumatice, indicii IL
6 s-au aflat la un nivel mai mare de valorile normale
cu 100 - 170%, dar IL 8 cu 300 - 400%. Cifrele ma-
ximale a citochinelor date au fost depistate la a 3-a,
a 4-a zi dupa traumatism, ce a coincis cu perioada
scaderea relativa pana la a 6-a zi. IL-8 are proprietati
evidente pro-inflamatorii, inducand expresia molecu-
lelor de adeziune intercelulara si cresterea adeziunii
neutrofilelor, la celulele endoteliale si proteinele ma-
-
1
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tricei subendoteliale, ce ne indica rolul sau principal
in medierea raspunsului inflamator. De la a 2-a pana
la a 6-a zi a bolii traumatice, valorile IL 1B si IL a
FNT se aflau la nivelul normei (norma 0-11 pg/ml si
0-6 pg/ml, respectiv), cu toate cid conform datelor
unor autori cresterea Interleukinei-1, ce participa la
asigurarea unui raspuns imun specific, a fost evidenti-
atd drept unul dintre principalii mediatori responsabili
pentru dezvoltarea unor forme de protectie non-speci-
ficd prin formarea unei reactii inflamatorii locale si a
unui raspuns de faza acuta, la nivelul organismului, in
leziunile cu infectare. Pe parcusul perioadei de cerceta-
re, n-a fost stabilitd cresterea nivelului procalcitoninei
in sange. De la a 2-a pana la a 8-a zi a bolii traumatice,
valorile se aflau la nivel mai mic de 0,5 ng/ml.

in mod urgent, aménat la a 13-a zi dupa trauma-
tism s-a intervenit chirurgical in sectia I ortopedie si
traumatologie. Intr-o etapa s-a efectuat osteosinteza
extrafocara a humerusului proximal si osteosinteza
1/3 medie-distale a femurului cu tija blocata introdu-
sd retrograd, fara deschiderea focarului. Pentru stabi-
lizarea fragmentelor osului humeral au fost folosite
elementele aparatului Ilizarov (doud semiinele, fixate
de brose la nivelul procesului acromial si capului osu-
lui humeral), combinate in monobloc cu aparat tijat
(douad tije introduse la nivelul 1/3 medie-distale a bra-
tului) (Fig.3 a, b, ¢).

Perioada postoperatorie — fara complicatii septi-
ce. Dereglari neurovasculare periferice in dinamica
nu s-au dezvoltat. Din primele zile au fost indicate
antibiotice, preparate pentru imbundtatirea hemocir-
culatiei ale segmentelor operate, anticoagulante (Fra-
xiparin 0,3 - 2 saptamani). Din proceduri fizioterape-
utice - numai hipotermie locala periodica in primele 3
zile. Plaga postoperatorie s-a cicatrizat primar.

Pe parcursul perioadei de recuperare, bolnavul a
prelucrat miscari active in articulatiile segmentelor
afectate, a urmat un curs de masaj, tratament medica-
mentos respectiv care a inclus:

D-Calcin, pentru prevenirea osteoporozei post-

A,
\ I

Fig. 3 (a, b, ¢.) Dupa interventia chirurgicala
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Fig. 5 (a, b, ¢, d). Rezultat functional peste un an dupad interventia chirurgicald

traumatice si neconsolidarii, 2000 IU/ zi; Londro-
max — inhibitorul specific nehormonal al resorbtiei
osteoclastice al tesutului osos: 70 mg odata in sap-
tamana nr. 6; Ripronat — pentru imbunatatirea hemo-
circulatiei regionale, 500 mg. 2 ori/ zi, 8 sdptamani;
Cocarnit, pentru imbunatatirea metabolismului celu-
lar in cazul ischemiei tisulare posttraumatice, 2 ml/zi,
nr. 9; Aspirin antiinflamator, antiagregant plachetar, -
500 mg/zi,

Rezultate obtinute. Peste 3 Iuni controlul ima-
gistic a confirmat semne clare de consolidare a frag-
mentelor oaselor afectate. Peste 7 luni dupa interven-
tia chirurgicald pacientul s-a intors la activitatea sa
profesionala (Fig. 4 a, b, ¢, d).

Volumul miscarilor active de flexie in articulatia
humerusului peste un an dupa traumatism a constituit
130°, abductie - 130°. Miscari de flexie - extensie si de
prono- supinatie in articulatia soldului si miscari de
flexie — extensie in articulatia genunchiului se aflau in
limitele normei (Fig. 5 a, b, c, d).

Discutii si concluzii

Aprecierea tacticii de tratament specializat trau-
matologo-ortopedic a leziunilor prin arma de foc si
a metodelor de osteosinteza la etapele precoce, pro-
filaxia complicatiilor septice si tromboembolice de-
termind cursul ulterior al procesului patologic. Toate

avantajele metodelor contemporane de osteosinteza a
fracturilor prin arma de foc pot fi nivelate in cazul
nerespectarii tehnicii corecte a osteosintezei si lipsei
experientei necesare a chirurgului. In afara de aceas-
ta, succesul interventiei chirurgicale depinde de ca-
racterul traumatismului, existenta leziunilor asociate,
calitatea fixatorului folosit si specificitatii perioadei
de recuperare.
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Rezumat

Leziunile severe a mai multor regiuni anatomice constituie 8-10% din numarul pacientilor chirurgiei de urgenta cu
letalitatea de >60%. Autorii au efectuat un studiu prospectiv al rezultatelor tratamentului la 18 pacienti cu politraumatism:
traumatism cranio-cerebral; trauma cutiei toracice cu fracturi multiple costale, pneumohemotorace; trauma abdomenu-
lui cu leziuni ale organelor parenchimatoase; hemoragie retroperitoneald; fracturile bazinului i femurului. Doi pacienti
au decedat, 16 pacienti cu rezultate pozitive ale tratamentului. Optimizarea ajutorului medical specializat la etape care
previne dezvoltarea proceselor patologice posttraumatice §i imbunatatirea strategiei tratamentului, bazat pe utilizarea
metodelor non-invazive si miniinvazive, asigurd indeplinirea lor in cel mai scurt timp posibil (90 minute) si garanteaza
un rezultat pozitiv.

Cuvinte-cheie: politrauma, strategia, conduita tratamentului

Summary: Modernization of strategy and treatment tactics of the polytrauma patients

Severe injuries of several anatomical regions occur in 8-10 % in urgent surgery clinics but give more than 60 %
of deaths. The authors conducted a prospective study of treatment outcomes of 18 polytrauma patients: traumatic brain
injury, chest trauma with multiple rib fractures, pneumo-hemothorax, damage of parenchymal organs of the abdomen,
retroperitoneal bleeding, fractures of the pelvis and femur. Two of the victims died, sixteen patients completed treatment
with a positive result. Optimization of specialized medical care during the stages before the development of posttraumatic
pathological processes and improvement of treatment strategies which are based on the use of non-invasive and less trau-
matic methods provide their implementation as fast as possible (90 minutes) and guarantee a positive result.

Key words: polytrauma, strategy, treatment tactics

Pesome: CoBeplieHCTBOBAHME CTPATETHH U TAKTHKH JIe4eHUS NAIEHTOB ¢ MOJUTPABMOI

Tsxenble TOBpEXICHUSI HECKOJIBKUX aHATOMHYECKHX oOnactei coctaBistor 8-10% B cramuoHapax XHpypruu
MOBpEXIeHHs, a AaloT Oonee 60% JeTalbHBIX HCXONOB. ABTOPHI IPOBEIHM NMPOCIEKTHBHOE HM3YUCHHE DPE3YJIbTaToOB
neueHys 18 mocTpasaBHIMX ¢ MOMUTPABMOMN: UEPEMHO-MO3IOBasi TPAaBMa, TPaBMa IPyAHON KJIETKH C MHOXKECTBECHHBIMU
nepesioMaMu  pedep, MHEBMO-TEMOTOPAKCOM, IIOBPEXICHUE NapeHXMMAaTO3HBIX OpPraHOB JKHUBOTA, 3a0pIOLIMHHOE
KpPOBOTEUYCHHE, IEepesIoMOM Ta3a u Oeapa. J[Boe mocTpagaBIIMX yYMEpIIH, NIECTHAINAT MMAllMEHTOB 3aKOHYMIIN JIeICHHUE
C MO3UTUBHBIM pe3ynbratoM. OnTtumusanus CHeluaaTu3upOBAHHON MEAMIMHCKOM MOMOINM Ha 3Tamax, olepexaromas
pa3BUTHE MOCTTPABMAaTHUUECKUX MATOJOTHUECKUX MPOLECCOB, U COBEPLUICHCTBOBAHUE TAKTUKU JIEUEHUS], TOCTPOCHHON
Ha WCIOJIb30BaHUN MaJOTPaBMAaTHYHBIX M HEMHBA3MBHBIX METONMK, OOCCIIEUMBAET MX BBHINOJHEHHE B MaKCHMAaJIbHO
KopoTkoe Bpemst (10 90 MUHYT) ¥ TapaHTHPYET IMO3UTUBHBIA Pe3yibTar.

Kiro4eBble ci10Ba: OIUTpaBMa, CTPATETusl, TAKTUKA JICICHUS

Introducere

Leziunile severe a mai multor regiuni anatomice
constituie 8-10% din numarul pacientilor chirurgiei
de urgenta cu letalitatea de >60% [1, 2]. Acest lucru se
datoreaza nu numai gradului de severitate a leziunilor
mecanice directe, dar si complicatiilor grave, care se
dezvolta pe parcursul maladiei traumatice, ce provoa-
cd invaliditatea pe termen lung, cu pierderi materiale
uriase. Aceastd situatie este provocata de schimbarile
de ritm si temp al vietii moderne, cresterea numaru-
lui de vehicule si viteza sporitd de deplasare [3, 4].

Apare necesitatea intensificarii cercetarii stiintifice si
imbunatatirii strategiei si conduitei tratamentului pa-
cientilor cu leziuni multiple. Studierea complicatiilor
si mortalitatii In leziunile asociate, structurii si cau-
zelor, permite a fundamenta stiintific managementul
medical, cu scopul imbunatatirei diagnosticului si tra-
tamentului acestui grup de pacienti [5, 6].

Fracturile bazinului si oaselor tubulare (femur)
frecvent constituie o componentd a leziunilor asocia-
te, cu complicatii frecvente de la care depinde exodul
maladiei traumatice [6, 7].
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Problema timpului optim de efectuare osteosinte-
zei la pacientii cu politraumatism rdmane relevanta.
In anii *60 ai secolului trecut stabilizarea finala a frac-
turilor se efectua dupa 3-4 saptimani din momentul
traumei. Pentru o perioada lunga de timp pacientii se
aflau in stare de hipodinamie, ceea ce complica con-
duita maladiei traumatice cu provocarea numeroase-
lor complicatii locale si generale, inclusiv pneumonie,
pareza intestinala, escoriatii, dereglari vasculare.

Influentat in special de chirurgii militari, a fost
format conceptul de interventie precoce activa a tra-
tamentului chirurgical (Early Total Care - ETC), care
putea fi descris ca “este riscant sa nu operezi”’. Cu
toate acestea o incercare de a pune in aplicare aceasta
tactica in spital, care nu dispune de echipament special
necesar si personal instruit, induce la rezultate negati-
ve. Principiul stabilizarii precoce acceptat de chirurgi
cd “tot Intr-un moment”, uneori ducea la o conduita
agresiva in tratamentul pacientilor cu politraumatism.
Efectuarea interventiilor chirurgicale, osteosinteza
fracturilor masive si minore ale aparatului locomotor
in primele zile dupa trauma, cu exceptia starii gene-
rale a pacientului si capacitatilor compensatorii ale
organismului provocau complicatii, deoarece inter-
ventiile chirurgicale prelungite actionau nu doar cu
un efect terapeutic asupra organismului, dar si sunt
stresante pentru pacient. Studiile clinice complexe au
confirmat faptul ca interventiile “mari” provoaca un
raspuns imunologic similar cu reactia la trauma acuta
[7]. Intelegerea acestor procese a permis medicilor de
a concluziona despre o abordare mai sobra si rezo-
nabild pentru interventiile chirurgicale abdominale de
urgenta si osteosinteza precoce.

In ultimii ani s-a confirmat o pozitie recunoscuta,
faptul ca leziunile organelor interne sunt o prioritate
in efectuarea ajutorului chirurgical specializat multi-
disciplinar pentru politraumatizati. Tactica principala
aplicata de chirurgi in conditiile severe se efectueaza
doar in interventiile de reanimare cu terapia intensiva
pentru stabilizarea pacientilor, dar interventiile recon-
structive se amanau. Leziunile principale care necesi-
ta interventii de urgenta sunt: trauma cutiei toracice si
cavitatii abdomenale cu hemoragie continua, fracturi-
le bazinului instabile, fracturile femurului grave, tra-
uma cranio-cerebrald cu compresia creierului. Acest
concept de “Damage Control”, reduce actiunea inter-
ventiei initiale §i sporeste indicii de supravietuire a
pacientilor cu politraumatism. “Damage Control Ort-
hopedic” include stabilizarea precoce a “fracturilor de
baza” cu implementarea tehnologiilor miniinvazive -
dispozitiv de fixarea externa orientat la schimbarea
parametrilor obiectivi, care caracterizeazd gradul de
severitate al pacientilor cu politraumatism. in stirile
stabile sau intermediare a pacientilor se recomanda

efectuarea interventiilor consecutive: cutia toracica,
abdomenul si aparatul locomotor. Fixarea stabild a
fracturilor masive permite prevenirea emboliei lipi-
dice, reducerea complicatiilor pulmonare, restabilirea
partiald a mobilitatii pacientilor, faciliteaza Ingrijirea
medicald, reduce riscul aparitiei complicatiilor [6, 7,
8].

Fracturile bazinului si femurului sunt cauzele he-
moragiilor masive, provocand situatii critice la poli-
traumatizati. Prin urmare, stabilizarea fracturilor ba-
zinului si femurului este o componenta a primei faze
a “Damage Control Orthopedic”, indreptat spre con-
trolul rapid al hemoragiei si prevenirea complicatiilor
[7, 8]. In cazul in care starea pacientului este instabild
sau critica fixarea fracturilor este realizata prin dispo-
zitiv de fixare externa in volum minim. Studiul nostru
indicd cad 25-30% din pacienti au leziuni asociate ale
bazinului cu fracturi multiple ale membrelor inferi-
oare [3, 6].

Material si metode. S-a efectuat un studiu pro-
spectiv al rezultatelor tratamentului al 18 acciden-
tati cu politraumatism: traumatism cranio-cerebral
(n=18); trauma cutiei toracice cu fracturi multiple
ale coastelor, pneumohemotorace (n=18); trauma ab-
domenului cu leziuni ale organelor parenchimatoase
(n=11); hemoragie retroperitoneala (n=13); fracturile
bazinului (n=18); femurului (n=15). Cauza trauma-
tismului a fost: accident rutier In 13 cazuri, strivire
la 5 pacienti. Varsta pacientilor de la 18 la 58 de ani.
Severitatea leziunilor anumitei regiuni, evaluata dupa
scala AIS cu calcularea scorului total dupa scala ISS
>17 puncte. Fracturile bazinului: tip A-3, B-6, tip
C-9 pacienti. Fracturile femurului in 7 cazuri au fost
localizate In zona intertrohanterica, in 2 cazuri - in
treimea distald, in celelalte cazuri - In treimea medie
a femurului. Studiu complex a fost realizat in confor-
mitate cu algoritmul acceptat in Clinica: radiografia
tuturor organelor traumatizate, USG, TC, testele de
laborator, parametrii ce caracterizeaza gradul de soc,
tulburari de coagulare si nivelul de leziuni tisulare.
Interventii chirurgicale au fost efectuate de urgenta in
primele 48 de ore dupa traumatism.

In primul grup (n=3) pacientii cu fracturile bazi-
nului de tip A2, B1 au avut conditii favorabile pentru
aplicarea osteosintezei precoce. Severitatea leziunilor
conform scalei ISS <25 puncte (24,6+0,23, p<0,01).
Pacientii cu hemodinamica stabila, pierderi minore
din plagile ficatului - 300 ml, intestinului si vezicii
urinare, fracturi costale unice, fard dereglarea functiei
respiratiei externe. Dupd hemostaza ficatului, sutura-
rea plagii vezicii urinare si aplicarea epicistostomei,
efectuata osteosinteza primara a bazinului cu dispozi-
tiv de fixare externd in volum maxim. Pentru restabi-
lirea rapida a axei osului femural si eliminarea inter-
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pozitiei tesuturilor moi, In 3 cazuri efectuatd repozitia
deschisa a eschelelor din acces miniinvaziv.

Grupul II (n=5) a inclus pacientii cu fracturi-
le bazinului de tip A2, B1, B2. Severitatea leziuni-
lor conform scalei ISS 25-37 puncte (34,52+0,11,
p<0,01). La internare la pacienti era determinata reac-
tia severa la trauma cu hemodinamica instabila si cu
reactia pozitiva la hemotransfuzie. Conditiile pentru
osteosinteza bazinului au fost favorabile. Interventii-
le reconstructive ale inelului pelvian, efectuate dupa
indepartarea leziunilor organelor interne si cavitatii
toracice, normalizarea functiei respiratorii, efectuarea
terapiei intensive simptomatice cu restabilirea volu-
mului adecvat al sdngelui circulant. Stabilizarea bazi-
nului efectuatd imediat dupa finalizarea laparotomiei
la 12-17 minute, fara repozitia finald, cu aplicarea an-
esteziei locale suplimentare.

Grupul III (n=10) include pacientii cu fracturile
grave ale bazinului de tip B, C, cu reactia pronuntata
la trauma, hemoragie, cu leziuni asociate ale cutiei
toracice, abdomenului si aparatului locomotor, soc
traumatic de gradul II-III cu hemodinamica instabi-
la. Severitatea leziunilor conform scalei ISS>38-50
puncte (47,82+0,15,p<0,01). In perioada investigati-
ilor si efectudrii terapiei intensive antisoc in sala de
reanimare a fost efectuata stabilizarea primara a ba-
zinului cu dispozitiv de fixare externa cu compresie
(n=4) pentru crearea efectului de tamponare. Pentru
normalizarea functiei respiratiei externe erau efectu-
ate interventiile necesare pe cutia toracica: drenarea
cavitatii pleurale in spatiul intercostal 2-7, cateteri-
zarea pentru anestezia prolongatd. La laparotomie
efectuata suturarea plégilor, stoparea hemoragiei din
organele lezate, repozitia partiald a fragmentelor oa-
selor bazinului si stabilizarea acestora (n=3).

S-a acordat prioritatea pacientilor cu interventii
chirurgicale de urgenta cu privire la organele interne,
iar dupa suturarea plagii peretelui abdominal se astep-
ta pana la normalizarea hemodinamicii §i se efectua
stabilizarea bazinului. Osteosinteza finald a bazinului,
femurului si altor fracturi ale oaselor tubulare efectu-
atd dupa 7-12 zile de la atingerea nivelului stabil al
functiilor vitale ale organismului. Fracturile femuru-
lui fixat cu tije externe sau cu dispozitiv de baza, la
5 pacienti cu fracturi intraarticulare a fost efectuata
reducerea deschisa. La toti pacientii se aplica repozi-
tia cu dispozitiv original de fixare a oaselor bazinului
prin metode originale elaborate in clinica:

1) V. Kusturov. Dispozitiv pentru repozitia si fixa-
rea oaselor bazinului. MD 2298 G2.

2) V. Kusturov, Gh. Ghidirim, A. Dolghii. Metoda
de Tratament al fracturilor fundului cavitatii cotiloide.

Rezultate: In a 3-a zi dupa traumatism la trans-
portarea in spital a decedat o pacientd din cauza

tromboemboliei pulmonare masive, a 2-a pacienta
a decedat la a 5-a luna dupa accidentare, din cauza
dezvoltarii complicatiilor cauzate de leziunile trau-
matice cerebrale grave. La 16 pacienti perioada post-
operatorie a decurs relativ satisfacator, simptomatica
respiratorie a regresat. Dinamica schimbarii functiilor
organelor interne a fost evaluata pe baza datelor clini-
ce, instrumentale si de laborator obtinute la monitori-
zarea pacientilor.

In prima perioadd a maladiei traumatice la 9 pa-
cienti s-au determinat tulburari diskinetice de stomac,
duoden, refluxul continutului duodenal in stomac cu
lansarea de sonda, la 3 pacienti - hipotonia temporara
a stomacului. Pe fundalul tratamentului complex la pa-
cienti s-a Inregistrat decurgerea favorabild a maladiei
traumatice. Pacientii erau mobili, puteau schimba 1n
mod independent pozitia in pat. Cu coordonarea meto-
distului executau exercitii de respiratie, miscari pasive
si active ale articulatiilor membrelor, mers cu ajutorul
carjelor. Dupa remisia semnelor traumatice acute, pa-
cientii au fost exernati din spital cu rezultate pozitive si
transferati pentru tratament ambulatoriu sub evidenta
medicului dupa locul de trai. Termen de externare din
stationar, In mediu de 26,42+2.,05 zile/pat (p<0,001).
Termenii de fixare a inelului pelvian au fost determi-
nate de tipul fracturii, precum si de posibilitatea mag-
nitudinii sarcinii functionale a extremitatilor inferioare
dupa osteosinteza. Termenii medii de fixare a fracturi-
lor pelviene tip A - 58 de zile, pentru fracturi de tip B -
62,74 zile, fracturi de tip C - 59,21+1,27 zile. Termenii
de consolidare a fracturilor oaselor lungi in studiul nos-
tru nu diferd semnificativ de fracturile izolate similar.
Insa, daca vom evalua rezultatul de ansamblu al trata-
mentului pacientilor cu politraumatim, el nu depinde
de gradul de severitate a leziunii organelor interne si
pelvine, dar de tipul de fractura si de timpul consolida-
rii ale oaselor lungi ale membrelor inferioare.

Concluzii: La CNSPMU se preda, invata si se
efectueaza interventii de o calificare majora si inter-
ventii planificate traditionale: interventii oncologice
si diverse operatii de recuperare. Totusi, accentul se
pune pe ajutorul de urgenta Tn maladiile chirurgicale
acute si traumatisme. Acest lucru este demonstrat de
experienta initiald in sistemul de acordare a ajutoru-
Iui la CNSPMU din Chisinau, unde a fost elaborat
acest sistem pentru prima datd in tara. Sistemul de
asistentd medicald de urgentd include etapa prespi-
taliceasca si spitaliceasca in prim-plan indreptata la
acordarea ajutorului in traumatism. Baza patogene-
tica constituie conceptul modern al reactiei organis-
mului la leziunile grave, dinamica lor, in functie de
gravitatea leziunilor, durata si calitatea de Ingrijire
multidisciplinara de specialitate chirurgicala, inductia
disfunctiei poliorganice si realizarea In complicatiile



Stiinte Medicale

139

maladiei traumatice. Prin urmare, asistenta medica-
13 specializata la etape, necesita depasirea proceselor
patologice, aparente ca urmare a pierderii de sange,
hipoxiei, iar volumul si eficienta asigura functiile
vitale ale organismului. Avand in vedere cd trauma
poate provoca inrautatirea stdrii, este recomandat sa
se foloseasca parametrii obiectivi de evaluare a paci-
entilor cu politraumatism care divizeaza pacientii in
4 grade: compensat, subcompensat, decompensat si
critic. Acesti parametri nu sunt noi, $i anume ei ca-
racterizeaza starea traumatizantului si determina stra-
tegia de tratament. Acest lucru este important, mai
ales, pentru pacientii 1n stare critica sau instabila care
necesita interventii chirurgicale. Prin urmare, tactica
de tratament al acestui grup de pacienti se bazeaza
pe principiul utilizarii unor metode miniinvazive sau
non-invazive de tratament, aplicarea acestora in cel
mai scurt timp posibil, fara pierderi de sadnge si mic-
sorarea nivelului traumatizarii tesuturilor.
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Rezumat

Osteosinteza centromedulara zavorata este standardul de aur in tratamentul fracturilor diafizare a oaselor tubulare
lungi. Momentul-cheie a acestei metode este zavorarea tijei in canalul medular al osului tubular lung. Cu toate acestea za-
vorarea orificiilor distale ale tijei tehnic poate fi dificil de efectuat. Cu scop de facilitare a acestei metode au fost elaborate
mai multe procedee de zavorare, primul dintre ele si cel mai vechi ce a suportat numeroase modificari pe parcursul anilor
este metoda freehand, ce implica utilizarea pe larg a fluoroscopiei. Ulterior, au inceput s fie utilizate sistemele mecanice
de tintire distala, care la randul lor sunt departe de a fi ideale. La moment cea mai ideala modalitate care respecta toate
criteriile necesare pentru o zavorare rapida, simpla si precisa este metoda computer-asiatata.

Cuvinte-cheie: tija, metoda computer asiatata, freehand, metoda mecanica

Summary. Distal intramedullary nails locking methods. Literary review

Intramedullary nails locking osteosynthese is the gold standard in treatment of long bones shaft fractures. The key
feature is the nail locking in medullary canal of a long bone. Nevertheless, locking of distal nail holes can be difficult
to achieve. With the aim to facilitate this method, were performed few locking techniques, first of all, the freehand
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technique which is the most popular and ancient technique, that supported many modifications through the time, in which
fluoroscopy utilisation is indispensable. Another mechanical guidance of distal locking methods, which are far from being
ideal. At this moment the most ideal method for distal nail locking which is an fast, simple and accurate procedure, is the
computerized tracking technology.

Key words: nail, computerized tracking technology, freechand, mechanical guidance

Pe3rome. MeToabl AUCTAIBHOIO 0JJOKMPOBAHUS MHTPaMeAY/LISIPHBIX TBo3eil. JIuTeparypHblii 0030p

BrokupoBaHHbIM HHTPOMERYIISIPHBIN OCTEOCHHTE3 ABJIAETCS 30JI0THIM CTAaHAAPTOM B JICUCHNH JHadU3apHBIX Ie-
PENIOMOB JUTMHHBIX TPYOUaThIX KocTel. KirloueBbIM MOMEHTOM 3TOTO METOAA SIBISIETCS] OIOKHPOBKA IITH(TA B MO3TOBOM
KaHaJle JUIMHHOH TpyO4aToil kKoctn. HecMoTpsl Ha 3TO, TEXHUYECKH MOXET OBITH TPYAHO OJOKMPOBAaTh AUCTAIBHBIC OT-
Bepctrs mrudTa. C 1enpi0 00IeryeHns peaan3aiy 3TOro MeTosa ObUTH pa3padoTaHbl pa3IMdHbIE CIIOCOOBI ANCTATb-
HOTO TapreTuHra. [IepBpIM U caMbIM CTapbIM, MPOLIECAIINM PA3IHYHbIC MOAN(DHUKALUY - SBISETCS “TEXHHKA CBOOOTHBIX
PYK”, BKIIOJarommas B ceOsl MIMPOKOE MCIIOIb30BaHNE PEHTTEHOCKONNH. BriociencTsun, ObUTH HCTIONB30BaHbI MEXAHH-
YECKHE CUCTEMBI IUCTAIBHOTO HaBEACHUS, KOTOPBIC B CBOIO OYepe/lb, AJEKH OT coBepiIeHCcTBa. Ha ceronHsamHmii 1eHsp,
UACATBHBIM METOIOM, KOTOPBIN COOJTI0OIAaeT BCe KPUTEPHH OBICTPOTO, IPOCTOTO M TOYHOTO OJIOKUPOBAHMUS, SIBISIETCS] KOM-
MIBIOTEPU3NPOBAHHBII METOI.

KiroueBble ci10Ba: mTH(T, KOMIBIOTCPU3NPOBAHHBIA METOJI, MEXaHWIECKUIT METO/, TEXHUKA CBOOOIHBIX PyK

Introducere

Osteosinteza cu tija centromedulara este conside-
rat standardul de aur 1n tratamentul fracturilor diafi-
zare a oaselor tubulare lungi [1,2]. Conceperea teoriei
de ,,osteosinteza intraosoasa” de G. Kuntscher [21] si
introducerea 1n practica medicald a,,cuiului medular”
in 1940, a fost consideratd banala de germani la in-
ceputul celui de-al Doilea Razboi Mondial, dar care
ulterior a trezit un mare interes practic in Europa. Ne-
catand la aceasta, metoda respectiva a fost intalnita
cu mare scepticism de catre chirurgii americani, care
au descoperit tije metalice implantate 1n oasele tubu-
lare lungi ale soldatilor americani veniti din Europa
(12 martie 1945, articol in Time Magazine ,,Amazing
Thighbone”), implantate de catre chirurgii germani
[22].

Momentul culminant in dezvoltarea istorica a
osteosintezei centromedulare a fost introducerea su-
ruburilor pentru zavorare si a unei tije cu partea sa
proximald indoitd Tnainte — tijd anatomica, dar si in-
troducerea posibilitatii de zavorare dinamice sau sta-
tice (Klemm K.W., Schelmann W.D., 1972; Klemm
K.W., Borner M., 1985) 1n dependenta de stabilitatea
fracturii [21]. Zavorarea tijei centromedulare ne asi-
gurd un control usor a lungimii membrului, rotatia si
angulatia segmentului fracturat. Astfel, reduce riscul
de neconsolidari a fracturilor si scurtarii membrului,
este utilizata in tratamentul tuturor fracturilor diafiza-
re si are beneficii deosebite in fracturile cominutive
si instabile.

Rezultatul final al perioadei a treia a evolutiei
tijelor centromedulare a fost dezvoltarea sistemului
Grosse-Kempf — tija centromedulara canulata. Apa-
ritia acestui tip de tija a fost etapa finala in dezvolta-
tea instrumentariului; proiectarea tijei, diametrului si
elasticitatii acesteia. Acest tip de tija a pus Inceputul

elaborarii unor noi modalititi de zivorare. In parti-
cular zavorarea distald a tijelor centromedulare este
consideratd cea mai dificila etapa a acestei proceduri
[12,22]. Cu scop de facilitare a acestui procedeu in
continuare vor fi prezentate 3 din cele mai utilizate
modalitti de zavorare distald a tijelor. Cea mai veche
si la moment larg utilizata, modaliate in practica me-
dicala, ce a suportat numeroase modificari pe parcur-
sul anilor, este metoda freehand, ce implica utilizarea
fluoroscopiei. Ulterior au fost alcatuite sistemele me-
canice de tintire distald si la moment cea mai ideala
modalitate care respecta toate criteriile necesare pen-
tru o zavorare rapida, simpla si precisd este metoda
computer-asiatata.

Metoda Freehand

Inainte de a zavori tija centromedulari, este indis-
pensabil de stabilit nivelul de intrare si traiectul suru-
bului, aceasta fiind asiguratd de radiografia intraope-
ratorie [2]. Fluoroscopul permite chirurgului sa obtina
imaginea radiografica a tijei centromedulare in vivo,
iar insertia surubului efectuandu-se prin intermediul
tehnicii de zavorare freehand [15]. Fluoroscopia este
utilizata pentru pozitionarea orificiilor distale ale tijei
centromedulare in centrul ecranului pe acelasi ax cu
sursa de raze X, apoi un burghiu sub control fluoro-
scopic se plaseaza la nivelul unui dintre orificii, ce
apoi este aliniat 1n acelasi ax cu orificiile tijei. Pentru
efectuarea reusitd a forajului este necesar ca centrul
orificiilor tijei, varful si fundul burghiului sa fie in
aceeasi linie [16]. Pe parcursul anilor aceasta metoda
a suportat multe modificari una din ele fiind utilizarea
pentru tintire a brosgelor si burghiilor canulate [17], a
pinurilor Steinmann [ 18], chiar si utilizarea mijloace-
lor de foraj radiotransparente ce permit vizuzlizarea
orificiilor [19].

Totusi, aceastd modalitate este tehnic dificild si
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cere multd iscusintd din partea chirurgului pentru a fi
executata corect [2]. Cu atat mai mult este necesara in-
stalarea corecta a tubului fluoroscopic si a traiectului de
insertie a surubului ceea ce poate extinde considerabil
durata de expunere la razele X atat a chirurgului, paci-
entului, cat si pentru utilajul din sala de operatie [3.4].
Utilizarea fluoroscopiei cu un minut in plus, cresterea
expunerii la radiatie cu aproximativ 0,4-4.0 rad. [5,6].
Cu atat mai mult acuratetea si efectuarea bine tintita a
primului foraj este criticd pentru indeplinirea corecta a
zavorarei. Cu toate acestea metoda permite utilizarea
a toate tipurile de tije destinate pentru zavorare si este
mai ieftind comparativ cu celelalte tipuri.

In2010in SUA a avut loc inceputul unei campanii
ce are scopul de a reduce expunerea inutila la radiatii
ionizante in timpul efectuarii examenului radiologic
in sala de operatie. S-a demostrat ca utilizarea fluro-
scopiei in sala de operatii poate duce la o expunere
la radiatie cuprinsa Intre 250 si 3500 radiografii ale
cutiei toracice, in dependenta de operatia efectuata
[20]. Pentru ca chirurgul sa depisteze pozitia si sa za-
vorascd orificiului distal a tijei pot fi necesare multe
radiografii. Consecintele de durata lunga a radiatiei si
corelatia ei cu diferite forme de cancer ramane la mo-
ment Incd neclard. Totusi o tehnica chirurgicald care
ar limita considerabil utilizarea in sala de operatie a
investigatiilor imagistice, dar si ar reduce durata tim-
pului operator si al anesteziei la momentul actual este
indispensabila.

Metoda Mecanica

Modalitatile alternative de tintire au fost introdu-
se in practicad cu scopul de a mari acuratetea si a face
mai usoara zavorarea intramedulara a tijei, dintre care
cu un anumit succes a fost utilizatd ghidarea mecani-
ca 2. Acesta, reducere considerabil utilizarea inves-
tigatiilor imagistice comparativ cu metoda freehand
si permite reprezentarea radiografica eficienta a spa-
tiului chirurgical. Odata ce pozitionarea si orientarea
tijei este determinata, calea de insertie a suruburilor
distale este mentinutd de un complex mecanic adju-
vant, care este asamblat si conectat la manerul tinti-
torului pentru orificiile proximale, care este mentinut
pani la finisarea zavorarii. in Republica Moldova la
momentul actual pentru efectuarea zavorarii distale a
tijelor centromedulare sunt utilizate 2 sisteme pentru
zavorare: KAN HUI™ si ChM™., Totusi, procede-
ul mecanic are si el dezavantajele sale: schimbarea
structurii geometrice a tijei pe parcursul introducerii
tijei In canalul medular, creand riscul unei pozitionari
eronate a orificiilor distale; ca urmare poate duce la
iradiere excesiva si cresterea timpului operator; un
spatiu chirurgical Inchis si o cale de acces mecanic li-
mitate [7,8,9]; necesita efectuarea de cétre un chirurg
experimentat.

Metoda Computer-asiatata

Un sistem ideal ar asigura o ghidare mai precisa si
ar asigura chirurgul cu o libertate mai mare in timpul
operatiei. Un astfel de sistem s-a dovedit a fi sistemul
de tintire In camp electromagnetic. Acesta are sco-
pul de a determina pozitia si orientarea unui sensor
special — o sondd de unica folosinta, introdusa in in-
strumentul chirurgical — tija centromedulara. Tintirea
orificiilor se incepe cu un dispozitiv computerizat de
control care genereaza camp electromagnetic. Gene-
ratorul proiecteaza campul electromagnetic de Tnalta
sigurantd 1n directia cAmpului operator, acesta este un
camp care creaza o hartd de 1nalta precizie a spatiului
chirurgical [10]. Cand tija ce contine sonda este pla-
satd in acest camp magnetic, sonda emite un curent
electric de mica intensitate. Odata ce acest curent este
convertit Intr-un semnal digital, unitatea de control
poate identifica tija si schita pozitia ei exactd. Aceste
date sunt ulterior reprezentate pe monitorul unui com-
puter, ce afiseaza informatia despre tintire cu ajutorul
unor programe speciale destinate acestui caz.

Sunt cateva particularitati ce fac sistemul de tin-
tire in camp electromagnetic potrivit pentru zavora-
rea tijelor centromedulare. In primul rand el poate cu
precizie inalti si depisteze tija in canalul medular. In
al doilea rand este rata Tnaltd de reinnoire a datelor
despre tintire, ce sunt obtinute si prelucrate rapid de o
unitate de control computerizatd ce asigura chirurgul
cu un feedback virtual in timp real, ce este convenabil
pentru uz chirurgical [12]. Pe langa aceasta sistemul
electromagnetic este foarte potrivit pentru echipa-
mentul din sala de operatie traumatologica, deoare-
ce nu este afectat de intensitatea luminii, a sunetului
si nu este sensibil la obiecte fieromagnetice sau, alte
conductoare ce se afla in directa vecinatate, care teo-
retic ar putea duce la devierea campului electromag-
netic [11]. Orice potential de interferentd ce se afla in
campul electromagnetic este atenuat de distanta rela-
tiv micad dintre senzorul de sistem si generatorul de
camp electromagnetic [13].

Sistemul de tintire distala TRIGEN SURES-
HOT™ (Smith & Nephew, Inc., Memphis, TN,
USA), este o utilizare inovationald a tehnologiilor
electromagnetice. Totusi proiectarea acestui sistem
este destinata facilitarii zavorarii orificiilor distale a
tijelor centromedulare. Unitatea de control compute-
rizat se afld in componenta monitorului ce produce
imagini real-time feedback, in timp ce generatorul
de camp magnetic se afla in mana chirurgului re-
prezentand pe langa aceasta si dispozitivul de tintire.
Sonda si sistemul de tintire sunt proiectate pentru o
acomodare perfectd a tijei centromedulare TRIGEN
META-NAIL™ (Smith & Nephew, Inc., Memphis,
TN, USA). Odata ce tija cu sensorul se afla in canalul
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medular, sistemul este in stare sa produca o reprezen-
tare virtuald exacta a tijei pe monitor. Cu un burghiu
introdus prin tintitor, chirurgul doar aliniaza burghiul
cu calea de insertie reala — urmarind pe monitor un
cerc rosu si altul verde ce trebuie si fie pozitionate
in acelasi ax cu orificiul tijei, dupa care se efectueaza
forajul si zavorarea propriu-zisa.

Tornetta si coaut. a verificat precizia SURESHOT
in conditii clinice. Autorii au raportat zavorare din
prima incercare la 24 de diafize tibiale si femorale
fracturate. O precizie de 100% si, respectiv 96% a
fost determinata pentru fiecare din tipurile de fractura.
Mai mult ca atat, daca comparand cu tehnica freechand
sau cea mecanica, SURESHOT reduce durata timpu-
lui operator cu 32-48%, dar si a expunerii la razele X
cu 0,785-2,362 rad. [14].

Concluzii:

1. Tehnica moderna de osteosinteza centromedu-
lara a fost elaborata de Kuntscher in Germania pe par-
cursul anilor 1940, intdlnita la timpul ei de un val de
scepticism. Necatand la votul de neincredere precoce
fata de aceastd metoda din partea societatii medicale,
metoda a evoluat in timp si la momentul actual oste-
osinteza centromedulard zavoratd este standardul de
aur in tratamentul chirurgical a fracturilor diafizare a
oaselor tubulare lungi.

2. Metoda freehand este tehnic dificila si cere
multd iscusintd din partea chirurgului, deoarece acu-
ratetea si efectuarea bine tintitd a primului foraj este
criticd pentru Indeplinirea corecta a zavorarei. Dease-
menea necesita instalarea corecta a tubului fluorosco-
pic si a traiectului de insertie a surubului ce extinde
considerabil durata de expunere la razele X a paci-
entului, personalului si echipamentului medical. Cu
toate acestea metoda permite utilizarea tuturor tipuri-
lor de tije destinate pentru zavorare si este mai ieftind
comparativ cu celelalte tipuri.

3. Metoda mecanicd necesitd efectuarea de catre
un chirurg experimentat, datorita schimbarii structurii
geometrice a tijei pe parcursul introducerii tijei in ca-
nalul medular, creand riscul unei pozitionari eronate
a orificiilor distale si ca urmare poate duce la iradiere
excesiva si cresterea timpului operator. Cu toate aces-
tea are un cost relativ mic.

4. Metoda computer-asiatatd este o metoda prac-
tic ideald pentru zavorare, care prin intermediul unui
dispozitiv special de creare a cAmpului electromag-
netic, ce nu este periculos pentru sanatate, permite o
zavorare rapida, simpla, precisd, dar modalitatea are
un cost inalt, presupune utilizarea tijelor speciale si
necesita utilizarea de fiecare datd a unei sonde noi de
unica folosinta.
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SCOLIOMETRY - AN OBJECTIVE CRITERION FOR
SCHOOL SPINAL SCREENING
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Summary. Scoliometry — an objective criterion for school spinal screening

Spine deformtities and especially scoliosis remains one of the most important problems of modern pediatric
orthopedics. School spinal screening programs were created for early diagnosis of spine deformities and for reduction
of number of the patients who were treated surgically. Scoliometry was introduced to get objective data from orthopedic
examination because spine X-rays can’t be used in mass screening of young population. The author presents its own
practical experience of using scoliometer that gives the objective cut-off points for following referral of the patients with
risk of scoliosis.

Key words: school spinal screening, scoliometry, scoliosis, objective test

Rezumat. Scoliometria — un criteriu obiectiv pentru screeningul diformititilor coloanei vertebrale in scoli

Diformitatile coloanei vertebrale si special scolioza ramane una din cele mai importante probleme in ortopedia
pediatricd contemporand. Pentru diagnosticarea precoce acestei patologii si pentru reducerea numarului de pacienti tratati
chirurgical au fost create programele de screening al patologiei coloanei vertebrale in scoli. Avand in vedere ca radiografia
coloanei vertebrale nu poate fi folosita in screeningul populatiei tinere a fost Introdusd scoliometria pentru obtinerea
datelor obiective ale examenului ortopedic. Autorul prezintd experienta sa proprie in utilizarea scoliometrului ce permite
sd elucidam criteriile obiective pentru evidentierea pacientilor cu risc mare de aparitie a scoliozei.

Cuvinte-cheie: screeningul patologiei coloanei vertebrale in gcoli, scoliometria, scolioza, testul oiectiv

Pe3tome. CkoyimomMeTpusi — O00beKTHBHBIN KpHUTepHili A1 CKPHHUHra Jaedopmanuii NMO3BOHOYHHKA B
HIKO0JIAX

Jedopmariny mo3BOHOYHUKA W, 0COOEHHO, CKOJINO03 OCTAIOTCS OJHOHW M3 CAMBIX BayKHBIX MPOOJIEM COBPEMEHHOM
JeTcKoii opronenun. [l paHHeH THarHOCTHKHY 3TOM MaTOJIOTHH M YMEHBIIECHHS KOJTMYECTBA MAIUEHTOB, TOABEPTAFOIIIXCS
XMPYPrU4eCKOMY BMEIIATENLCTBY, OBUTH pa3pabOTaHbl IIPOrpaMMBbl CKPHHHUHTA Ae(opMaIiii MO3BOHOYHHKA B IIKOJIAX.
Tak kak peHTreHorpad s TO3BOHOYHUKA HE MOXKET OBITh HCIONIB30BaHa IS MACCOBOTO CKPUHUHTA MOJIOZIOTO HACEIEHHS,
OblTa MPEAIOKEHA CKOJTMOMETPHS, KOTOPAs ITO3BOJISAET MOTY4YNTh OObEKTHBHBIE JaHHBIE OPTOIIEINYECKOr0 00CIIeJOBaHNS.
ABTOp TIpencTaBiIseT CBOW COOCTBEHHBIN OTMBIT MCIIOIB30BAHUS CKOJIMOMETPA, YTO ITO3BOJIMIIO BBIABUTH OOBEKTHBHBIC
KPHUTEPUH IS BBISIBIICHUS NTAIIMEHTOB C PICKOM BO3HUKHOBEHHSI CKOJIHO3a.

KirodeBble cji0Ba: CKpUHHUHT Ae(opManuii MO3BOHOYHMKA B INKOJIAX, CKOJIMOMETPHS, CKOIHO3, OOBEKTHBHBIN
TeCcT

Background: The term of scoliosis believed
to have been introduced by Hippocrates (scolios,
which means crooked or curved) [33] and used by
Galen (scoliosis), means an abnormal lateral spinal

curvature. Today, scoliosis can be defined as a “three-
dimensional torsional deformity of the spine and
trunk® [14]: it causes a lateral curvature in the frontal
plane, an axial rotation in the horizontal one, and a
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disturbance of the sagittal plane normal curvatures,
kyphosis and lordosis, usually, but not always,
reducing them in direction of a flat back.

The Scoliosis Research Society (SRS) suggests
that the diagnosis of scoliosis is confirmed when the
Cobb angle (the angle of the scoliotic curve measured
by Cobb method) is 10° or higher and axial rotation
presents [24]. However, structural scoliosis can
be seen with a Cobb angle under 10° [36], with a
potential for progression.

In approximately 20% of cases, scoliosis
is secondary to another pathological process. The
remaining 80% are cases of idiopathic scoliosis [24].
Adolescent idiopathic scoliosis (AIS) with a Cobb
angle above 10° occurs in the general population in
a wide range from 0.93 to 12% [12, 22, 28,37]: two
to three percent is the value the most often found
in the literature [15]. Approximately 10% of these
diagnosed cases require conservative treatment and
approximately 0.1-0.3% require operative correction
of the deformity. Progression of AIS is much more
frequently seen in females during the growth spurt at
puberty. When the Cobb angle is 10 to 20°, the ratio
of affected girls to boys is similar (1.3:1), increasing
to 5.4:1 for Cobb angles between 20 and 30°, and 7:1
for angle values above 30° [18, 26]. If the scoliosis
angle at completion of growth exceeds a “critical
threshold” (between 30° and 50°), there is a higher
risk of health problems in adult life. When untreated,
it may lead to severe trunk deformities, which limit
the capacity and functional biomechanics of the chest,
exercise capacity, general fitness and ability to work,
all factors related with impairment on quality of life
[24].

The widespread use of screening programs in
schools for the early detection of spinal deformity
has significantly reduced the need for surgical
treatment because effective non-operative measures
can be used if a scoliosis is found before it becomes
severe [14]. In Minnesota, USA, a place with school
screening in practice, a decreasing frequency of IS
surgery was found, beginning in 1974 and continuing
through 1979, the last year reported [18]. Torell et al.
[31] reported that scoliosis school screening (SSS),
reduced the number of surgically treated IS patients.
Some recent reports are more convincing on the
impact of conservative treatment on the frequency
of surgical treatment of IS. The incidence/prevalence
of surgery can significantly be reduced where high-
standard conservative treatment is available [20, 25,
34].

However, some problems have been created by
these programs. Large numbers of children with no
scoliosis or a mild degree of curvature that does not

require treatment are referred to orthopaedic surgeons
or radiologists. This problem has the potential of
making spine screening programs cost-ineffective [4,
32].

Scoliosis screening is a broadly discussed topic
[7, 10, 11, 14, 17]. Arguments against screening are:
(1) low predictive value leading to excessive number
of children referred to specialists; (2) possibly
increased amount of x-ray imaging in children;
(3) lack of certainty about which small scoliosis
(below 20° of Cobb angle) will progress and require
treatment; (4) cost issue and (5) stress induced by
examination [22, 32]. Despite those facts, screening
is the most important factor preventing from the
deformity progression. It has been reported that early
scoliosis detection allows early treatment with better
outcome [3, 10, 13, 19, 30, 31].

It is important to mention that scoliosis
screening hasnotbeen designed to serve as a diagnostic
method. Its main purpose is to select children with
high probability of occurrence of idiopathic scoliosis
out of total population. The most important criteria for
screening testare: accuracy, reproducibility, sensitivity
and specificity. The screening test should be quick,
cheap, easy to perform, safe, noninvasive, acceptable
and should have well-defined cut-off values [21,
23, 35]. The number of children positively screened
(suspected of having scoliosis) should correspond to
prevalence of idiopathic scoliosis in the population
[27]. Children with intermediate trunk asymmetries
should be rechecked within a few months as long as
the asymmetry is not progressive [5, 37].

The gold standard for idiopathic scoliosis
diagnosis is x-ray imaging, however children are
not exposed to it for screening purpose, because
of the radiation risk [9, 27]. That’s why the basic
method of school screening for scoliosis is clinical
examination.

One aspect of the deformity of scoliosis is
the asymmetry of the trunk which is seen best with
the patient in the forward-bent position, as was first
described by Adams in 1865. The Adams forward
bending test (FBT) is well known to school and
primary health care personnel and widely used to
provide a subjective or qualitative evaluation of
spinal deformity. Bunnell defines the “angle of trunk
rotation” as the angle between the horizontal plane
and a plane across the posterior aspect of the trunk at
the point or points of maximum deformity with the
patient in the position for Adams test [4].

The application of physical measurements
provides a quantitative evaluation of deformity and
the basis for objective referral criteria for screening,
which substantially increases its effectiveness [2].
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Many devices and techniques have been used,
including measurement of the rib hump height using
a level and ruler, stereophotogrammetry, flexicurve,
ultrasound, thermography, back contour devices,
etc. Moiré topography, a photographic method, and
computerized surface mapping systems such as the
Integrated Shape Imaging Systems (ISIS), Computer
Optical Topography have been studied extensively
and provide the most complete description of surface
topography. The time and expense required to do
these studies usually make them impractical for mass
screening [6].

Inclinometry (measurement of the angle of
trunk rotation (ATR) observed with the patient in
the forward bent position) seems to be the simplest,
quickest, most reliable, and least expensive objective
measurement of trunk deformity. Numerous
instruments have been presented in literature since
the XIXth century (Fig.1). Some of them have only
been presented in literature; others have undergone
validation studies to document their reliability of the
measurement on the gibbus in flexion.

LR N

Figure 1. Instruments for measurement of trunk rota-

tion: a — Schultess’ Inclinometer, 1902; b — Vinchon's

Gibbometer, 1965; ¢ — Rippstein’s Hydrogoniometer,

1967; d— Prujs’level, 1992; e — Bunnell’s Scoliom-
eter; f— Ferraros Inclinometer

In 1984 W.P.Bunnell presented its specially
designed inclinometer (scoliometer), which consists
of a single-radius. u-shaped tube that is filled with
fluid to dampen the motion of a ball: the ball quickly
seeks the point that is lowest in the tube and from
which the angle of rotation can be read directly [4].
The study presented by Amendt et al. [1] showed
relatively high values for wvalidity based on the

predictive value ofa positive test using the Scoliometer
at the 5-degree ATR criterion level and the high
intrarater and interrater reliability. These values have
indicated that the scoliometer is useful for providing
objective measurements. D’Osualido implemented an
inclinometer made of an almost-rectangular element
in plexiglas with a goniometric scale to whose centre
a small rod (free to rotate) with a bubble is positioned
(Fig.2). The free extremity of the rod has the reading
index for the goniometric scale. The longest side
of the rectangle has a recess in order to make its
application on the patient easier (in the event that
the vertebrae are protruding). The advantage of this
device is that the ATR can be read after removing the
instrument from the patient’s back as well [8]. The
comparison of scoliometer and modern techniques
did not reveal advantage of the surface topography as
a screening method in detection of idiopathic scoliosis
in comparison to clinical examination with the use of
the scoliometer [6].

Materials and methods: During the spinal
screening program initiated by the author 126 pupils
were clinically examined according to widespread
guidelines [24]. Boys were 48 (38,1%), girls were
78 (61,9%). The age of the pupils ranged from 7 to
12 years, mean age consisted 100,79 y.o (p=0.05).
Children and adolescents were examined during the
lecture of physical education. A special mobile cabinet
was formed to allow separation of the examinating
child from the others to ensure his/her confidence.
Students were asked to remove their shirts to better
vizualization of the waist, hips, and legs. A special
mesh screen (Fig.2) was used for better identification
of the asymmetric findings.

B .3

Figure 2. A special mesh screen
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We used 6 positions including Adams forward
bending test [30]. The examination began with the
standing erect position with feet slightly apart, knees
straight, and arms hanging loosely at his or her sides
while facing the examiner.

1) With the pupil facing front in the standing position
(Fig. 3, a), the examiner checks for the following
signs of a possible abnormal spinal curvature:

e One shoulder higher than the other

» Larger space from arm to the side of the body

(compare both sides)

» Uneven waist creases

* Uneven hip levels
2) The next position is the Adams forward-bending
test (Fig. 3, d). The pupil is standing erect with feet
slightly apart and knees straight. With the palms of
both hands touching, he/she bends forward until the
back is horizontal. In this position we check for:

* Uneven contours, humps on one side

* Any curve in the spine
3) Viewing of the child from the side in the standing
position (Fig. 3, b) and checking for:

» Exaggerated roundness in upper back

» Exaggerated arch in lower back
4) Viewing the pupil from the side in the forward-
bend position (Fig. 3, e) checking for:

* Uneven contours, humps on one side
* Flexibility - can the student bend forward and
touch upper shins or feet.
5) Viewing the pupil from the back in the standing
position (Fig. 3, ¢) to note any of the following
* Head is not centered directly above crease in
buttocks
*  One shoulder higher than other
*  One shoulder blade wing is higher or stands
out more than other
*  Curved spine
» Larger space from arm to the side of the body
(comparing both sides)
* Uneven waist creases
* Uneven hip levels
If hips appear uneven, but no other abnormalities
are noted, consider possibility of unequal leg
length, and visualize alignment of knee creases
if possible.
6) Finally, viewing the student from the back in the
forward-bending position (Fig. 3, f) to check for:
* Uneven contours, humps on one side
* Any curve in the spine
ATR  was measured by using D’Osualdo
scoliometer (Chinesport S.A., Italy) (Fig.4) according
to standard technique:

e f

Figure 3. Standard positions for orthopedic examination
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Figure 4. D’Osualdo Inclinometer

» the scoliometer is placed gently across the
student’s back at the point where a hump or
uneveness is most prominent (Fig. 5).

Figure 5. Scoliometry

» than the rotating stick is leveled (a bubble
should be in the middle).
» reading the degree of rotation
* itis important not to press down on the device
as that can distort the reading.
Results: All the pupils were divided in 3
groups:
I group —scoliometry less than4° (n=91, 72,2%).
It was recommended a usual clinical examination
once a year. If some positive findings were obtained
during the orthopedic examination (asymmetry of
the shoulders, clavicles, etc.) it was considerate as
a functional scoliosis (scoliotic posture) with no
pathological changes in the spine. The main cause of
asymmetric posture was difference of the lower limbs
length. The use of special orthopedic shoes resolved
the problem in the pupils of this group.
II group — scoliometry 5-6° (n=28, 22,2%).

These pupils consisted a group of risk for scoliosis and
other spine deformities. The majority of them (n=21)
had clinical signs of asymmetry, Other 7 children had
flat back which have been recognized like a predictor
of possible scoliosis (“dark zone”, prescoliosis).
All these pupils are followed up every 4 months to
prevent the appearance of severe deformities.
III group — scoliometry > 7° (n=7, 5,6%). Spine
X-rays were indicated to this group of pupils and
mild scoliosis was confirmed. Individual program of
treatment was elaborated for each patient.
Conclusions: Scoliosis remains one of the
most important problems of modern pediatric
orthopedics. School spinal screening programs were
created for early diagnosis of spine deformities and for
reduction of number of the patients who were treated
surgically. The most important criteria for screening
test are: accuracy, reproducibility, sensitivity and
specificity. The screening test should be quick, cheap,
easy to perform, safe, noninvasive, acceptable and
should have well-defined cut-off values. Scoliometry
meets all this criteria. Checked by the time during a
lot of studies it remains the gold standard of many
school spinal screening program guidelines near the
Adams’ test. Scoliometer examination reveals good
repeatability and reproducibility [1]. For the cut-
off value of the ATR equal to or greater than 7° the
scoliometer examination is characterized by high
sensitivity (83,3%) and high specificity (86,8%) [3].
Dr Bunnell states that “screening is vitally important,
but we do not want to screen out a whole bunch of
people who don’t need medical attention because it’s
very costly. We’re not looking for the cheapest way
to screen — we’re looking for a better quality outcome
for our patients.” [cited by Labelle et al., 16]
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Rezumat

in acest articol sunt prezentate cazuri clinice ale sindromului de compartiment ortopedic cu referire la problema
aparitiei §i dezvoltarii acestuia. Este pe scurt prezentat tabloul clinic, criterii obiective §i subiective, pentru determinarea
gradului de severitate a procesului patologic si indicatiile de efectuare a interventiilor chirurgicale. Este demonstrata
valoarea metodei instrumentale de masurare a tensiunii intercompartimentale, in scopul prognozarii tacticii probabile de
tratament si posibilele complicatii.

Cuvinte-cheie: cazuri clinice, sindromul de compartiment

Summary. Clinical cases of compartment syndrome in orthopedics

The article offers several clinical cases of compartment syndrome in orthopedics, that reffer to the causes of it’s
development and appearance. Briefly were presented views on the clinical picture, subjective and objective criteria for
determining the severity of the pathological process and the indications for surgical intervention. Was demonstrated the
value of the instrumental method of measurement of the intercompartimental pressure in order to predict the likely tactics
of treatment and possible complications.

Key words: clinical cases, compartment syndrome

Pe3rome. Kilmnnueckne cirydan KOMIapTMEHT CHHPOMA B OPTONEIUH

B nanHOI1 cTaThe NpeAcTaBIeHbl KIMHUUECKUE CIIy4au KOMIAPTMEHT CUHPOMA B OPTOIEANH, 3aTPOHYTHI BOIIPOCHI
€ro BOHUKHOBEHHUS M pa3BUTHA. KpaTko mpencraBieHbl KIMHUYECKHE, OObEKTHBHBIE M CYOBEKTUBHbBIE KPUTEPUH IS
ONpENENeHUs CTENEHN TSHKECTH MaTOJIOrMUECKOTo MPOLECcca U IOKA3aHUU K BBIIOJIHEHHUIO ONEPaTUBHBIX BMEIIATEIbCTB.
IIponeMOHCTpUPOBAHO 3HAUEHHE MHCTPYMEHTAIBHBIX METOJOB U3MEPEHUS HHTEPKOMIIAPTUMEHTAIBHOIO NaBICHUS 11

MMPOrHO3MPOBAHUA BepOSITHOf/'I TaKTHKH JICYSHHUS 1 BO3MOXKHBIX OCIIOKHCHMIA.
KiroueBrble cjioBa: KIMHUYECKHE ClIydau, KOMIIAPpTMEHT CUHAPOM

Actualitatea

Sindromul de compartiment rezultad din impactul
atat a cauzelor interne cét si a celor externe. Factorii
externi includ: comprimarea de cétre bandajele ghip-
sate si din tifon, tractiune excesiva In cazul fracturii.
Factorii externi se implicad in cazul unei supravegheri
neadecvate a bolnavilor si pot fi exclusi la timp, fard
consecinte negative. Factorii interni - sunt hemoragia
in loja fasciald cu reprimarea concomitentd a fluxului
venos. Aparitia si dezvoltarea acestui sindrom are anu-
mite conditii anatomice. Sindromul de compartiment
acut este cauzat fie de o hemoragie si edem intr-un spa-
tiu Inchis, ocupat de muschi relativi neelastici, inconju-
rati de fascii i oase, sau de o scadere a volumului spa-
tiului intracompartimental. Cea mai frecventa cauza de
dezvoltare a complicatiilor, din perspectiva majoritatii
cercetdtorilor este considerata hemoragia [2]. Luand in
consideratie relatiile anatomice, multe bariere fasciale
se afld la frontiera oaselor tubulare lungi, ceea ce nu
permite muschilor si se extinda. Cresterea presiunii in
muschi, duce la cresterea presiunii in spatiul intercom-
partimental, care, la randul sau, duce la reducerea sau
cateodatad la stoparea completd a fluxului arterial [4].
Intr-o anumita masura, aceasta crestere este compensa-
ta de cresterea tensiunii de perfuzie, care ar trebui sa fie

privitd ca un raspuns fiziologic compensator. Cresterea
progresiva a presiunii interstitiale duce la suprimarea
mecanismelor autoreglatorii si dezvoltarea leziunilor
interstitiale [4]. Un alt motiv este edemul ce se dezvol-
td in urma cresterii permeabilitdtii capilare, ce poate
fi asociat cu anoxia tisulard, cauzatda de hemoragie si
aparitia ca rezultat a acidozei. Apare un cerc vicios in
care, sub influenta hipoxiei si acidozei si mai pronuntat
creste permeabilitatea peretilor capilarelor, cu iesirea
partii lichide a sangelui in spatiul interstitial, edemul
progreseaza intr-o masurd limitatd §i, prin urmare,
creste presiunea intracompartimentala [1].

Material si metode

Cercetarea a fost efectuatd pe baza sectiilor de re-
animare, traumatologie si ortopedie al CNSPMU. Au
fost selectati 8 bolnavi dupa traumatism al aparatului
locomotor — fracturi inchise ale oaselor tubulare lungi
cu suspectie la dezvoltarea formei acute a sindromu-
lui de compartiment.

La toti pacientii a fost indicata terapia medica-
mentoasa. In dependenta de gravitatea manifestarilor
sindromului de compartiment acut a fost indeplinita
urmatoarea tactica de utilizare a medicamentelor: Fu-
rosemid (Lasix) - Dozarea 40 - 120 mg pe zi, doza ma-
xima de 240 mg pe zi; Antiinflamatoare: Diclofenac



150

Buletinul ASM

75 mg/3 ml; Pentoxifylini tratamentul simptomatic al
tulburdrilor vasomotorii periferice, perfuzie intrave-
noasa, 5 ml (100 mg), diluata in 250-500 ml solutie
salind izotond. Hipotermie locala, pozitia membrului
traumatisat la nivelul inimii.

Diagnosticul topic al sindromului de comparti-
ment a fost realizat prin manipulari mininvazive cu
folosirea monitorului ,,Stryker Pressure Monitor Sys-
tem” (Fig. 1). Pentru aprecierea valorilor gradientului
in timpul monitorizarii pacientului, indicatorii presi-
unii intracompartimentale au fost coordonati cu indi-
catorii tensiunii arteriale diastolice. In cazul in care
presiunea interstitiald era pana la 30 mm Hg, a fost
indicatd monitorizarea dinamicii acesteia peste fieca-
re ora. Ca i majoritatea specialistilor iIn domeniu noi
am stabilit indicatii pentru efectuarea fasciotomiei,
atunci, cand diferenta dintre presiunea din cavitatea
tecii fasciale si cea a tensiunii arteriale diastolice era
mai micd de 30 mm Hg si cand simptomele clinice
erau evidente, fard efectul pozitiv ale tratamentului
conservator pe parcursul a 3 ore.

Fig. 1. Stryker Pressure Monitor System

Metoda chirurgicala a fost utilizatd doar dupa
efectuarea unei serii de masuri conservatoare. Indi-
catiile pentru interventie au fost bazate pe rezultatele
masurdrilor presiunii intracompartimentale, fiind uni-
cii indici obiectivi §i, prin urmare, avind o importanta
majora din punct de vedere juridic. Masurarea indi-
cilor presiunii intracompartimentale ne-a permis in
toate cazurile identificarea zonelor afectate, luand in
consideratie ca des, cresterea criticd a ei, nu era dis-
tribuita pe toate compartimentele, ceea ce determina
abordarea chirurgicala si specifica indicatiile pentru
fasciotomie localizata.

Riscul deosebit de inalt al sindromului de com-
partiment care amenintd viabilitatea membrelor 1n
cazul traumatismului a fost determinat in cazul frac-
turilor oaselor gambei (tibiei) — 5 cazuri. in cazurile
date, compartimentele musculare ale gambei anterior
si posterior profund, se aflau intr-un contact direct cu
locul fracturii.

Bazandu-ne pe rezultatele masurarilor presiunii
intracompartimentale, s-a depistat micsorarea in di-
namica a valorilor gradientului pand la 20 mm Hg pe
parcursul a 2 ore, au fost stabilite indicatiile pentru
efectuarea fasciotomiei decompresive la 2 bolnavi
cu fractura oaselor gambei. In 4 cazuri terapia me-
dicamentoasa asociata cu hipotermie locala si pozi-
tionarea corectd a membrului afectat ne-a permis
ameliorarea situatiei locale cu cresterea evidenta a
gradientului mai mult de 30 mm Hg in dinamica in
toate 4 compartimente (anterior, intern, posterior su-
perficial si posterior profund), tratamentul conserva-
tor fiind prelungit pana la inbunatatirea ireversibila
ale statutului local. La o pacientd din grupa data in
timpul efectudrii interventiei chirurgicale de oste-
osinteza extracorticald cu placd peste o saptamana
dupa traumatism a fost depistatd necroza muschilor
compartimentelor anterior §i anterior profund ale
gambei, care a fost complicata in dinamicd cu pro-
cesul local septic. Acest caz ilustreaza, cd valoarea
gradientului, la care ar trebui efectuata fasciotomia
ramane discutabilda si indicatia pentru interventie
chirurgicala ar necesita sa fie determinatd atit de
diferenta dintre presiunea in compartiment si tensi-
unea arteriala diastolica, cat si de rezultatele exame-
nului clinic.

Intr-un caz a fost efectuat monitoring-ul presi-
unii intracompartimentale la pacientul cu fractura
inchisad ale oaselor antebratului primit sub influen-
ta traumatismului de energie inaltd. Pe parcursul
a 3 ore de supraveghere, neefectudndu-se masuri
terapeutice a fost observatd cresterea edemului in
segmentul afectat, precum si in extremitatea dista-
la a membrului, modificarea culorii tegumentelor
in palid. Pulsatia periferica era prezentd, Insd mai
diminuati in comparatie cu celilalt membru. in re-
zultatul masurarilor presiunii intracompartimentale
a fost depistatd micsorarea valorilor gradientului in
ambele compartimente anterior (flexor) si posterior
(extensor) pana la cifre critice - 20 mm Hg. S-a efec-
tuat fasciotomie decompresiva a compartimentelor
cu revizia lor, peste 7 zile, dupa scidderea edemului
— osteosinteza si suturarea plagii.

Un pacient din lotul bolnavilor examinati, adus in
stare extrem de grava cu semne a sindromului de com-
partiment acut ale ambelor femure, care s-a dezvoltat
pe fon de sindrom de strivire, datorat pozitionarii de
lunga durata ale corpului bolnavului (8 ore) strivit cir-
cular de centura la nivelul 1/3 proximale ale ambelor
femure, fracturi n-au fost depistate. Monitoringul pre-
siunii intracompartimentale ne-a aratat pe parcursul
de 24 de ore de supraveghere lipsa dinamicii valorii-
lor gradientului care s-au aflat in limitele 28 - 32 mm
Hg, neluandu-se in consideratie masurile terapeutice
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efectuate 1n conditiile sectiei de reanimare, inclusiv
hemofiltrarea veno-venoasa continud repetatd, fas-
ciotomie decompresiva a compartimentelor n-a fost
efectuata din cauza specificului clinicii patologiei de
baza (sindrom de strivire), a starii generale extrem de
grava a pacientului: dezvoltarea insuficientei renale
acute pe fon de hiperkaliemiei, insuficientei hepatice
si respiratorie acutd, in final-stopului cardiac.

in tabelul 1 sunt prezentate rezultatele examinarii
valorilor gradientului presiunii intracompartimentale
a pacientilor in dinamica.

Concluzii:

e Presupunerea dezvoltarii sindromului de com-
partiment este o indicatie pentru monitorizarea conti-
nua, deoarece fiecare ora ar putea fi importanta.

e Riscul deosebit de 1nalt a sindromului de com-
partiment, care amenintd viabilitatea membrelor in
cazul traumatismului, este determinat in cazul fractu-
rilor inchise ale oaselor gambei.

e in timpul monitorizirii pacientului, indicato-
rii presiunii intracompartimentale necesita sa fie co-
ordonati cu indicatorii tensiunii arteriale diastolice,
dar valoarea gradientului, la care ar trebui efectuata
fasciotomia [3], raméane discutabila. Indicatia pentru
interventie chirurgicald ar necesita sa fie determinata
si de rezultatele examenului clinic.

e Indicatiile pentru interventie chirurgicald se
bazeazd pe rezultatele masurdrilor presiunii intra-
compartimentale, fiind unicii indici obiectivi §i, prin
urmare, avand o importantd majora din punct de ve-
dere juridic.

Tabelul 1
Rezultatele examinadrii valorilor gradientului presiunii intracompartimentale
Valorile gradientului presiunii intracompartimentale
Pacient Segment Compartiment (mm Hg.)
Inter. loara | 2ori 3 ori 8 ori 24 ori
1 Gamba Anterior 30 34 36
Intern 38 36 40
Posterior superficial 36 36 40
Posterior profund 40 38 38
2 Gamba Anterior 40 40
Intern 40 38
Posterior superficial 36 38
Posterior profund 38 40
3 Gamba Anterior 28 36
Intern 32 38
Posterior superficial 38 42
Posterior profund 38 40
4 Gamba Anterior 40 40
Intern 38 38
Posterior superficial 36 40
Posterior profund 34 36
5 Gamba* Anterior 28 28 26
Intern 26 28 26
Posterior superficial 24 26 24
Posterior profund 24 24 24
6 Gamba* Anterior 26 24 24
Intern 24 26 24
Posterior superficial 30 32 32
Posterior profund 32 32 30
7 Antebrat* anterior (flexor) 24 22 20
posterior (extensor) 22 20 20
8 2 femure medial 28 30 30 32 30
posterior 30 28 30 34 36
anterior 28 30 30 32 32

*Fasciotomie decompresiva
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Rezumat

Sialolitiaza afecteaza 1,2% din populatia adulti. in articol sunt prezentate ultimele date despre aspectele contem-
porane de etiologie, patogeneza, diagnostic si tratament al sialolitiazei.
Cuvinte-cheie: sialolitiaza, etiologie, patogeneza, diagnostic, tratament

Summary. Contemporary issues of etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of sialolithiasis
Sialolithiasis affects 1,2% of the adult population. The article presents the contemporary issues of etiology, patho-

genesis, diagnosis and treatment of sialolithiasis.

Key words: sialolithiasis, etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment

Pe3tome. CoBpeMeHHbIE aACTIEKThI A THOJIOTHH, IIATOreHe3a, TUATHOCTHKY 1 JIeYeHHsI CHAJIOINTHA3A
Cuanonutna3s nopaxaet 1,2% B3pocioro HaceleHus. B craTbe mpeacTaBneHbl MOCIEAHUE JAHHBIE 110 aclieKTaM

O9THUOJIOTHH, ITATOTCHE3a, JTUArHOCTUKH U JICUCHHUA CHAJIOTIMTHA3A.

KirwueBble cj10Ba: CHATIOIUTHAS OTHOJIOTUA, JMAarHOCTHUKA, JICHCHUC

Evolutia conceptiilor de etiologie si patogeneza
a sialolitiazei

Boala sialolitiazica (sialolitiaza, sialoadenita cal-
culoasd) reprezinta cauza primordiala (66%) a pato-
logiei obstructive ale glandelor salivare si constitu-
ie circa 50% din afectiunile acestora [1, 16, 62, 74].
Conform datelor literaturii sialolitiaza afecteaza 1,2%
din populatia adulta [9, 16, 29, 43]. Conform date-
lor publicate de Escudier M.P. et al. (2003), in Ma-
rea Britanie sunt inregistrate 5,9 cazuri de sialolitiaza
simptomatica la 100.000 populatie pe an [27]. Alte
surse prezintd frecventa similard a afectiunii, astfel in
Germania indicele a constituit 60 din cazuri la 1 mili-
on de populatie pe an [34].

Sialolitiaza este mai frecvent descrisa la persoa-

nele de sex masculin, afectand cu prioritate pacientii
cu varsta cuprinsa intre 30 si 60 de ani [16]. Copiii
sunt afectati mult mai rar, conform unor autori sunt
descrise circa 150 cazuri la pacientii cu varsta cuprin-
sd intre 3 sdptamani si 15 ani [67], altii indicand o
frecventa a sialolitizei in pediatrie de 3% [85].

Conform rezultatelor studiilor in acest domeniu,
80-95% din concrementi sunt localizati in glandele
submandibulare, iar glandele parotide sunt afectate in
5 —20% din cazuri [1, 6-8, 22, 33, 35, 74]. Glandele
sublinguale si cele mici sunt afectate destul de rar,
localizarea sialolitiazei 1n aceste glande fiind de circa
1%. Circa 40% din sialolitii glandelor submandibula-
re sunt localizati In portiunea distald a ductului Whar-
ton sau nemijlocit in ostiumul acestuia [1].
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Conform opiniei unor autori [8, 12, 35] existd un
sir de factori care pot explica frecventa mai mare a
localizarii concrementilor in glandele submandibulare
comparativ cu cele parotide: (1) ductul acestora poseda
diametrul si lungimea mai mari, comparativ cu ductul
Stenon; (2) directia fluxului salivar este contrara fortei
de gravitatie; (3) proprietatile chimice ale salivei glan-
delor date sunt caracterizate prin — mediul bazic, con-
centratie sporitd de proteine, calciu si fosfati.

In pofida succeselor obtinute in intelegerea pro-
cesului de sialolitogeneza, la momentul actual me-
canismul exact de formare a concrementilor glande-
lor salivare nu este pe deplin elucidat [47, 80, 81].
Este important faptul ca pentru studierea proceselor
de sialolitogeneza si a componentei acestora au fost
realizate un sir de studii cu utilizarea metodelor con-
temporane (microscopie electronicd, analiza prin di-
fractie cu raze X, spectroscopie §.a.), inséd rezultatele
obtinute sunt destul de controversate [36, 37, 42, 54,
68, 71,79, 82].

Actualmente sunt acceptate doud mecanisme
principale de formare a concrementilor: (1) prezen-
ta microlitilor intracelulari, care nimerind in sistemul
ductal reprezintd nucleul pentru calcificarea ulterioa-
1a; (2) prezenta aga-numitor ,,conglomerate mucinoa-
se” In ducturile excretorii ale glandelor salivare, care
sunt considerate matrice pentru sialolitogeneza [48].

Majoritatea autorilor sustin opinia conform careia
sialolitii sunt compusi atit din substante organice, cat
si anorganice, care alcatuiesc partea centrala si perife-
ricd a concrementilor glandelor salivare. Neelucidata
ramane structura concrementilor glandelor salivare.
Astfel, in cadrul unor cercetari a fost demonstrat ca
cel mai frecvent substratul este reprezentat de glico-
proteine, mucopolizaharide, epiteliul descuamat al
glandelor salivare si bacteriile [54, 80, 81, 82, 92].
Persista opinia conform céreia mineralizarea matricei
organice este favorizatd de afinitatea glicoproteinelor
fata de ionii de calciu [108]. In literatura de speciali-
tate sunt descrise cazuri de litiaza a ductului Wharton
in cazul aplaziei unilaterale a glandei submandibula-
re, precum si la distantd (post sialolitadenectomie),
iar formarea concrementilor, conform opiniei auto-
rilor este conditionatd de patrunderea retrograda in
lumenul ductului a infectiei si epiteliului descuamat
[71, 92, 106].

Factori etiologici extrem de rari de sialolitogeneza
sunt considerati corpii strdini de origine vegetala ori
animala (oase de peste ori a altor animale) [48]. Oda-
td cu implementarea sialoscopiei a fost descris apara-
tul sfincterian al ductului Wharton si rolul potential
al acestuia in procesul de sialolitogeneza in sistemul
ductal al glandei submandibulare. A fost demonstrata
prezenta sistemului sfincterian pe o lungime de 3 cm

de la ostiumul ductului principal al glandei subman-
dibulare [48, 50]. In acest context Teymoortash A.
et al. [80] au efectuat cercetarea rolului potential al
aparatului sfincterian al ductului principal al glandei
submandibulare si nu au depistat astfel de formatiuni
anatomice. Autorii au Tnaintat opinia conform careia
formarea sialolitilor glandelor salivare este un proces
plurifactorial, care implica dereglari de secretie, den-
sitatea salivei, obstructia ductala, formarea microliti-
lor si factorul bacterian.

Plurifactorialitatea sialolitogenezei este argumen-
tatd de prezenta in structura concrementilor a multi-
plelor microstructuri de dimensiuni si morfologie va-
riabile [42].

In acest context este necesara mentionarea posibi-
lelor anomalii si modificari patologice ale sistemului
ductal al glandelor submandibulare (diverticuli, stric-
turi), care pot favoriza dereglarile fluxului salivar si
formarea sialolitilor.

Schema relatiilor cauza-efect in caz de sialolitia-
za a fost publicata de Capaccio P. et al. [19], aceasta
presupunand plurifactorialitatea sialolitogenezei (Fi-
gura 1).

Totusi, in cadrul unor studii au fost obtinute date
absolut contradictorii, acesti autori nu au reusit depis-
tarea nucleului organic in componenta concrementi-
lor glandelor salivare, fiind Tnaintatd ipoteza conform
careia sialolitii sunt secundari, iar sialolitogeneza este
indusa de disfunctia glandelor salivare 1n rezultatul
sialoadenitei cronice [20, 37].

Disfunctia glandelor salivare poate fi conditionata
de afectiuni sistemice cum ar fi hiperparatiroidismul
primar ori asocierea altor afectiuni (actinomicoza)
sau tonsilolitiaza. Conform datelor publicate de Huoh
K.C., Eisele D.W. [33], tabagismul, administrarea
preparatelor diuretice favorizeaza formarea concre-
mentilor 1n glandele salivare si pot fi considerati fac-
tori predispozanti pentru aceasta afectiune.

Interes deosebit prezinta studierea compozitiei
microelementelor concrementilor glandelor salivare,
care prezintd varietate considerabila [28, 54, 68, 86].
Astfel, a fost stabilit cad microelementele de baza a si-
alolitilor sunt Ca, P, S, Na, cu predominarea calciului
si fosforului [54]. Datele obtinute au fost 1n totalitate
confirmate de studii, fiind depistate aditional micro-
elemente Mg, Na, Cl, Si, Fe [28]. in cadrul realizarii
studiilor analogice [86] au fost depistate si alte mi-
croelemente in componenta concrementilor glandelor
salivare — Al, Cu si Zn. Persista opinia conform care-
ia formarea calculilor in glandele salivare este con-
ditionata de concentratia sporitd de calciu si fosfor
in alimente, precum si de aparitia altor elemente in
compozitia sialolitilor, conditionatd de habitatul pa-
cientilor [36].
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Stagnarea secretorie in glanda salivara
normald
\2
Aparitia sialomicrolitilor cu focare de
atrofie glandulara obstructiva

Asocierea florei microbiene si coloniza-
rea focarelor de atrofie obstructiva
\’
Inflamatie cu exudat si celular
\’
Compresia parenchimului glandular cu
atrofie ulterioara

\J

Sporirea contaminarii bacteriene

Deformarea formei (traiect sinuos) ductului Wharton.

Disfunctia aparatului muscular al ductului Wharton,

care induce obstructie partiala.

Disfunctia aparatului muscular al ductului Wharton,
care conditioneaza patrunderea intraductald a corpilor
straini, care induc inflamatie si obstructie partiala.
Polipi ductali si invaginarea care induc obstructie par-
tiala.

Inflamatia ca rezultat al formarii conglomeratelor de
mucus, responsabile de obstructia partiala.

Etapa finald — instalarea stenozei ductului Wharton.

\

Progresarea inflamatiei (exudat) si fibro-
zel
\2
Compresia ductului excretor principal al
glandei salivare cu obstructia partiald a
acestuia

’

!

Staza produsului de secretie (salivd) cu o concentratie sporita de calciu in ducturile excretorii principale
Formarea sialolitilor ca urmare a precipitarii calciului pe fosfolipidele membranelor degenerative

Atrofia obstructiva progresiva a glandelor conditionata de factorul microbian (inflamatie)

Fig. 1. Patogeneza sialolitiazei §i a sialoadenitei obstructive [19]

In cadrul investigatiilor precedente a fost stabilit
ca majoritatea sialolitilor sunt alcatuiti din fosfat de
calciu cu incluziuni minore de carbonati, concentratie
nesemnificativa de magneziu, caliu si amoniu [54, 68,
79, 92]. Conform datelor Sabot J.F. et al. (2012) circa
99% din sialoliti contin fosfat de calciu, iar 75% con-
tin proteina in majoritatea cazurilor mucina si doar in
10% albumina [71].

Este importanta variabilitatea semnificativa a ra-
portului calciului si fosforului in diverse portiuni ale
concrementilor glandelor salivare [36, 54, 79]. Con-
form datelor autorilor enumerati sialolitii sunt com-
pusi din patru forme diferite ale fosfatului de calciu:
hidroxiapatita, brusita, vitlochita, fosfatul octacalcic.
Mai mult decét atat, este observata urmatoarea legita-
te — hidroxiapatitele pot fi depistate 1n toate portiunile
concrementilor, iar vitlochitele sunt prioritar concen-
trate 1n portiunea centrald a concrementului [79].

in majoritatea cazurilor concrementii glandelor
salivare sunt solitari, totusi exista descrieri sporadice
de sialoliti multipli, inclusiv, cazuri clinice cu 13 §i 30

sialoliti intr-o singurd glanda [26]. Totodata trebuie
mentionat faptul ca 1n literatura de specialitate lipsesc
date referitor la frecventa concrementilor multipli in
structura generala a sialolitiazei.

In majoritatea observirilor localizarea concre-
mentilor glandelor salivare este unilaterala. Sunt de-
scrise si cazuri unice de sialolitiaza bilaterala in glan-
dele submandibulare [26, 32, 60, 69, 85] sau parotide.

In majoritatea cazurilor dimensiunea concremen-
tilor variaza intre 1 si 10 mm, iar celor care depasesc
10 mm sunt atribiuti dimensiunilor necaracteristice
[7, 62, 74]. Dimensiunea medie a concrementilor
constituie 3,2 mm pentru glandele parotide si 4,9 mm
pentru cele submandibulare [50].

In literatura este definit termenul de ,,sialolit gi-
gant” pentru concrementi care depasesc 15 mm ori
au masa de peste 1g [1, 12, 14, 22, 24, 29, 62, 67,
75, 83]. Este important de mentionat faptul ca la mo-
mentul actual in literatura de specialitate nu exista
publicatii referitor la frecventa sialolitilor giganti in
structura generald a sialolitiazei, totusi unii autori
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considerd ca fiecare al 10-lea sau al 12-lea caz poate
fi potential atribuit acestei categorii [78]. Sialolitii gi-
ganti, care depasesc 35 mm sunt diagnosticati extrem
de rar [43] in literatura de specialitate fiind descri-
se doar 17 cazuri, mai mult decat atat, toate ele sunt
atribuite pacientilor de sex masculin si localizare in
glanda submandibulara (Tabelul 1).

Conform datelor tabelului — dimensiunea medie a
sialolitilor giganti a constituit — 47,7 + 2,4 mm (35 —
70), iar masa medie 16,8 £ 3,6 g. (4,2 — 33). Important
este faptul ca practic toate cazurile de sialoliti giganti
au avut localizare unilaterala [22, 24, 32, 60, 75] si
doar Intr-un caz — ea era bilaterala [69].

Astfel, conform datelor prezentate a fost stabilita
necesitatea cercetdrilor ulterioare in doud directii de
perspectiva — concretizarea caracteristicilor chimice a
concrementilor glandelor salivare si determinarea lo-
cului sialolitiazei gigante si multiple in structura ge-
nerala a sialoadenitei calculoase, precum si stabilirea
abordurilor rationale de tratament a acestei patologii.
Rationalitatea continudrii cercetarii in aceasta direc-
tie este conditionatd si de recomandarile publicatii-
lor anterioare referitor la acest subiect din literatura
anglo-saxona [36, 37, 42, 48, 83].

Manifestarile clinice si diagnosticul sialolitia-
zei

Manifestarile clinice principale ale sialolitiazei
includ durerea si edemul 1n proiectia glandei afec-
tate, colica salivara si sporirea volumului in timpul
alimentarii. Totusi la momentul actual sunt descrise

cazuri de sialolitiaza asimptomatica, chiar si in pre-
zenta concrementilor giganti in glandele salivare [26,
29], iar afectiunea este diagnosticatd incidental in ca-
drul examenului radiologic efectuat pentru alte afec-
tiuni. In acest aspect se poate presupune ci formele
asimptomatice de sialolitiazd pot fi conditionate de
lipsa simptomelor de obturare a ducturilor excretorii
ale glandelor salivare, precum si de fibroza si atrofia
parenchimei acestora.

Actualmente in literatura de specialitate sunt de-
scrise urmatoarele complicatii ale sialolitiazei: for-
marea fistulei sialo-orale in cavitatea bucala [26],
migrarea concrementilor 1n tesuturile adiacente (sub-
cutan) si angina Gansouli-Ludwig [32].

Timp indelungat metoda de baza (din cele com-
plementare) de diagnostic a sialolitiazei a fost cea
radiologica. Insa aprecierea informativitatii acesteia
a demonstrat ca circa jumatate din pacientii cu loca-
lizarea concrementilor in glanda parotida si in fiecare
al cincilea caz in cea submandibulara sialolitii erau
radiotransparenti, fiind necesara apelarea la alte me-
tode, inclusiv invazive [17, 30, 91]. Actualmente este
observata tendinta de reducere a utilizarii sialografiei
directe pentru diagnosticarea sialolitiazei si a patolo-
giilor obstructive ale glandelor salivare, desi sunt pu-
blicate lucrari unice de utilizare a acestei metode.

In acest context se observa utilizarea tot mai frec-
ventd a metodelor imagistice moderne (ultrasonogra-
fie, CT si RMN) pentru diagnosticarea sialolitiazei [3,
15, 30, 50, 91]. Astfel, la momentul actual ultrasono-

Tabelul 1
Sialoliti giganti (>35 mm) descrisi in literatura
Nr. Autor/an Sex | Viarsta | Glanda Localizare Dimensiuni | - Masa
(mm) ®
#1 |Meyers H. (1942) M 50 GSM duct 50 NS
#2 | Mustard T.A. (1945) M 42 GSM duct 56 NS
#3 | Allen N.E. (1956) M 49 GSM duct 35 NS
#4 | Cavina C., Santoli A. (1965) M 59 GSM duct 70 18
#5 |Cavina C., Santoli A. (1965) M 53 GSM duct + 60 33
parenchim

#6 |Hoggins G.S. (1968) M 52 GSM parenchim 50 NS
#7 |Rust T.A., Messerly C.D. (1969) M 66 GPO duct 51 NS
#8 |Rust T.A., Messerly C.D. (1969) M 58 GSM parenchim 35 NS
#9 |Raksin S.Z. et al. (1975) M 52 GSM duct 55 9.5
#10 |Isacsson G., Nils-Erik P., (1982) M 48 GSM duct 36 NS
#11 | Tinsley G. (1989) M 48 GSM parenchim 50 23.5
#12 | Hubar J.S. et al. (1990) M 65 GSM duct 52 17.5
#13 | Akin L., Esmer M. (1991) M 45 GSM 45 NS
#14 |Paul D., Chauhan M.S. (1995) M 45 GSM duct 45 4.2
#15 | Bodner L. (2002) M 50 GSM duct 50 NS
#16 | Ledesma-Montes C. et al. (2007) M 34 GSM duct 36 12
#17 |Emir H. et al. (2010) M NS GSM parenchim 35 NS

GSM - glanda submandibulara, GPO — glanda parotida, NS — nespecificat
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grafia este considerata metoda de electie pentru dia-
gnosticarea afectiunilor acute si cronice ale glandelor
salivare, inclusiv a sialolitizei [3, 17, 30, 88]. Metoda
devine deosebit de valoroasd in cazul concrementi-
lor radiotransparenti [30, 91]. Rezultatele obtinute de
unii autori referitor la utilizarea USG 1n algoritmul
diagnostic al sialolitiazei au permis acestora de a con-
sidera metoda o alternativa a sialografiei [3].

Szalma J. et al. [78] au analizat metodele radiolo-
gica si ultrasonograficd in cadrul diagnosticarii sialo-
litiazei si au demonstrat ca sensibilitatea metodelor a
constituit 60,7 si 75% respectiv, iar cea sumara 91,3%.
Rezultatele obtinute au permis autorilor sa afirme ca
in pofida avantajelor teoretice a CT si RMN, meto-
dele radiologica si ultrasonografica sunt principale in
practica cotidiana. In cazul utilizrii metodelor radio-
logice de diagnostic trebuie de luat In consideratie ca
in proiectia glandelor salivare pot fi localizate si alte
formatiuni care contin calciu (radiopozitive) — flebo-
liti, calcificari arteriale, ganglioni limfatici afectati de
tuberculoza.

Conform Alyas F. et al. [3] ultrasonografia trebuie
consideratd metoda de electie pentru diagnosticarea
Aceastd opinie este sustinutd si de alti autori [5, 15,
18, 20, 30]. Unul din neajunsurile metodei este impo-
sibilitatea vizualizarii ductului Wharton in cazul lipsei
sindromului obstructiv, motiv din care a fost propus
testul cu administrarea endoorald a acidului ascorbi-
nic care sporeste rata aprecierii sistemului ductal al
glandei submandibulare de la 63% pana la 95% [15].
Conform unor autori semiologia ultrasonografica a
sialoadenitei calculoase si acalculoase este destul de
specifica, fapt ce permite efectuarea diagnosticului
diferential al acestora in timpul examinarii.

Utilizarea ultrasonografiei in regim Doppler per-
mite nu doar aprecierea prezentei ori absentei concre-
mentilor, dar si identificarea modificarilor structurale
din parenchimul glandular, precum si gradul de ma-
nifestare a procesului [17,18]. Cu scop de apreciere a
starii microcirculatiei in parenchimul glandelor sali-
vare, precum si evolutia acesteia dupa diverse metode
de tratament a sialolitiazei este utilizatd laser-fluoro-
metria Doppler, Insa la momentul actual publicatiile
referitor la acest subiect sunt unice, ceea ce este con-
ditionat de costurile sporite ale aparatajului necesar
pentru astfel de cercetari.

Sunt descrise serii de pacienti cu sialolitiaza dia-
gnosticati prin tomografie computerizata [72], totusi
nu este publicata sensibilitatea si specificitatea meto-
dei. In acest context este destul de interesanti metoda
sialografiei digitale (efectuata in timpul RMN) [18].

Pe parcursul ultimilor ani se observa tendinta de
utilizare a sialografiei prin rezonantd magnetica nu-

cleard 1n diagnosticarea sialolitiazei, metoda fiind uti-
1a pentru obtinerea informatiei suplimentare referitor
la anatomia sistemului ductal si parenchimului glan-
dular comparativ cu alte metode, totusi costul sem-
nificativ este factorul major care limiteaza aplicarea
acesteia [5,18].

Este important de mentionat existenta tendintei de
utilizare pe larg a metodelor imagistice contemporane
pentru diagnosticarea sialolitiazei. Totusi actualmente
este necesar de apreciat informativitatea acestor me-
tode pentru a le recomanda, bine argumentat pentru
folosirea lor pe larg in algoritmul diagnostic.

Metodele miniinvazive de tratament al sialo-
litiazei

Cele mai cunoscute metode miniinvazive de tra-
tament a sialolitiazei la moment sunt litotripsia extra-
corporala si sialoscopia interventionala. Stone-tera-
pia sau litoterapia (din greaca lithos — piatra therapia
- tratament) in tratamentul sialolitiazei isi gaseste uti-
lizare pe parcursul ultimilor doudzeci de ani si, a fost
elaborata ca alternativa a metodelor clasice chirurgi-
cale cu scop organomenajant [73] in contextul rolului
glandelor salivare in homeostaza.

Astfel, Capaccio P. et al. au descris rezultatele uti-
lizarii litotripsiei extracorporale la 322 pacienti (234
cu localizare in glandele submandibulare si 88 — in
parotide). Eliminarea completd a concrementilor a
fost obtinuta in 45% din cazuri, fragmentele reziduale
(<2 mm) au fost observate In 27,3%, iar calculi rezi-
duali >2 mm — 27,7% cazuri. in baza analizei pluri-
factoriale autorii au demonstrat cd varsta pacientilor
(<46 ani), localizarea concrementilor in glandele pa-
rotide si dimensiunea acestora (<7 mm) sunt factori
asociati cu rezultate favorabile ale tratamentului. Re-
zultate similare au fost obtinute si in cadrul altor stu-
dii, unde a fost demonstrat ca dimensiunea calculilor,
localizarea (glande parotide) si nu densitatea radio-
logica, asa cum a fost presupus anterior, sunt factorii
litotripsiei reusite [27].

Interes deosebit prezinta studiul referitor la uti-
lizarea litotripsiei la 1571 pacienti cu sialolitiaza
(65,6% - glanda submandibulara si 34,4% - parotida).
Numarul mediu de sedinte de litotripsie a constitu-
it sase, iar fragmentarea absoluta a fost obtinutd in
67,2%. in restul cazurilor au fost observate fragmente
reziduale cu dimensiuni intre 1 si 6 mm, iar conform
datelor USG fragmentele persistau la distanta in 18%
din cazuri. in 40% au fost semnalate complicatii in-
fectioase care au necesitat tratament antibacterial si
inlaturarea endoorala a fragmentelor [31].

Conform datelor publicate de Andretta M. et al.
15] litotripsia extracorporala este eficientd in 57% de
localizare a concrementilor 1n glanda parotida si 33%
in cea submandibulard. Analiza eficacitatii metodei
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pe durata a 10 ani a demonstrat lipsa semnelor clini-
ce pentru 68% pacienti. Rezultate bune de tratament
al sialolitiazei cu localizare in glandele parotide, prin
intermediul litotripsiei extracorporale au fost obtinute
si 1n cadrul altor studii [73]. Necesitatea tratamentului
chirurgical dupa litotripsie este de circa 15 %. Toto-
data, conform datelor Zenk J. et al. (2004), din 191
concrementi cu localizare 1n glandele submandibula-
re doar 1n 35% a fost obtinuta evolutia asimptomatica
in rezultatul litotripsiei, in 15% - ameliorare, iar in
50% au evoluat cu sialolitiaza reziduala. Autorii au
afirmat ca doar localizarea concrementilor influentea-
za rezultatele litotripsiei.

Pentru facilitarea evacuarii fragmentelor si redu-
cerea simptomelor dupa litotripsie au fost utilizate
a-1-blocatorile (Alfuzosin), fapt ce a permis n 42%
cazuri de a obtine acest efect [31]. Rezultatele obti-
nute de autori [31] sunt unice de acest gen, din care
considerente ei recomanda confirmarea ipotezei prin
studii randomizate prospective.

Pentru sporirea eficacitétii litotripsiei este utiliza-
td combinarea acestei metode si ultrasonografiei, obti-
nandu-se rezultate analogice — fragmentarea optimala
a concrementilor cu localizare in glandele parotide si
posibilitatea utilizarii efective doar in cazuri viguros
selectate de localizare submandibulara. Siedek V. et
al. in cadrul studiului referitor la utilizarea litotripsiei
in combinare cu USG amplificatd prin administrarea
de contrast au demonstrat ca metoda adjuvanta per-
mite aprecierea eficacitatii terapiei si depistarea cazu-
rilor refractare la tratamentul dat.

Una din metodele adjuvante utilizate n cadrul li-
totripsiei extracorporale este extragerea concrementi-
lor cu ansa metalica si control radiologic. Tehnologia
a fost utilizata la 25 pacienti (20-submandibulara si
5-parotidd) cu o ratd a ineficacitdtii extragerii de 32%
cazuri, factorul de baza incriminat fiind adeziune in-
tima a concrementilor de peretele ductului [23]. Con-
form opiniei Geisthoff UW. et al. ablatia calculului din
duct (ACD) cu ansa metalicd, ghidata ultrasonografic
poate fi utilizatd ca metoda primara de tratament al
silolitiazei, precum si in caz de ineficacitate a altor
metode. Ea este utilizatd si in cazul concrementilor
non-palpabili cu localizare in glandele submandibu-
lare, in portiunea proximald a ductului.

In cadrul generalizarii experientei utilizarii lito-
tripsiei extracorporale si litextractiei asistate radio-
logic la 455 pacienti cu sialolitiazad, McGurk M. et
al. au demonstrat ca eficacitatea primei si celei de-a
doua metode a constituit 39% si 75% respectiv. Ana-
liza rezultatelor in perioada postoperatorie, a permis
de a observa regresia completa a simptomelor n 44%
cazuri, ameliorare in 50% si lipsa efectului la 6%
pacienti. in cadrul publicatiilor ulterioare a fost de-

monstratd eficacitatea sumard a acestor metode de
litextractie de 76.5% [53].

Mai mult decat atat, in cadrul studiilor experi-
mentale au fost demonstrate diverse grade de modifi-
cari structurale ale parenchimei glandelor salivare in
rezultatul actiunii undelor electrohidraulice in cadrul
litotripsiei, independente de dozare. Un alt neajuns al
metodei este necesitatea sedintelor multiple si migra-
rea concrementilor 1n afara sistemului ductal.

Conform Baurmash HD. [8], in contextul nece-
sitatii echipamentului costisitor si a rezultatelor ne-
satisfacatoare a procedurii de fragmentare a concre-
mentilor glandelor salivare, metoda litotripsiei extra-
corporale nu poate fi considerata ca una de rutina de
tratament al sialolitiazei glandelor submandibulare.

Astfel, implementarea metodelor miniinvazive a
permis reducerea in unele clinici a necesitatii extir-
parii glandelor salivare (sialolitadenectomie) pana la
2-5% din lotul total al pacientilor cu sialolitiaza [13,
19, 21, 34, 38, 40].

Sialoscopia — o metoda miniinvaziva, a fost ela-
borata ca alternativa a celei clasice de tratament al
sialolitiazei cu scop de sporire a ratei interventiilor
organomenajante pe glandele salivare [49, 50, 58, 64,
84, 89, 90]. Metoda este utilizata pentru diagnostica-
rea patologiei glandelor salivare (sialolitiaza, stenoza
ducturilor, corpi straini), precum si pentru efectuarea
manipulatiilor interventionale [13, 39, 64, 89, 90]. La
momentul actual sunt disponibile atat sialoscoape se-
mirigide [44, 79, 58], cat si flexibile cu fibra optica
[46,47].

Conform datelor Marchal F. et al. [46] eficacitatea
sialoscoapelor semirigide este de 85%, iar a celor fle-
xibile doar 54%. Procedeele multiple au fost efectua-
te la fiecare al 4-lea pacient cu sialolitiaza, cu o frec-
venta a complicatiilor de 10%. Necesitatea sedintelor
multiple de sialoscopie pentru inlaturarea completa a
concrementilor glandelor salivare a fost indicata si in
alte cercetari analogice.

in cadrul primelor publicatii referitor la utilizarea
sialoscopiei au fost prezentate rezultate impresionante
[39, 46]. Experienta colectiva acumulatd a demonstrat
si unele limitari ale acestei, care ofera posibilitatea eli-
mindrii complete a concrementilor glandelor salivare
de circa 80% [40]. Rezultatele utilizarii metodelor mi-
niinvazive sunt prezentate in tabelul 2 si 3 [19].

Astfel, conform datelor Baptista P.M. et al. ex-
tragerea concrementilor din lumenul ducturilor glan-
delor submandibulare a fost posibild doar in 50%
cazuri. In cadrul altui studiu extragerea completi a
concrementilor din glanda submandibulara a fost po-
sibila in 76% cazuri, din care doar 1n 29% aceasta a
fost efectuatd endoscopic, iar in 46% a fost necesara
aplicarea metodelor combinate de litextractie. Rata
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complicatiilor intra- si postoperatorii a constituit 22%
din care Tn 3% - au fost severe.

in 2004 au fost publicate rezultatele utilizarii
endoscopiei (n=1105) si litotripsiei (n=668), studiul
fiind efectuat la institutul de cercetare a functiei glan-
delor salivare din Paris in perioada 1988-2002, in
cadrul caruia a fost constatat ca sialoscopia permite
eliminarea completd a concrementilor glandelor sa-
livare in 96%, iar litotripsia in 63%. In lotul intai ex-
tirparea glandei a fost necesara in 4%, iar in cel de-al
doilea — 2% cazuri [38].

Iro H. et al. [34] au analizat rezultatele utilizarii
metodelor miniinvazive (litotripsie, endoscopie, ex-
tragere cu ansd) la 4691 pacienti cu sialolitiaza (sub-
maxilara — 3526 si parotida - 1165) in 5 centre din
Germania in perioada 1990 — 2004 si a demonstrat
ca aceste metode permit extragerea completd a con-
crementilor din glandele salivare 1n 80,5% si partial
—16,7% cazuri.

La momentul actual au fost determinati factorii
care influenteaza negativ rezultatele interventiilor in
cazul sialolitiazei glandelor submandibulare: (1) co-
nexiunea intima a concrementilor cu peretele ductal,
adica mobilitatea acestora; (2) diametrul ductului si
prezenta de unghiuri ascutite; (3) stricturi; (4) sia-
loliti giganti; (5) localizarea intraparenchimatoasa a
concrementilor [23, 57]. Un alt factor nu mai putin
important este durata de evolutie a maladiei, care
coreleazd direct cu rezultatele interventiilor endo-
scopice.

Conform datelor publicate de unii autori, In ca-
zul concrementilor care depasesc 5 mm, este prac-
tic imposibila extragerea acestora fara fragmentare
prealabila (mecanica, electrohidraulica ori litotripsie
LASER) [58]. Totodata acesti autori mentioneaza po-

sibilitatea aparitiei sialoadenitei purulente in perioada
postoperatorie (Tabelul 2, 3).

Conform Walvekar R.R. et al. [84] dimensiuni-
le limitrofe ale concrementilor cand este imposibila
extragerea acestora in cadrul sialoscopiei sunt de 4
mm pentru glanda submandibulard si 3 mm pentru
cea parotidd, mai ales, in cazurile cdnd dimensiunea
maxima a concrementului nu este paralela axei longi-
tudinale a ductului salivar.

Cu scop de a spori eficacitatea sialoscopiei a fost
propusad metoda combinarii acesteia cu metodele cla-
sice (externe) de acces, fapt ce permite majorarea
procentajului de interventii organomenajante [50, 56,
77]. In cazul concrementilor cu localizare in parotide,
indicatie pentru interventii combinate servesc: (1) cal-
culii localizati in 1/3 posterioara a ductului Stenon cu
stenoza semnificativa a portiunii proximale a acestu-
ia; (2) obstructia treimii medii si posterioare a ductu-
lui Stenon provocata de concrement; (3) concrementi
mari (>5 mm) si imposibilitatea dilatarii ductului; (4)
concrementi intraparenchimatosi [56].

In cazul concrementilor cu dimensiuni >5 mm
si localizare 1n istmul glandei submandibulare a fost
propusd metoda combinata (sialoscopie + litextractie
endo-orald) de eliminare a acestora bazata pe dilatarea
ductului Wharton cu sialoscopul, vizualizarea acesto-
ra, deschiderea ductului prin planseul bucal, ablatia
calculului si drenarea ductului. Aceasta metoda a fost
utilizata la 41 pacienti si a permis sporirea eficacitatii
interventiei pana la 96%.

In cazul utilizarii sialoscoapelor de generatia a
treia eficacitatea in cazul localizérii concrementilor
in glanda submandibulara a constituit 89%, iar 1n pa-
rotida — 83% [57, 64].

Conform datelor publicate de Liu D.G. et al. [44]

Tabelul 2
Rezultatele tratamentului miniinvaziv in caz de sialolitiazda obstructivi [19]
Autor N | Localizare . Tipul .. Rata de Obst-rucg?e cu .| SE
interventiei succes calculi reziduali
Nahlieli O., Baruchin A.M.| 236 | GPsi GSM | Sialoendoscopie 88% 6% 4%
(2000)
Marchal F., Dulguerov P., Becker| 55 GP Sialoendoscopie 85% 15% 1%
M. (2001)
Ziegler C.M. et al. (2004) 72 | GPsi GSM | Sialoendoscopie 87% 11% 8%
McGurk M., Makdissi J., Brown| 8 GP EEA 100% - -
J.E. (2004)
Brown J.E. (2006) 348 | GPsi GSM RI Concrementi 16% -
—75%,
stricturi — 72% 10%

Koch M., Iro H., Zenk J. (2008) | 39 GP Sialoendoscopie 76% - 5%
Papadaki MLE. et al. (2009) 94 | GPsi GSM | Sialoendoscopie 85% 11% 5%
Walvekar R.R. et al. (2008) 56 | GPsi GSM | Sialoendoscopie 74% 21% 2%

SE-sialectomie, LEC — litotripsie extracorporald, RI — radiologie interventionald, EEA- extractie endoscopic-asista-

ta
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Tabelul 3
Rezultatele tratamentului miniinvaziv in caz de sialolitiazd obstructivda [19]
Autor N Localizare | Tipul interventiei Rata de Obstructfe cu 'calcull SE
’ succes reziduali
Zenk J. et al. (2001) 231 GSM ACD 91% 6% 2%
Nahlieli O. et al.| 12 GP EEA 75% 25% -
(2002)
Marchal F. et al.| 129 GSM Sialoendoscopia 85% - -
(2002)
Escudier M.P. et al.| 122 | GPsi GSM LEC 33% obstructie asimptomatica — | 2%
(2003) 35%,
obstructie simptomatica —
32%
Capaccio P. et al.| 322 | GPsi GSM LEC 45% Fragmente <2 mm — 27%, 3%
(2004) Fragmente > 2 mm — 28%
Makdissi J. et al.| 43 GP ACD 97% 5% 2%
(2004)
Zenk J et al., (2004) 191 | GPsi GSM LEC 50% 50% -
Katz P. (2004) 1773 | GPsi GSM LEC 63% - 3%
Sialoendoscopia

96%
McGurk M., Escudier| 455 | GPsi GSM LEC 39% 15% 2%
M.P., Brown J.E. ETO
(2005) RI 96%

75%
Eggers G., Chilla R.| 38 | GPsi GSM LEC 55% - -
(2005)
Zenk J., Gottwald F.,| 683 GP ACD 86% 14% -
Bozzato A., Iro H.
(2005)
Nahlieli O., Shacham| 172 GP Sialoendoscopia 94% 4% 3%
R., Zaguri A. (2007)
Iro H. et al. (2009) 4691 | GPsi GSM LEC 81% 17% 3%

Sialoendoscopia
RI
ACD

SE-sialectomie, ACD-ablatia calculului din duct, LEC — litotripsie extracorporald, RI — radiologie interventionala,

EEA- extractie endoscopic-asistata

in cadrul sialoscopiei pentru sialolitiaza, rata de con-
versie la metodele clasice chirurgicale a constituit
25%, din cauza localizarii concrementilor in regiu-
nea proximala a ductului Wharton. Rezultate similare
referitor la rata de conversie in cazul sialoscopiei au
fost obtinute si in cadrul altor studii.

Cu scop de a spori eficacitatea sumara a tratamen-
tului sialolitiazei prin metode miniinvazive a fost pro-
pusd metoda combinatd — litotripsia extracorporald si
sialoscopia ulterioard, metoda care a permis obtinerea
unei rate asimptomatice la distantd in 95% din cazuri.

Astfel, metodele miniinvazive de tratament a si-
alolitiazei au devenit prioritare in unele clinici spe-
cializate in tratamentul acestei patologii. Totusi este
important de mentionat costul extrem de sporit al uti-
lajului necesar pentru efectuarea acestui tip de inter-

ventii, precum si numarul semnificativ al limitarilor
efectuarii acestora.

Tratamentul chirurgical al sialolitiazei

Traditional selectarea metodei chirurgicale de
tratament a sialolitiazei glandelor submandibulare
depinde de localizarea concrementilor si posibilitatea
palparii acestora [2, 63, 72, 88]. Este considerat ca
inlaturarea trans-orald a calculului este preferabila in
cazul localizarii n portiunea distald a ductului Whar-
ton, nu mai mult de 2 cm de la ostiumul acestuia.
Sialolitadenectomia este indicata in cazul localizarii
concrementilor in portiunea proximald a ductului sau
in parenchimul glandular [9]. Ablatia concrementilor
localizati proximal este dificild din cauza accesului
chirurgical limitat si a probabilitatii sporite de leziune
a nervului lingual [51, 53, 87].



160

Buletinul ASM

Conform opiniei Boffano P., Gallesio C. [14] tra-
tamentul non-operator este indicat in cazul sialolitilor
de dimensiuni mici, iar in cazul celor giganti este ra-
tionald ablatia calculului din duct, plastia ductului sau
sialolitadenectomia.

Interventiile organomenajante sunt bazate pe re-
zultatele cercetarilor experimentale si clinice, care au
demonstrat ca dupa ablatia calculului din duct func-
tia glandei salivare se restabileste partial [9, 24, 61,
62, 70, 76]. In cadrul studiului experimental Osailan
S.M. et al. (2006) au clampat ductul glandelor sali-
vare la sobolani pe o durata de 1, 4, si 8 sdptamani
cu deblocare ulterioara a acestuia timp de 8, 16 si 24
saptamani. Autorii au demonstrat ca glandele subma-
dibulare ale sobolanilor pot regenera dupa o atrofie
severa si pot produce o cantitate adecvata de saliva cu
tot spectrul de proteine secretorii. Spre deosebire de
cele acinare, celulele ductale nu-si restabilesc com-
pletamente functia.

In conditii clinice, Makdissi J. et al. in baza scin-
tigrafiei cu *™Tc la 38 pacienti cu sialolitiaza, pana la
si dupa litextractie au observat ameliorarea functiei
glandei submandibulare in 52%, lipsa modificarilor
acesteia In 14% si In 34% cazuri deteriorarea functiei
ei. Rationalitatea utilizarii scintigrafiei pentru apreci-
erea functiei glandelor salivare a fost confirmata si in
cercetarile ulterioare [76]. In acest context este ade-
varatd opinia ca restabilirea functiei este influentata
de durata de timp a aflarii concrementului in situ, iar
localizarea indelungatd a concrementilor in glandele
salivare induce modificari anatomo-functionale ire-
versibile [24]. Mai mult ca atat, sunt descrise cazuri
de atrofie a glandei submandibulare §i transformarea
ei chistica in rezultatul sialolitiazei, fapt ce concor-
deaza totalmente cu opinia expusa anterior.

Rezultatele studiilor experimentale (model cu
ligaturarea ductului glandei salivare) au demonstrat
niste legitati ale atrofiei obstructive a glandelor, pre-
cum §i unele mecanisme de restabilire a functiei glan-
dulare dupa restabilirea pasajului salivar [61] care
urmeaza: (1) glandele parotide sunt cele mai sensibile
fata de obstructie; (2) glanda submandibulara este cea
mai rezistentd, prezentand diverse grade de atrofie;
(3) glanda sublinguala se prezintd ca cea mai rezis-
tenta fata de obstructie, manifestand diverse grade de
atrofie si extravazare de mucus si uneori cu forma-
re de mucocel; (4) parenchimul glandelor blocate se
adapteaza si ramane viabil; (5) dupa deblocare, glanda
salivara poseda potential de restabilire a functiei, gra-
dul careia depinde de durata si severitatea obstructiei;
(6) obstructia completa a lumenului ductului glandei
salivare nu stimuleaza acumularea sialomicrolitilor si
nici sialolitogeneza.

Unii autori considera cad ablatia calculului din

duct poate fi consideratd metoda de electie, indeosebi
in cazul dimensiunilor mari ale acestora, recidive,
prezenta infectiei, concrementi fixati ori localizati n
regiunea hilului [9, 20, 21, 48, 51, 53, 87]. Totusi este
necesara studierea rezultatelor la distanta in contextul
recidivei concrementilor si simptomelor obstructive
[20]. In cadrul studiului efectuat de McGurk M. et
al. [114], in cazul localizarii concrementilor in hilul
glandelor salivare submandibulare, ablatia calculului
din duct s-a reusit in 98% din cazuri si doar in 8% a
fost necesara sialolitadenectomia din cauza obstructi-
ilor recidivante. Autorii mentioneaza importanta as-
pectelor tehnice ale acestei interventii pentru evitarea
complicatiilor postoperatorii conditionate de lezarea
nervilor [52].

Park J.S. et al. [63 au analizat rezultatele ablatiei
calculilor din duct (majoritatea cu dimensiuni intre
4 si 9 mm) a glandei submandibulare la 172 paci-
enti in cazul localizarii lor distale (n=54, 31,4%), in
portiunea de mijloc a ductului excretor (n=55,32%)
si proximali (n=63, 36,6%). Extragerea totala a fost
efectuata la 156 (90,7%), extragerea partiala cu con-
crementi reziduali — 5 (2,9%), iar in 11 (6,45%) ca-
zuri nu a fost posibila. In baza analizei plurifactoriale,
autorii au stabilit cd doar palpabilitatea concrementi-
lor este factorul statistic semnificativ care determina
succesul acestui tip de interventii. Altfel spus, ablatia
calculului din duct este posibila indiferent de dimen-
siunile, localizarea acestora, de prezenta infectiei si
chiar 1n cazul sialolitiazei recidivante. Riscul sporit
de recidiva a litiazei salivare, dupa ablatia calculului
din duct, este semnalat la pacientii care au suportat
anterior litotripsie extracorporald [20]. In cadrul altor
studii rata de succes a ablatiei calculilor proximali ai
glandei submnadibulare a fost de 99% [72].

In cadrul studiului Zhang L. et al. (2010) metoda
de ablatie a calculului din duct a fost utilizatd la 118
pacienti cu dimensiunea concrementilor >10 mm si
localizare in glandele submnadibulare. Litextragerea
totala a fost efectuatd in 87,3% cazuri, iar partialda —
la 11,9% pacienti. Necesitatea sialolitadenectomiei a
constituit 0,8% si a fost conditionatd de persistarea
semnelor sialoadenitei cronice.

Prezintad interes studiul efectuat de Woo S.H. et
al., in cadrul caruia au fost prezentate rezultatele ana-
lizei comparative referitor la ablatia calculului din
duct la copii si adulti cu concrementi localizati in
glanda submandibulara. Tabloul asimptomatic dupa
tratamentul chirurgical a fost observat in grupe, re-
spectiv, in 82,4% si 83,3% cazuri. Frecventa recidivei
in lotul pediatric a constituit zero, iar la adulti 4,2%.
Autorii au remarcat eficacitatea acestei metode la co-
pii stabilind singura contraindicatie — localizarea con-
crementilor 1n hilul glandelor salivare.
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Una din intrebarile controversate este timpul opti-
mal de ablatie a calculului din duct 1n cazul prezentei
infectiei 1n interiorul acestuia a glandelor salivare si
parenchim, frecventa céreia atinge 61,3% [45]. Unii
autori considera ca ablatia imediatd a calculului din
duct in conditiile respective este contraindicatd din
cauza potentialei raspandiri a infectiei, precum si pre-
dispunerii catre hemoragii a tesutului inflamat, fapt ce
face interventia chirurgicald extrem de dificila [91].
Altii sustin deblocarea de urgenta a ductului salivar,
deoarece toate simptomele clinice sunt conditionate
de dereglarea pasajului acestuia [45, 63].

Unul din aspectele controversate ale ablatiei cal-
culului din duct este rationalitatea efectudrii marsupi-
alizarii (formarea stomei) pentru mentinerea drenaju-
lui salivar adecvat, care conform unor autori permite
asigurarea stdrii asimptomatice in 90% cazuri la dis-
tanta [2]. Totodata, in 2012 au fost publicate rezulta-
tele studiului referitor la rationalitatea stomizarii duc-
tului principal al glandei submandibulare dupa abla-
tia calculului din duct (n=43) comparativ cu ablatia
calculului din duct standard (n=107). Autorii au ajuns
la concluzia ca aceasta etapa a interventiei chirurgi-
cale nu influenteaza rata recidivelor sialolitiazei si a
simptomelor obstructive restante, sporind durata in-
terventiei chirurgicale, dereglarile neurologice tran-
zitorii si necesitatea de anestezie generala. in cadrul
altui studiu a fost stabilit ca sialodohoplastia (stomia)
nu influenteaza semnificativ comparativ cu ablatia
calculului din duct standard restabilirea mai rapida
a functiei secretorii a glandei submandibulare si nici
rata recidivei simptomaticii obstructive [70]. Prezinta
interes propunerea de utilizare a citostaticelor pentru
profilaxia stenozelor ductului salivar principal drenat
al glandei submandibulare.

Astfel, conform opiniei unor autori, ablatia cal-
culului din duct este asociatd cu o ratd minimala de
complicatii intra- §i postoperatorii, precum §i cu un
procent minor de recidiva timp de 2 ani dupa inter-
ventie si, poate fi o alternativa pentru sialolitadenec-
tomie [21]. Totodata lida S. et al. au descris formarea
chistului mucinos in regiunea submandibulard dupa
ablatia concrementului ductului principal.

In literatura de specialitate sunt descrise studii
unice pe loturi mici de pacienti, referitor la utiliza-
rea LASER-ului cu lungimea de unda 810-830 nm in
cadrul ablatiei calculului din duct, iar autorii indica
costul semnificativ al procedurii ca factor principal
care limiteaza utilizarea acesteia pe larg, desi ea este
efectiva chiar in cazul concrementilor submandibu-
lari giganti sau cu localizare proximala.

Conform datelor unor autori, recidiva bolii dupa
ablatia calculului din duct este extrem de rara (<1%)
iar pronosticul este favorabil [35, 88]. In cazul sialo-

scopiei nereusite Foletti JM. et al. (2011) propun abla-
tia calculului din ductul Stenon si considera aceasta
metoda mai accesibild, mai rapida si mai sigurd com-
parativ cu sialolitadenectomia glandei parotide.

Una din varietatile interventiilor organomenajan-
te este metoda litextractiei transcervicale (extraorale)
din portiunea proximala a ductului si parenchimei cu
sialodochoplasticd microchirurgicala.

Sialolitadenectomia submandibulara solutionea-
za problema sialolitiazei simptomatice radical [6]. In
pofida utilizarii rare a acestei interventii in tratamen-
tul sialolitiazei, prezenta inflamatiei restante cronice
persistente in glandele salivare este indicatie pentru
executarea ei [25]. Conform opiniei unor autori, di-
mensiunea calculilor de peste 10 mm si localizarea
acestora in parenchimul glandei submandibulare re-
prezinta indicatii pentru sialolitadenectomie [73].

La momentul actual, concomitent cu accesul tra-
ditional submandibular pentru sialolitadenectomie
sunt utilizate si cele alternative (transoral), fapt ce
asigura efect estetic mai bun. Hussain A., Murray
D.P. au descris metoda sialoadenectomiei prin acces
limitat cu pastrarea arterei §i venei faciale.

Desi sialolitadenectomia poate fi considerata
procedurd standarda, aceasta interventie chirurgicala
poate fi asociatd cu complicatii neurologice ,,partiale
sau totale”:

1) In cazul extirparii glandei parotide:

1.1. Afectarea tranzitorie a nervului facial (intre 2
si 76%) [4, 6, 55, 65].

1.2. Afectarea permanentd a nervului facial (1-
3%) [55, 59, 65].
cular mare [4, 55].

1.4. Sindromul Frey [4, 11, 55, 59].

A

2) In cazul extirparii glandei submandibulare:
2.1. Afectarea tranzitorie a ramului marginal man-

dibular [6, 10, 25, 41, 66].

2.2. Afectarea permanentd a ramului marginal
mandibular [10].

2.3. Anestezia nervului lingual [10].

2.4. Parestezia nervului lingual [10].

2.5. Paralizia nervului hipoglos [10, 25, 59, 65,
66].

2.6. Paralizia comisurii bucale [10].

Nouraei S.A. et al. [59] au analizat rezultatele a
162 interventii chirurgicale de extirpare a glandei pa-
rotide pentru afectiuni benigne si au constat o rata a
paraliziei permanente a nervilor faciali in 2% cazuri,
iar paralizia temporard a constituit 40% cu restabili-
rea functiei timp de 1 an. Autorii au stabilit ca sialo-
adenita cronica este factorul de baza care influenteaza
frecventa acestor complicatii.

Conform opiniei Di Giovanni A. et al. metoda de
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Tabelul 4

Caracterul complicatiilor in cazul sialectomiei [19]

Caracterul complicatiilor Sialectomia parotida

Sialectomia

submandibulars Datele literaturii

Hematoame 2-9%

2-4% Bates D. et al., 1998;
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000;
Amin M.A. et al., 2001;
Patel R.S. et al., 2007,

Nouraei S.A. et al., 2008.

Fistule salivare 2-18%

1% Bates D. et al., 1998;
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000;
Patel R.S. et al., 2007,
Nouraei S.A. et al., 2008.

Sialocel 5-11%

1-3% Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000;

Amin M.A. etal., 2001.

Infectie de plaga 5-6%

3-8% Berini-Aytes L. et al., 1992;
Bhatty M. A. et al., 1998;
Amin M.A. et al., 2001;
Nouraei S.A. et al., 2008;

Preuss S.F. et al., 2007.

Cicatrice hipertrofice 3-6%

2-5% Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000;
Amin M.A. etal., 2001;

Nouraei S.A. et al., 2008;

Berini-Aytes L. et al., 1992;

Inflamatia indusd de calculi 2-14%

restanti In sistemul ductal

2-8% Bates D. et al., 1998;
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000;
Amin M.A. et al., 2001;
Berini-Aytes L. et al., 1992;

Ellies M. et al., 1996

baza de profilaxie a lezarii nervilor in cadrul efectua-
rii sialectomiei este cunoasterea fundamentala a repe-
relor anatomo-topografice in aceasti regiune. In ca-
zul standardizdrii interventiei chirurgicale frecventa
complicatiilor poate fi redusa la minim [25, 41, 66].

Berini-Aytes L. et al. [10] au analizat rezultatele
a 260 sialadenectomii, efectuate pe durata a 15 ani,
indicatia de baza (62%) fiind sialolitiaza. Complicatii
precoce (preponderent din partea plagii) au fost sem-
nalate in 14,6% cazuri, rata complicatiilor tardive a
fost de 25,3%, din care inflamatia restantd in ductul
Wharton - 7,3%. In cadrul seriei publicate ulterior,
incluzand 258 sialolitadenectomii a glandei subman-
dibulare, din care 80% reveneau sialolitiazei si sialoa-
denitei cronice, rata afectiunilor tranzitorii a ramului
marginal mandibular a n. facial a constituit 9%, iar a
n. lingual — 2% [66].

Frecventa si caracterul complicatiilor in cadrul ex-

tirparii glandelor salivare parotide si submandibulare
este prezentatd in tabelul 4. In pofida potentialelor
complicatii nu poate fi ignoratd opinia Shashinder S.
et al. (2011), conform céreia, in cazul concrementilor
multipli cu localizare in portiunea proximald a ductu-
lui glandei submandibulare rata sialolitadenectomiei
este semnificativ mai mare comparativ cu pacientii cu
concrementi solitari si localizare intraductala.

In cazul localizarii concrementilor in glanda paro-
tida Amin M.A. et al. [4] au utilizat metoda sialecto-
miei superficiale cu pastrarea ductului la 23 pacienti
si practic in toate cazurile au fost observate dereglari
neurologice de divers grad de severitate. Totodata Pa-
tel R.S. et al. [65] comparand sialectomia parotida su-
perficiald si totala nu au semnalat diferente semnifica-
tive in rata afectiunilor neurologice in ambele loturi,
acestea fiind de 35% si 33%, respectiv (p>0,05).

O ratd mai mare de complicatii in cazul extirparii
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glandei parotide comparativ cu cea submandibulara a
fost raportata in cadrul altor studii [6, 11].

Pentru obtinerea efectului estetic este propusa
combinarea sialectomiei traditionale cu tehnica en-
doscopica de disectie, insd experienta cu acest tip
de interventii este destul de limitatd si necesita timp
semnificativ pentru a fi realizate.

Luand in consideratie eficacitatea sporitd si rata
redusd de complicatii postoperatorii dupa interventi-
ile miniinvazive, sialolitadenectomia trebuie utilizata
ca metoda de tratament doar dupa ineficacitatea celor
din urma. Totusi este important de mentionat cad in
pofida rezultatelor promitatoare, in majoritatea studi-
ilor publicate sunt prezentate succesele imediate de
tratament, totusi bazandu-ne pe principiile medicinii
bazate pe dovezi este recomandata supravegherea de
duratd pentru confirmarea eficacitatii metodelor. Mai
mult ca atat, in literaturad nu sunt prezentate datele de
apreciere a calitatii vietii dupa diverse metode de tra-
tament a sialolitiazei, ceea ce este conditie obligato-
rie a efectuarii cercetarilor analogice 1n stomatologie
[63] (Tabelul 4).

In incheierea acestui compartiment este necesar
de mentionat ca in literatura autohtona exista publica-
tii unice referitor la sialolitiaza, care pun in evidenta
doar unele aspecte de diagnostic si tratament al aces-
tei maladii, fapt ce argumenteaza actualitatea cerceta-
rilor in acest domeniu.

Concluzii

Analiza literaturii contemporane referitor la pro-
blema sialolitiazei a pus in evidentd lipsa datelor
concludente referitor la patogeneza maladiei, fapt ce
impune continuarea cercetarii in acest domeniu (de-
terminarea componentei chimice a concrementilor si
salivei in cazul sialolitiazei).

Implementarea metodelor radiologice contempo-
rane de examinare 1n algoritmul de diagnostic al sia-
lolitiazei sporeste teoretic rata rezultatelor pozitive,
insd avantajele si dezavantajele, precum si informati-
vitatea acestor metode nu sunt studiate pe deplin.

Pana in prezent nu este studiat locul sialolitilor
giganti in structura generald a sialolitiazei si nu sunt
determinate metodele optimale de tratament chirurgi-
cal al acestei patologii.

In literatura de specialitate existd comunicari spo-
radice referitor la modificarile morfologice a glande-
lor salivare in caz de sialolitiaza si nu este pe deplin
solutionata intrebarea referitor la restabilirea citoarhi-
tectonicii §i functiei acestora dupa interventiile orga-
nomenajante, indeosebi n cazul evolutiei de durata a
sindromului obstructiv ori recidivei acestuia.

Analiza sistematica a literaturii referitor la sialo-
litiaza a demonstrat lipsa datelor referitor la calitatea
vietii pacientilor la diferite termene dupa sialolita-

denectomie si ablatia calculului din duct, precum si
studierea potentialilor factori care influenteaza acest
indice.
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Rezumat

Sindromul metabolic reprezinta o problema actuald medicala si sociala, printr-o incidentd inalta in populatie si a
riscurilor majore pe care le comporta. in prezent SM reprezintd un subiect fierbinte si de mare interes pentru practicieni
atat prin dimensiunea epidemiologica, cat si prin impactul major in morbiditate §i mortalitate. Pentru prima data a fost
descrisa de suedezul E. Kylin in1923, iar pe parcursul urmatorilor ani a fost discutata tot mai frecvent.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, accident vascular cerebral, hipertensiune arteriald

Summary. Particularities of metabolic syndrome in patients with stroke

The metabolic syndrome represents an actual medical and social problem, due to its high incidence amongst the
population and major risks that it implies. Metabolic syndrome is currently a hot topic of great interest to practitioners;
both, the epidemiological dimension, and the major impact on morbidity and mortality. The metabolic syndrome was first

described by the Swedish scientist E. Kylin in1923.

Key words: metabolic syndrome, cerebrovascular disease, arterial hypertension

Pe3rome. OcoGeHHOCTH MeTa00MIM4YEeCKOr0 CHHAPOMA Y NMAIHEHTOB € OCTPbLIM HAPYIIEHHEM MO3r0BOI0

KPOBOOOpaleHust

Merabonuueckuii CUHAPOM SBJIACTCA MG,HI/IKO-COHHaHBHOﬁ HpO6J’I€MOf/‘I, C BBICOKMM YPOBHEM 3a00J1€Ba€MOCTH
B NOMYJIAIMU U BBICOKMMU PpHUCKAMMH. Merabonnueckuii CUHAPOM B HACTOSIIEC BPEMS SABIIACTCA rop;{qei/'l TeMOK npea-
CTaBHHIOIIIGﬁ 0OJIBIION HUHTEPCC MJII MPAKTUKOB, B IJIAHC SITUJACMHUOJIOTHHA U OOJIBIIOTO BIUSHUS Ha 3a00J1€BaeMOCTh U

CMEPTHOCT.

KiarwueBrble c10Ba: MeTa0OINYECKUI CUHAPOM, UHCYIIBT, apTCPpUaJIbHasA THIICPTCH3U A

Introducere

Sindromul metabolic reprezinta un subiect fier-
binte §i de mare interes pentru practicieni atdt prin
dimensiunea epidemiologica, cat si prin impactul ma-
jor in morbiditate si mortalitate [1,5]. El reprezintd o

grupare de mai multi factori de risc cardiovasculari si
cerebrovasculari care includ obezitatea abdominala,
rezistenta la insulina, hipertensiunea arteriala, disli-
pidemia, afectarea metabolismului glucidic si este un
predictor major al bolilor cardiovasculare si cerebro-
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vasculare [2,3]. Prevalenta SM in randurile populatiei
generale este de 20-25% [9], 15% europeni [1,5] si
23% din americani [1,6]. Un studiu european recent
gaseste prevalenta SM la fel crescuta printre pacientii
cu HTA si TA necontrolata compartativ cu TA contro-
lata [7,8]. O multitudine de cercetari au fost efectuate
in vederea Intelegerii fiziopatologiei, epidemiologiei,
implicatiilor prognostice si strategiilor terapeutice
[4]. Rezultatele NHANES III (Third National Health
and Nutrition Examination Survey) aratd intr-o po-
pulatie de peste 10.000 subiecti intre 20 si 89 ani, ca
SM este prezent la aproape un sfert dintre cei studiati
(24%) si, ca acesta dubleaza riscul de AVC si boala
coronariand [9,10]. O analiza a componentelor SM in
acest studiu evidentiaza faptul ca hipertrigliceridemia
(HTG) creste riscul cu 66%, HTA cu 44%, HDL-co-
lesterolul seric scazut creste riscul cu 35%, iar IR cu
30% [7,13].

SM este definit de mai multe grupuri de experti,
existand astdzi mai multe criterii de diagnistic [8,10].
Recent FJD (Federatia Internationald de Diabet), a
emis un set de criterii punand accent pe obezitatea ab-
dominala ca element obligatoriu al sindromului me-
tabolic plus cel putin doud dintre urmatoarele patru
criterii de diagnostic: trigliceridele crescute sau tra-
tament specific (TG>150 mg/dl), HDL-colesterolul
scdzut sau tratament specific (HDL-C <40 mg/dl la
barbati si HDL-C<50 mg/dl la femei), tensiunea arte-
riald crescuta sau tratament pentru HTA (TA sistolica
>130 mmHg si/sau TA diastolica >85 mmHg), valori
crescute al glicemiei (glicemie a jeun > 100 mg/dl)
[13,14].

Prezenta SM la pacientii hipertensivi creste ris-
cul de a suporta un AVC si, de aceea acesti pacienti
necesita o abordare terapeutica mai agresiva, cu une-
le particularitati si deasemenea un control al TA mai
riguros [7].

Conform datelor OMS 1n toatd lumea sunt 600 de
milioane de persoane cu HTA, peste 171 de milioane
de persoane din toatd lumea sufera de diabet si 1 din
3 persoane sunt considerate obeze [12].

AVC este o problema medico-sociala, fiind a doua
cauza de deces in majoritatea tarilor industrializate si
principala cauza de handicap la adulti [13]. Conform
OMS, AVC afecteaza anual aproximativ 20 mln, din-
tre care 5 miln decedeaza [14]. Din cei 15 min care
supravietuiesc, aproximativ o treime sunt cu sechele
invalidizante si necesitd ingrijire [15]. Aproximativ
1 din 6 in urmatorii cinci ani vor suporta un AVC
repetat [16,17]. Republica Moldova se afla printre
primele tari ale Europei la capitolul mortalitatii prin
bolile cerebrovasculare. Numai in 2006, au fost in-
registrate 6962 (193,7 cazuri la 100 mii locuitori) de
decese prin maladii cerebrovasculare [13]. Din cele

22550 persoane decedate de maladii ale aparatului
circulator in 2011 1in Republica Moldova, bolile
cerebrovasculare au constituit 5986 persoane (26,
5%) sau 160,0 la 100 mii locuitori.

Rata mortalitatii pacientilor cu AVC in lume
constituind 8% pentru pacientii care au beneficiat de
tratament in unitatile de ,,Stroke” si 27%-33% pen-
tru cei, care nu a fost posibila internarea in unitatile
specializate. De asemenea, anual apar circa 11000
de cazuri noi de AVC si peste 2000 de recurente la
persoanele care au avut un AVC. Conform datelor
BRFSS (CDC) din 2010, 2,6% barbati si 2,6%
femei > 18 ani au avut un istoric de AVC.

Conform biroului National de Statistica al Re-
publicii Moldova in 2013, numarul de persoane fizi-
ce (18 ani §i mai mult) au fost inregistrate cu:

e DZ in total 79650 dintre care cazuri noi
(9997).

e Obezitate in total 44176 dintre care cazuri
noi (10328).

Din patologiile aparatului circulator:

e Boala hipertensiva in total au fost inregistrate
306678 dintre care cazuri noi (284194).

e Boli cerebrovasculare cu boald hipertensiva
in total 45584 dintre care cazuri noi (39118).

e Boli cerebrovasculare fara boala hipertensiva
25208 dintre care cazuri noi 14648.

Din numarul total de boli cerebrovasculare:

e Hemoragia subarahnoidiana 559 dintre care
cazuri noi, iar sub supraveghere la finele anului 406.

e Hemoragie intracerebrala 652, iar sub supra-
veghere la finele anului 249.

e Infarct cerebral 1n total 2512, iar sub suprave-
ghere la finele anului 1137.

e Sechelele bolilor cerebrovasculare in total
10874, iar sub supraveghere la finele anului 8702.

Studiile prospective arata ca AVC creste an de an,
atdt ca incidentd, cat si ca prevalenta, apreciindu-se
de OMS, ca ea va deveni pana in anul 2030 principala
cauza de mortalitate in lume [18,19].

Material si metode

Studiul a fost efectuat pe un lot de 551 paci-
enti internati In sectia de boli cerebrovasculare a
CNSPMU pe perioada anului 2013 cu AVC. Toti pa-
cientii au fost cercetati in baza fiselor de observatie
medicala.

Rezultate

Numarul total de pacienti de 551, dintre care bar-
bati au fost 301 (55%), iar femei au fost 250 (45%).
Analiza repartizarii pacientilor dupd sex a constatat
o predominare usoara a pacientilor de sex masculin
din totalul pacientilor comparativ cu sexul feminin
(Tabelul 1).
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Tabelul 1
Distributia pacientilor dupad virsta si sex
Varsta Barbz:)t/1)(54,80 Femei (45,19 %)
(\]
Pana la 40 ani 3 (0,54 %) 2 (0,36 %)
41- 50 ani 34 (6,1 %) 10 (1,81 %)
51-60 ani 66 (11,97 %) 57 (10,34 %)
61-70 ani 93 (16,87 %) 84 (15,24 %)
70 ani si mai mult| 106 (19,23 %) 96 (17,42 %)

Din numarul total de pacienti care au suferit ac-
cident vascular cerebral, se obsearva ca accidentele
cerebrovasculare ischemice sunt mai frecvente (Ta-
belul 2).

Tabelul 2
Distributia pacientilor dupa sex i tipul de AVC
Tipul de AVC Femei Barbati
AVC ischemic 157 174
AVC hemoragic 27 36
AVC 21 39
cardioembolic
AVC repetat 12 33
AVC vertebro- 13 19
bazilar
AVC tranzitor 8 12
Tabelul 3

Repartizarea pacientilor dupa sex si gradul HTA

Gradul HTA Barbati Femei
Gr. 1 23 18
Gr. 11 129 80
Gr. 111 138 163

Dupa gradul HTA s-a observat o predominare
a HTA gradul III - 301 (48%), HTA gradul II - 209
(44%), HTA gradul I - 41(8%) conform (Tabelului 3).

In urma rezultatelor obtinute in cadrul studiului
au fost observat urmatoarele: hiperuricemia - 65 ca-
zuri (11,79%); hipercolesterolemia - 400 (72,59%);
TGL -380 (68,96%); b-LP- 320 (58, 07%); HG- 136
(24,68%).

Diagnostice concomitente a pacientilor:

- Din numarul total de pacienti cu DZ- 136 (24,
68%).

- Din numarul total de pacienti fibrilatia atriala
-100 (18,14%).

- Din numarul total de pacienti cu ateroscleroza
generalizatd — 533 (96,73%).

- Din numarul total de pacienti cu obezitate — 65
(11,79%).

Incidenta SM la pacientii cu AVC a fost inregistrat
din numarul total de pacienti 551 (100%) incidenta
SM s-a observat la 301 pacienti (55%).

Concluzii

- S-au obtinut date care concorda cu datele din
literatura de specialitate privind predominarea sexului
masculin din numarul total de pacienti cu SM.

- Pacientii cu SM si AVC au prezentat o
gama largd de factori de risc, cu predominarea:
HTA, DZ, DLP, obezitate, hiperfibrinogenemie,
uricemie. La randul lor ei induc evolutia grava a
AVC atat 1n perioada de debut, cat si in evolutia ulte-
rioard a AVC.

- Relatia SM cu AVC pare sa nu se limiteze doar
la aceea de factor de risc pentru primul AVC, de-
oarece bolnavii care au avut deja un AVC urmat de
sechele motorii invalidante, dezvoltd un risc crescut
de SM aparut ulterior evenimentului vascular.
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FACTORII CE AFECTEAZA PIERDEREA SANGUINA ANORMALA
N CHIRURGIA CARDIACA PEDIATRICA: (Studiu retrospectiv)
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Rezumat

Introducere: Hemoragia si transfuzia de produse sanguine creste morbi-mortalitatea si costurile dupa interventia
chirurgicald cardiaca. Tromboelastometria rotationala (Rotem) reprezinta o analizd rapida vascoelasticd a cheagului in
sangele integru. Acest test a fost utilizat pentru a ghida terapia hemostatica la pacientii ce sangereaza. Cu toate acestea,
valoarea predictiva a Rotem la pacientii cu sidngerare postoperatorie in chirurgia cardiacd pediatricd raméane neclara.
Acest studiu s-a propus de a evalua capacitatea Rotem pentru a prezice hemoragia postoperatorie la copiii supusi unei
interventii chirurgicale cardiace. Al doilea scop a fost de a determina factorii fiziologici si chirurgicali, care afecteaza
pierderea de sange in chirurgia cardiaca pediatrica. Material si metode: In aceasta analiza retrospectiva, am inclus 182
de pacienti programati pentru chirurgie cardiaca congenitala cu circulatie extrapulmonara (CEC), in perioada septembrie
2010 si ianuarie 2012. Criteriile de excludere au fost: coagulopatia congenitala si dobandita, insuficienta hepatica si/sau
renald, procedurile de urgenta vitala, martorii lui lahova. Probele de sange au fost extrase din linia arteriald la 10 minute
dupa sevrajul de CEC si neutralizarea heparinei cu protamind. Definitia hemoragiei semnificative utilizata in studiu a
fost o pierdere de sange care depaseste 10% din volumul sanguin total in primele 6 ore postoperatorii. Variabile au fost
comparate intre grupul ,,sdngerare” si ,,non-sangerare”, folosind testul Student-t sau testul Mann-Whitney U in functie
de distributia lor. Analize univariate si multivariate de regresie logisticd au fost efectuate pentru a identifica variabilele,
care au fost asociate in mod independent cu sangerarea anormald. Un p <0,05 a fost considerata semnificativa. Rezultate:
Conform definitiei de sangerare semnificativa, 44 de pacienti au fost inclusi in grupul sangerare si 138 in grupul de non-
sangerare. Ca urmare a regresiei logistice univariate i multivariate, greutatea preoperatorie, boala cardiaca cianotica,
durata de inchidere a plagii postoperatorii si MCF din testul FIBTEM au fost variabilele independent asociate cu pierderi
de sange in chirurgia cardiacd pediatrica. Discutii si concluzii: Aceastd analiza retrospectiva aratd ca printre variabile
oferite de ROTEM, MCF FIBTEM a fost singurul predictor al hemoragiei postoperatorii cu o specificitate buna, dar o
sensibilitate slaba in aceasta populatie. In cadrul studiului nostru, majoritatea parametrilor ROTEM nu par si prezici
hemoragia. De asemenea, greutatea preoperatorie, patologia cardiaca cianotica si durata de inchidere a plégii operatorii
sunt factorii care influenteaza in mod independent pierderea de sange postoperatorie. Ca consecintd, ROTEM® ar putea
fi folosit doar in caz de sangerari anormale pentru a ghida terapia hemostatica si factorii de risc perioperatorie ar putea sa
fie considerate ca variabile importante in constructia unui model predictiv multivariat pentru hemoragie postoperatorie in
chirurgia cardiaca pediatrica.

Cuvinte-cheie: chirurgie cardiaca pediatrica, sdngerare, coagulopatie, tromboelastometria rotationala

Summary. Factors affecting blood loss in pediatric cardiac surgery: retrospectiv study
Chair of Anaesthesia and Intensive Care ”Valeriu Ghereg”, State Medical and Pharmaceutical University “Nicolae
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Testemitanu” from Republic of Moldova. Introduction: Excessive bleeding and blood products transfusion increase mor-
bi-mortality and cost after cardiac surgery. Rotational thromboelastometry (ROTEM®) represents a rapid viscoelastic
analysis of clot firmness in whole blood. This test has been used to guide haemostatic therapy in bleeding patients. Howe-
ver, the predictive value of ROTEM® in postoperative bleeding patients in paediatric cardiac surgery remains unclear.
This study aimed to evaluate the ability of ROTEM® parameters to predict postoperative bleeding in children undergoing
cardiac surgery. Second outcome was to determine physiological and surgical factors which affect blood loss in pediatric
cardiac surgery. Material and methods: In this retrospective analysis, we included 182 patients scheduled for congenital
heart surgery with cardiopulmonary bypass (CPB) between September 2010 and January 2012. Exclusion criteria were:
acquired or congenital coagulopathy, liver disease and/or kidney failure, emergency procedures for life-threatening condi-
tion, Jehovah’s witnesses. Blood samples were drawn from the arterial line 10 minutes after weaning of CPB and heparin
antagonization with protamine. Previous reports defined significant bleeding as a blood loss that exceeds 10% of total
blood volume within the first 6 postoperative hours. Variables were compared between bleeders and non-bleeders using
Student-t test or Mann-Whitney U test according to their distribution. Univariate and multivariate logistic regression ana-
lyses were performed to identify variables that were independently associated with bleeding. A p <0,05 was considered
significant. Results: According to bleeding definition, 44 patients were included into the “bleeders” group and 138 into the
“non-bleeders” group. As result of univariate and multivariate logistic regression, the preoperative weight, the cyanotic
cardiac disease, the duration of wound close and MCF on FIBTEM test was the variables independently associated with
blood loss in pediatric cardiac surgery. Discussion and conclusions: This retrospective analysis shows that among varia-
bles offered by the ROTEM®, MCF FIBTEM was the only predictor of postoperative bleeding with a good specificity,
but a poor sensitivity in this pediatric cardiac population. In the context of our study, most ROTEM® parameters did not
seems to predict bleeding. Also, preoperative weight, cyanotic cardiac disease and duration of wound close are the factors
which independently influence postoperative blood loss. As a consequence, ROTEM® might be only used in case of ab-
normal bleeding to guide haemostatic therapy and perioperative risk factors might to be considered as important variables
in construction of a multivariate predictive model for postoperative bleeding in pediatric cardiac surgery.
Key words: pediatric cardiac surgery, bleeding, coagulopathy, rotational thromboelastometry

Pe3rome. @akTophl, BIUSIOIHME HA HCHOPMAJBHYI0O KPOBONOTEPIO B 1eTCKOH KAPAHOXUPYPIHH: PeTPOCIeK-
THBHOE HCCJIeJ0OBaHUe

Beenenne: KpoBoTeuenne u nepeiarBaHne KPOBH M €€ KOMIIOHEHTOB ITOBBIIIAET 3aTPaThl U YPOBEHb CMEPTHOCTH
OCIIe TIEPEHECEHHBIX onepanuii B Kapauoxupypruu. Porammonsas Tpombosnacromerpust (POTEM) sBisieTcst sxcnpecc
aHAJM30M 3JIACTUYHOCTH M BA3KOCTH CTYCTKa LIEINBbHON KpOBH. JIaHHBIN TECT OBII MCIONB30BaH C IETIbI0 MEHEPKMEHTA
reMocTasa JUisl MalleHTOB C MOBBIIMIEHHBIM KPOBOTE€UEeHHEM. TeM He MeHee, pornocTuyeckas neHHocts POTEM B no-
CJICONEPALIMOHHOIO KPOBOTEUEHHUS y MAIlMEHTOB B MEJUATPUUYECKON KapAMOXUPYPIUU OCTAETCS HEJOCTATOUHO SCHOM.
JHanHas pabota npoBezieHa, ¢ Leibto u3ydenus criocooHoct POTEM nporHo3upoBath NoCTONEepaioHHOE KPOBOTEYE-
HUE y JIETeH, MEPEHECIINX OTEPaInio Ha cepre. BTopoi 1enbro qanHoM paboThl ObLIO OnpeaeacHre (GHU3UOTOTUICCKIX
U XUPYPTUYECKUX (PaKTOPOB, KOTOPHIE BIMSIOT HA KPOBOIIOTEPH B JIETCKON KapANOXUpPypruu. Marepuaisl 1 MeToasl: B
JTAHHOM PETPOCIEKTHBHOM aHa/In3¢ ObUTH BKJIIOUEHBI 182 MauenTa, oneprpoBaHHbIC B INIAHOBOM IMOPSIIKE TI0 OBOAY
BPOXKAECHHBIX MOPOKOB CepjIia, UCIONb3ys McKyccTBeHHOe KpoBooOpamenue (MK). Pabora nmpoBoannace ¢ ceHTSIOps
2010 no staBaps 2012 roga. Kpurepusimu 11t MCKIIIOYEHUS TAIMEHTOB TTOCITYKHIN: BPOXKICHHAsI WM MPUOOpETEeHHAs
KOAryJIonaTHs, oYevHast U/uiy Ie4eHOUHas HeJI0CTaTOuHOCTh, CBHUETeNN VeroBsl, BUTalbHbIE onepaunu. 3a00p KpoBU
MIPOBOIMJIICS U3 apTepuanbHOM KpoBH, depe3 10 muHyT mocne BbiBoga u3 MK u HeWTpamuzaiuu remapiuHa npoTamu-
HOM. B manHOI1 paboTe KpuTepHeM «CyIIecTBEHHOE KPOBOTEUSHHEY OblIa MpuHsITa KpoBonoreps 6onee 10% n3 obmero
o0beMa KpOoBH B TeUeHHE 6 4acoB mocie omnepannu. [lepeMeHHble CpaBHUBAINCH MEXIY TPYNIION «KPOBOTEUEHHE» U
«OTCYTCTBHE-KPOBOTEUEHHA», UCTIONB3Yyd TecT T-cTyaeHT unu U-tecT MaHHa- YUTHU, B 3aBUCUMOCTH OT UX pacHpese-
neHust. Jlyis onpeneneHust mepeMeHHBIX, KOTOpble OBUTH acCOLMMPOBAHBl HE3aBUCHMO OT aHOPMaJIbHOTO KPOBOTEUCHHUS,
OBUTH UCIIOJIb30BaHbl OJHOMEPHBIE U MHOTOMEpPHBIE aHAJIM3bI JIOTUCTUYECKON perpeccuu. Pasnnuums cunTanuch craTu-
cTruecky 3Ha4uMbIMH 1TpH p <0,05. Pesynsrarsr: CortacHO ONpeieIeHNIo 3HaYUTEIIFHOTO KPOBOTeUeHNS, 44 maluenTa,
OBLTH BKJIIOYEHBI B TPYIITy «KPOBOTeUEeHHE» U 138 B IpymIly «OTCYTCTBHS KPOBOTEUEHUs». B pe3ynbrare oHOMEPHBIX
1 MHOTOMEPHBIX aHAJIH30B JIOTHCTHYECKOW PErpecchy, Macca Tella, IUaHO3HbIE BPOXKACHHBIC MTOPOKH, JUINTEIBHOCTh
3akpbIThs pazpe3a 1 MCF u3 recta FIBTEM, Obun onpesienieHs! Kak IepeMeHHbIE, aCCOLMMPOBAHHBIE ¢ KPOBOIIOTEPEH
B JIeTCKOH Kapauoxupyprun. O0cyxeHne U BBIBOABI: [IaHHBIN PEeTPOCIIEKTUBHBIN aHaN3 MOKA3bIBACT, YTO CPEAHU I10-
JIy4eHHBIX NepeMeHHbIX, npeiaraeMbix POTEM, MCF FIBTEM 0b11 emMHCTBEHHBIM, KOTOPBIH MpeAcKa3al nocrorepa-
LIMOHHOE KPOBOTEUCHUE, UMESl XOPOUIYIO CENU(DUIHOCTD, HO cIa0yI0 YyBCTBUTEIBHOCTD B TJAHHOM IpyIIle HAaCeICHHS.
[To manHBIM Hamrero uccienoBanus 6omsmuHCTBO TapameTpoB POTEM He B cocTOSHIM MpecKa3aTh KPOBOTEUECHHE. A
TaKXe Macca Tella, THII BPOXICHHBIX ITOPOKOB M JUTUTENBHOCTh 3aKPBITHS Pa3pe3a, sIBISIIOTCS HE3aBUCHMBIMH (DaKToO-
pamMu, BIUSIONIIMMH Ha ITOCTOIIEpAlMOHHYI0 KpoBororepio. B cnencrsnn POTEM Mor 051 OBITH HCIIONB30BaH TOJIBKO B
Clly4ae aHOPMAJIbHBIX KPOBOTEUEHUH, C 1I€JbI0 MEHEPKMEHTAa TeéMOCTaTUUECKON Tepaluy ¥ HAJIUYUU MepUONePaLliOH-
HBIX ()AKTOPOB PUCKA, STH KPUTEPHU MODIIU Obl MOCITY>KUTh NEPEMEHHBIMH JUISI CO3JIaHUsI MOJAEIH C MHOKECTBEHHBIMHU
MIepEMEHHBIMHU IS TIPeICKa3aHus KPOBOTEUCHHUS B IETCKON KapANOXUPYPTUH.

KuaroueBble cjioBa: 1eTcKasi KapIHOXUPYPrHsl, KPOBOIIOTEPS, KOArYJIONAaTHsl, POTAIIMOHHAsI TPOMOO0AIaCTOMETPHUS
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Introducere

In Republica Moldova, chirurgia cardiaca este
in dezvoltare continui. In pofida ameliorarii tehnicii
chirurgicale 1n acest domeniu, implementarea strate-
giilor moderne in gestionarea anesteziei in chirurgia
cardiaca pediatricd raméane o necesitate importanta.

Hemoragia perioperatorie In aceastd populatie
particulara reprezintd una dintre cele mai importante
complicatii. Incidenta sangerarii anormale dupa chi-
rurgia cardiaca pe cord deschis la copii este descrisa
in literatura de a fi pana la 40% [1, 2].

Etiologia acesteia este diversd si complexa, fiind
cauzatd fie de coagulopatie, fie de origine chirurgicala.
Evaluarea sistemului de hemostaza pentru stabilirea
originii sangerarii perioperatorii prezintd un moment
crucial. Determinarea rapida si la momentul potrivit
al cauzei sangerdrii (“medicald” sau “chirurgicala’)
ar permite de a lua o atitudine corecta si eficace in
gestionarea hemostazei.

Actualmente, in Republica Moldova determina-
rea coagulopatiei postoperatorii raméane de a fi bazata
pe testele de coagulare standarde (timpul tromboplas-
tinei partial activate (TTPA), timpul protrombinic
(TP), nivelul fibrinogenului in plasma si numarul de
trombocite) si evaluarea clinica, iar tratamentul he-
mostatic fiind unul empiric, bazat pe experienta fieca-
rui medic 1n parte.

Coagulopatia In contextul chirurgiei cardiace este
una multifactoriala, mai complexa in populatia pedi-
atrica si asociatd cu o evolutie mai grava, in compa-
ratie cu cea la adulti [3, 4, 5, 6]. Pe de alta parte, desi
este studiata In améanunte fiziopatologia coagulopatiei
in urma chirurgiei cardiace cu circulatie extracorpo-
rald (CEC) [6], nu sunt date suficiente care ar putea
prezice aceastd complicatie in populatia pediatrica si
cea adulta.

Monitoringul tintit al sistemului de hemostaza
este utilizat tot mai frecvent in cadrul acestui tip de
interventie. Unele studii au fost publicate la adulti
[7], insa doar unele au utilizat ROTEM® ca dispozi-
tiv de analiza al sistemului de hemostaza in chirur-
gia cardiaca pediatrica [8]. Despre predictibilitatea
ROTEMP® s-a discutat mult, dar totusi raméne o pro-
blema nerezolvata, in special, in chirurgia cardiaca
pediatrica.

Scopul primar al acestui studiu a fost de a evalua
capacitatea ROTEM® de a prezice hemoragia post-
operatorie 1n chirugia cardiaca pediatricd. Scopul
secundar a fost de a determina factorii fiziologici si
chirurgicali, care ar avea un impact asupra pierderii
anormale de sange dupd interventie pe cord deschis
la copii.

Material si metode

In acest studiu s-a realizat o analizi retrospecti-

va ale datelor colectate din baza de date ale depar-
tamentului de anestezie din cadrul Spitalului Uni-
versitar pentru Copii Regina Fabiola (Queen Fabiola
Children’s Hospital, Brussels, Belgium). Protocolul
studiului a fost aprobat de catre Comitetul de Etica de
pe langa Spitalul Universitar pentru Copii Regina Fa-
biola (CEH n° 06/12) si de pe langa Universitatea de
Stat de Medicind si Farmacie ”Nicolae Testemitanu”
(19.03.2012). Ambele comitete de eticd au abrogat
necesitatea consimtdmantului informat din motivul
naturei retrospective a protocolului.

In studiu au fost inclusi pacientii cu varsta cuprin-
sd intre 0 si 16 ani, care au suportat chirurgie cardiaca
cu circulatie extracorporald in perioada Septembrie
2010 si Ianuarie 2012. Ca criterii de non-includere
au servit: coagulopatia congenitald gi/sau dobandita
preoperatorie [definitd ca numarul trombocitelor <
100 000/m?, TTPA > 45 secunde, TP < 70%, fibrino-
gen < 100 mg/dl], insuficienta hepatica (aspartat ami-
notransferaza si alanin aminotransferaza > dublu de la
referinta normald), si/sau insuficienta renald (nivelul
creatininei > 150pg/1 si/sau hemodializa), procedurile
de urgenta vitala si martorii lui [ahova.

Monitoringul standard 1n timpul interventiei chi-
rurgicale a inclus electrocardiograma in cinci deri-
vatii, pulsoximetria, presiunea arteriald neinvaziva,
presiunea arteriald si venoasa invaziva, temperatura
rectald. Anestezia intravenoasa a fost bazata pe mi-
dazolam, sufentanil si rocuronium. In cazul copiilor
cu fiziologia unui singur ventricul, care au suportat
doar o conexiune cavopulmonara, s-a utilizat propo-
fol, remifentanil si atracurium, cu scopul de a efectua
o extubare rapida. Toti copiii au primit metilpredni-
zolon 30 mg/kg si cefazolin 25 mg/kg dupa inductia
in anestezie. Acidul tranexamic a fost utilizat ca agent
antifibrinolitic. Acesta s-a administrat sistematic con-
form schemei: bolus 10 mg/kg dupa inductie, urmat
de o infuzie continue de 10 mg/kg/h. Al doilea bolus
de 10 mg/kg a fost administrat in solutia de amorsare
a CEC.

Inainte de canularea aortica, s-a administrat hepa-
rind 400 Ul/kg pentru a atinge un Activated Clotting
Time (ACT, ACTII monitor, Medtronic BV, Kerkra-
de, The Netherlands) > 480 secunde. Nivelul de anti-
coagulare a fost verificat in mod sistematic in cursul
CEC utilizand ACTII. Un bolus aditional de heparina
(100 Ul/kg) a fost administrat pentru a mentine un
ACT > 480 secunde. La sfarsitul CEC, dupa prima
hemostaza chirurgicald si acordul chirurgului, hepa-
rina a fost neutralizatd cu protamina. A fost utilizata
o schema standardizata, in care doza protaminei co-
respundea jumatatii din cantitatea totala de heparina
utilizatd in timpul CEC. Neutralizarea heparinei a
fost controlatd cu ACTII, comparand ACT masurat in
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,cartridge” cu si fara heparinazi (Medtronic BV). in
cazul antagonizarii neadecvate a heparinei cu prota-
mind, o doza suplimentard de protamina (100 Ul/kg)
a fost administrata. Neutralizarea neadecvata a hepa-
rinei cu protamind a fost definitd ca o diferenta de <
10% intre ACT cu si fard heparinaza.

Circuitul CEC a fost amorsat cu hidroxietil de
amidon 6% [HES 6% (130/0,4)] in solutie de na-
triu clorid de 0,9% (Voluven, Fresenius-Kabi Gmbh,
Bad Hamburg, Germania), 20% manitol (1,5 ml/kg),
20 mEg/litru de bicarbonat de sodiu si 5000 Ul/l de
heparind. La nou-ndscuti (varsta < 1 lund) colo-
izii au fost inlocuiti cu plasma proaspat congelata
(PPC). In cazul preparirii solutiei pentru amorsarea
CEC, hematocritul a fost calculat reiesind din vo-
lumul calculat pentru amorsare si volumul sanguin
total (VST) al copilului. Concentrat eritrocitar (CE)
a fost administrat n aceastd solutie in cazul in care
hematocritul calculat era < 24% dupa cardioplegie
(solutie balansata de electroliti imbogatita cu cloru-
rd de potasiu 30 mmol/l). Toti pacientii au fost In-
calziti la temperatura rectald > 35,5°C inainte de a fi
sevrati de CEC. Dupa sevrajul de CEC, s-a utilizat
ultrafiltrarea modificata pentru a creste hematocritul
sangelui ramas in CEC.

Dupa separarea de CEC, CE era transfuzat pentru
a obtine un hematocrit > 24%, in cazul in care paci-
entul prezenta o hemoragie activa sau pentru a creste
aportul de oxigen in cazul persistentei semnificative
a suntului de la dreapta spre stdnga, cu scaderea sa-
turatiei in oxigen ca consecintd (SpO, <90%), ori n
cazul persistentei acidozei lactice dupa optimizarea
debitului cardiac cu inotrope, agenti vasoactivi, sau
ambele. In aceste conditii, volumul sangelui transfu-
zat era adaptat pentru fiecare copil, in dependenta de
situatia clinicd. Concentratul trombocitar (CT) si PPC
erau administrate dupd sevrajul de CEC in prezenta
unei sangerari anormale (bazat pe judecata chirurgu-
lui si a anestezistului), utilizdnd un algoritm dezvoltat
de catre Despotis si colegii sdi [9].

S-au colectat parametrii, care au fost considerati
ca factori care ar putea influenta pierderea sanguina
la copiii supusi chirurgiei cardiace. Acesti parametri
sunt: varsta, masa corporala, Tnaltimea, riscul aneste-
zic (scorul ASA) si complexitatea chirurgicald (RA-
CHS-1), patologia cardiaca cianoticd, antecedente de
sternotomie, date de laborator preoperatorii (nivelul
hemoglobinei, numarul de trombocite, TTPA, TP, ni-
velul de fibrinogen, nivelul de creatinind), probele de
coagulare de rutina efectuate la sfarsitul CEC (nive-
lul hemoglobinei, numarul de trombocite, TTPA, TP,
nivelul de fibrinogen) si cele efectuate de ROTEM®
in acest moment, durata chirurgiei, clamparea aorti-
cd si a CEC, temperatura minimala in timpul CEC,

pierderea sanguind intraoperatorie, durata inchiderii
plagii operatorii, expunerea intraoperatorie a produ-
selor sanguine (PPC, CE, CT) si volumul solutiei de
amorsare al CEC.

Pierderea sanguind intraoperatorie a fost deter-
minatd prin masurarea compreselor si a volumelor
de sange aspirate dupa separarea de CEC. Pierderea
sanguind postoperatorie a fost determinatd prin ma-
surarea volumului de singe eliminat prin drenurile
mediastinale incepand cu momentul in care copiii au
fost admisi In terapia intensiva pediatrica. Sngerarea
postoperatorie semnificativa a fost definita ca pierde-
re sanguind > 10% din volumul sanguin total (VST)
in primele 6 ore postoperatorii, ceea ce corespundea
percentilei 75 din populatia studiata.

Variabilele continui au fost testate pentru norma-
litate utilizand testul Kolmogorow-Smirnov. Datele
sunt prezentate ca medii [deviatia standard (DS)] sau
medianad (percentila 25 la percentila 75). Variabilele
categoriale sunt exprimate ca numr si fractie (%). in
cazul variabilelor continui, rezultatele au fost compa-
rate utilizand testul Student t-test sau Mann-Whitney
U-test, in dependenta de distributie. Pentru variabilele
categoriale s-a utilizat testul x2. Pentru toate determi-
nantele posibile pentru hemoragia postoperatorie, s-a
efectuat analiza de regresie logistica univariatd. Toa-
te variabilele cu valoarea p <0,1 (definita a priori”)
s-au considerat relevante si au fost incluse in analiza
de regresie logisticd multivariatd. Aceasta analiza se-
cundara a fost utilizata pentru a defini factorii, care
au fost independent asociati cu hemoragia postope-
ratorie.

Analizele statistice au fost efectuate cu Prism 6
pentru MAC OS (versiunea 6.0a; GraphPad Softwa-
re Inc., San Diego CA, USA, www,graphpad,com),
Statitix software pentru Windows (versiunea 9, Ana-
lytical Software, Tallahassee, FL, USA, www.statitix.
com) si MedCalc software pentru Windows (versiu-
nea 12.3.0.0, MedCalc Software, Ostend, Belgium,
http://www.medcalc.org).

Rezultate

Pe parcursul perioadei de studiu, au fost exami-
nate datele la 191 pacienti. Din aceasta populatie, 9
pacienti au fost non-inclusi, 182 fiind inclusi in ana-
liza statistica finald (Figura 1). Patruzeci si patru pa-
cienti (24%) au fost inclusi in grupul ’sangerare” si
138 pacienti (76%) in grupul non-sangerare” con-
form definitiei "hemoragia semnificativa” utilizatd in
acest studiu. Datele demografice si chirurgicale sunt
prezentate in Tabelul 1.

Conform tabelului 1 se observa ca copiii, care au
fost inclusi n grupul “’sangerare”, au fost semnifica-
tiv mai tineri, au avut o masa corporald preoperatorie
mai micd, o saturatie In oxigen mai mica, au fost ex-
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pusi la o chirurgie cardiacd mai complexa si au fost
transfuzati mai frecvent.

Pentru a determina parametrii, care sunt asociati
cu pierderea sanguind anormald, s-a utilizat analiza
de regresie logisticd univariata. Ca rezultat s-au evi-
dentiat 34 variabile (Tabelul 2), care au fost incluse
in analiza de regresie logisticd multivariata.

Din aceasta analiza, masa corporala preoperatorie
(kg), prezenta patologiei cardiace cianotice, durata de
inchidere a plagii operatorii (min) si MCF 1n testul
FIBTEM (mm), s-au evidentiat ca unicele variabile,
care au fost asociate independent cu pierderea sangu-
ind postoperatorie in populatia studiatd (Tabelul 3).

Pentru a determina valoarea predictiva a MCF
FIBTEM s-a construit curba ROC (Figura 2).

Discutii

Evaluarea sistemului de hemostaza cu ajutorul
ROTEM® a evoluat semnificativ in ultimii zece ani.
Pe de alta parte, utilitatea acestei tehnici a permis de a
o include 1n gestionarea terapiei hemostatice, bazate
pe algoritm, in special la populatia adulta [10, 11, 12].
Totusi, sunt publicate date, care sugereaza ca trombo-
elastografia (TEG, Hemostasis system, Haemoscope
Corporation, Niles, IL, USA) sau tromboelastometria
rotationald (ROTEM®, TEM International Gmbh,
Munich, Germany) ar putea fi eficace in ghidarea
terapiei hemostatice in populatia pediatrica la copi-
ii, care sangereaza dupa chirurgia cardiaca. Deaceea,
in studiul nostru s-a propus de a analiza parametrii
tromboelastometriei rotationale pentru predictibili-
tatea hemoragiei postoperatorii in populatia cardiaca
pediatrica.

in studiul nostru se observa ca dintre parametrii
ROTEM®, doar MCF FIBTEM ar avea valoare pre-
dictiva pentru hemoragia postoperatorie in chirurgia
cardiaca pediatrica cu sensibilitate slaba, dar o speci-
ficitate buna.

In literaturd, de asemenea acest parametru a fost
gasit ca fiind unul important in evaluarea sistemului
de hemostaza si ca indicatie pentru transfuzie de fi-
brinogen sau produse sanguine ce contin fibrinogen
(PPC, crioprecipitat). Totusi, s-a gasit cd In acest
studiu valoarea prag ca indicatie pentru transfuzie a
MCF FIBTEM este mult mai mica decat cea definita
in alte publicatii (3 mm in comparatie cu >7-9 mm)
[13]. Aplicand valoarea de 9 mm, ca prag de interve-
nire terapeutica pentru hemostaza, in studiul nostru,
110 de copii din grupul “non-sangerare” ar trebui sa
fie transfuzati, desi ei nu au prezentat semne de he-
moragie patologicd. Divergentele intre aceste rezul-
tate si cele descrise in literaturd ar putea fi explicate
prin anumiti factori.

In primul rand, Osthaus si colegii [9] au raportat
ca copiii cu patologii cardiace congenitale, prezinta

valori de baza ale parametrilor ROTEM mai mici de-
cat la adulti. Acest fapt ar putea explica partial pragul
mai jos observat in studiul nostru, la copii cu si fara
patologie cardiaca cianotica.

In al doilea rand, copiii din studiu au primit solu-
tii de amidon ca component de amorsare al CEC, iar
efectele acestor solutii asupra hemostazei, si in par-
ticular asupra parametrilor ROTEM® au fost foarte
bine descrise [14, 15]. Deci, utilizarea de 6% HES
130/0,4 in populatia datd ar putea contribui la deter-
minarea unei valori mai mici de MCF. insi trebuie
de notat, ca din punct de vedere clinic, in populatia
studiata, utilizarea de 6% HES 130/0,4 nu a fost aso-
ciatd cu o pierdere mai importantd de sange sau alte
efecte asupra coagulatiei comparand cu albumina de
4 sau 5% [15]. In plus, asocierea intre HES 130/0,4 si
cresterea pierderii sanguine recent a fost contradiata
intr-o analiza de literatura [15]. In studiul nostru, HES
130/0,4 a fost folosit mai frecvent in grupul ’non-san-
gerare”, decat n grupul “sangerare”, iar volumul de
HES 130/0,4 nu s-a gasit de a fi un factor predictiv
pentru pierderea sanguind postoperatorie dupa anali-
za de regresie logisticd multivariatd [16]. Trebuie de
notat cd HES 130/0,4 a fost utilizat la toti pacientii
din acest studiu (cu exceptia celor cu varsta mai mica
de o lund), iar scopul nostru nu a fost de a determina
relatia intre utilizarea HES 130/0,4 si tendinta la san-
gerare.

In al treilea rand, aceasta diferentd ar putea fi ex-
plicata prin diferite practici chirurgicale. Asa cum se
observa in analiza de regresie multivariata, timpul de
inchidere a plégii operatorii a fost independent aso-
ciatd cu pierderea sanguina. Aceastad remarcd indica
faptul ca chirurgul a dedicat un timp suplimentar pen-
tru a efectua o hemostaza adecvata copilului cu ten-
dinta la sangerare anormala.

Pe de alta parte, rezultatele studiului nostru indica
ca masa corporald preoperatorie, prezenta patologiei
cianotice si durata inchiderii plagii operatorii prezinta
factori independenti de predispunere la pierdere san-
guina postoperatorie semnificativa.

Dereglarile de hemostaza sunt cunoscute de multa
vreme de a fi asociate cu patologia cardiaca congeni-
tala la copii. De asemenea, au fost descrise defectele
coaguldrii la copiii cianotici, cum sunt trombocitope-
nia si deficitul de factori de coagulare, inclusiv ni-
velul de fibrinogen scazut si afectarea polimerizarii
fibrinogenului. Osthaus si colegii au confirmat faptul
ca coagularea sangelui integru, evaluat cu ajutorul
ROTEM®, este afectata la copiii cu patologii cardi-
ace congenitale [9]. Ei au raportat ca parametrii RO-
TEM® sunt alterati la acesti copii, in special la cei
cu patologie cianogeni. Intr-un studiu recent, Jensen
si colegii au raportat cd copiii cu patologie cianoge-
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na prezinta un statut de hipocoagulare, explicat prin
afectarea functiei fibrinogenului, care a fost evalua-
ta cu ajutorul testului TEG Functional Fibriogen, pe
cand trombocitopenia, daca era prezentd, nu era aso-
ciata cu disfunctie plachetara severa [17].

Un al factor predictiv pentru hemoragia posto-
peratorie 1n acest studiu s-a evidentiat masa corporald
preoperatorie. Acest rezultat corespunde altor studii,
care arata cd pacientii mai tineri, in special, nou-ndscu-
tii, prezinta un risc crescut de sangerare perioperatorie.
in 1998, Williams si colegii au raportat ci pierderea
sanguind si necesitatea de transfuzie perioperatorie
coreleaza invers proportional cu varsta [18]. Daca ex-
primam volumul de sdnge pierdut la masa corporala,
nou-nascutii sdngereaza mai mult si primesc transfuzii
de produse sanguine in cantititi mai importante, de-
cét alte categorii de varsta. Intr-un alt studiu, Miller si
colegii sdi au aratat ca copiii cu masa corporala mai
mica de 8 kg sangereaza mai mult decat alti copii [19].
Intr-un studiu retrospectiv, care a inclus 73 de pacienti,
autorii au raportat ca nou-nascutii singereaza mai sem-
nificativ decat copiii cu masa corporald > 13 kg [20].
in populatia din studiul prezentat, s-a observat ca copiii
cu masa corporald < 6,5 kg au fost Intr-un risc de san-
gerare mai important.

Pe langa acesti doi factori fiziologici de predispu-
nere la pierdere sanguina anormald dupd interventie
pe cord deschis la copii, trebuie de luat in conside-
ratie si prezenta hemoragiei anormale, care trebuie
recunoscutd cat mai rapid dupa sevrajul de CEC si
administrarea protaminei. Conform rezultatelor din
acest studiu, timpul de inchidere a plagii operatorii a
fost prelungit la copiii care au sdngerat mai mult dupa
asa tip de operatii. Din punct de vedere clinic, acest
rezultat nu este o surpiza, desi, acest aspect nu a fost
studiat in literatura.

Limitele acestui studiu provin in primul rand din
definitia sangerarii anormale, care ramane o proble-
ma controversatd. Astfel, aceastd complicatie este
definita de catre Martinowitz si Michaelson [21]:
pierderea intregului volum sanguin 1n primele 24 h,
pierdere a 50% din volumul total in 3 ore, sau pier-
dere sanguina cu viteza 150 ml/h, 1,5 ml/kg/min timp
de mai mult de 20 de minute. O definitie pentru pier-
derea anormala de sange a fost publicata de catre re-
comandarile ESA [22]. Totusi, toate aceste definitii
au fost propuse pentru a defini o hemoragie masiva in
populatia adultd si nu ar trebui aplicate pentru popu-
latia pediatrica cardiaca. Alti autori au propus criterii
mai specifice pentru chirurgia cardiaca. Rahe-Meyer
si colegii au folosit masurarea compreselor pentru a
defini masa sanguind pierdutd in primele 5 minute
dupa sevrajul de CEC [23]. Autorii au folosit pragul
de 250 g pentru a defini pierderea sanguind anormala

dupa administrarea de protamina. Desi, aceasta ati-
tudine pare de a fi atractivd, totusi acest prag a fost
folosit bazat pe experienta unui singur centru medical
si nu existd date despre populatia cardiacd pediatri-
ca. In 1999, Williams si colegii au propus definitia
”hemoragiei semnificative” ca proportie a volumului
sanguin total (VST) [24]. Ei au observat ca pierderea
sanguind >20% VST 1n primele 24 de ore postopera-
torii a fost cel mai bine corelata cu transfuzia la copii.
Totusi, aceastd definitie poate fi utilizata doar pentru
populatia lor specifica si ca intre 1999 si prezent au
avut loc multe schimbari. Din acest motiv, s-a luat de-
cizia de a adopta definitia in dependenta de distributia
volumului pierderii sanguine observata la populatia
studiata. S-a observat ca pentru percentila 75, pentru
volumul sangelui pierdut corespundea 10% din VST
si s-a decis de a utiliza acest prag pentru repartizarea
pacientilor cu ”sangerare” si “non-sangerare” in po-
pulatia studiata. Utilizand aceasta definitie, cantitatea
de produse administrate era mai semnificativa in gru-
pul “sangerare”, ceea ce prezintd o observatie clinica
relevanta. Pe de alta parte, nici un pacient nu a fost re-
luat in sala de operatie pentru hemostaza chirurgicala,
ceea ce este un aspect foarte important al hemoragiei
semnificative”. Perioada de 6 ore (in comparatie cu
24 ore), de asemenea a fost modificata din definitia
propusd de Williams si colegi [24]. Daca pacientul
sangereazd in mod semnificativ, ar fi corect de a fi
reluat in sala de operatie pentru hemostaza chirurgi-
cala Tnainte de 24 ore. Din acest motiv, s-a considerat
ca perioada de 24 h este prea lunga pentru a astepta
inainte de a lua vreo decizie pentru retoracotomie. De
asemenea, volumul de sange pierdut in primele 24 ore
postoperatorii ar putea fi influentat de catre unii fac-
tori, inclusiv, interventiile de hemostaza.

O alta limita al studiului este natura retrospectiva
a analizei datelor colectate intr-un singur centru me-
dical, rezultatele carora ar trebui utilizate doar pentru
populatia datd. Acest moment nu poate garanta ab-
senta interferentelor. Cu scop de a micsora impactul
acestora asupra rezultatelor s-a utilizat analiza de re-
gresie logisticd univariatd si multivariata, ceea ce este
recomandata in astfel de design al studiului.

Concluzii

1. Parametrii ROTEM® nu sunt predictivi pentru
hemoragia dupa chirurgia cardiaca la copii, unica vari-
abila care pare de a fi predictibila fiind MCF FIBTEM,
insa cu sensibilitate slaba si o specificitate buna.

2. Nu se recomanda de a efectua analiza RO-
TEM® la toti pacientii supusi interventiilor cardiace,
insd un interes ar prezenta utilizarea acestei tehnici
in tratamentul de hemostaza bazat pe un algoritm, la
pacientii ce prezintd semne de sangerare evidenta.

3. Factorii fiziologici si chirurgicali, care ar in-
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Populatia analizata
N =191
Non inclusi: N =9
Lipsa de date: 6
ECMO: 1
IRA: 1
Chirurgie non-cardiaca:
Inclusi Tn analiza
N =182
Grupa ’sangerare” Grupa ’non-sangerare”
N =44 N =138
Figura 1. Diagrama populatiei studiate
Legenda: ECMO, Extra Corporeal Membrane Oxygenation; IRA, Insuficienta renala
Tabelul 1
Datele demografice si chirurgicale ale populatiei studiate
Grupul Grupul
”sangerare” ”non singerare” Valoarea p
(n=44) (n=138)
Varsta (luni) 43 (1,8 -13) 15,7 (6,8 - 45) <0.001
Sex masculin (%) 17 (47,2) 66 (55,5) 0,38
Indltimea (cm) 22,5 (18,0 - 30,2) 77,0 (63,0 - 102,0) <0,001
Greutatea (kg) 5,5(4,2-8,0) 9,2 (6,0 - 14,4) < 0,001
Patologie cianotica (%) 21 (58) 25 (21) < 0,001
SpO, (%) 85 (80-95) 95(89-97) <0,001
ASA (%) 0,006
2 2 (5,6) 12 (10,0)
3 19 (52.8) 86 (71,7)
4 13 (36,1) 22 (18,3)
5 2(5,6) 0(0)
Antecedente de sternotomie (%) 7 (19,4) 39 (32,8) 0,12
Complexitatea chirurgicala 32-4) 2(2-3) < 0,001
RACHS -1
Durata interventiei chirurgicale (min) 247 (190 - 313) 212 (180 - 256) 0,01
Clamparea aortica (%) 33(92) 88 (74) 0,02
Durata clampdrii aortice (min) 61 (39 - 78) 49 (35 - 68) 0,16
Durata CEC (min) 124 (81 - 169) 96 (73 - 117) 0,006
Durata inchiderii plagii operatorii (min) 74 (66 - 87) 64 (57 - 81) 0,003
Temperatura minima (°C) 32 (29 - 33) 33 (32 -35) 0,002
HES in prime (ml/kg) 35,4(25,9-44,2) 29,9 (21,7 - 35,5) 0,005
Volumul priming (ml/kg) 48,8 (38,6 - 53,5) 34,9 (26,3 - 45,5) <0,001
Hemofiltrarea (%) 36 (100) 114 (96,8) 0,21
Hemofiltrarea (ml/kg) 32,2 (22,4 - 45,8) 26,7 (14,7 - 40,3) 0,04

Datele sunt prezentate ca mediana (percentile 25 - 75) sau numere (procente).
Legenda: ASA, scor de estimare al riscului anestetic (American Society of Anesthesiologists); CEC, circulatia
extracorporald; HES, hidroxietil de amidon (hydroxyethyl starch); RACHS-1, scor ce defineste severitatea interventiei

cardiace; SpO,, saturatia oxigenului arterial masurat de catre pulsoximetru.
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Tabelul. 2
Analiza de regresie logisticd univariatdi
Variabile Coef ES OR 95%IC p

Virsta (luni) -0,03 0,011 0,97 0,95 - 0,99 0,006
Masa corporala (kg) -0,16 0,05 0,85 0,77 - 0,94 0,002
Inaltimea (cm) -0,04 0,01 0,96 0,94 - 0,98 <0,001
ASA 0,98 0,342 2,66 1,36 - 5,21 0,004
RACHS-1 0,47 0,20 1,61 1,09 - 2,36 0,02

Patologia cardiaca cianotica 1,66 0,41 5,26 2,38 to 11,67 <0,001
Saturatia in oxigen (%) -0,06 0,02 0,94 0,91 - 0,97 <0,001
Clamparea aortica 1,35 0,63 3,87 1,13-13,28 0,03

Durata CEC (min) 0,01 <0,01 1,01 1,01 -1,02 0,002
Inchiderea plagii operatorii (min) 0,02 <0,01 1,02 1,01 - 1,04 0,007
Durata chirurgiei (min) 0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,02 0,001
HES in prime (ml/kg) 0,04 0,02 1,04 1,01 - 1,08 0,02

Volumul prime (ml/kg) 0,06 0,02 1,07 1,03 - 1,10 <0,001
INTEM — CT (min) 0,01 <0,01 1,01 1,01 - 1,02 0,001
INTEM - alpha (grade) -0,09 0,02 0,92 0,88 - 0,95 <0,001
INTEM — CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
INTEM — A10 (mm) -0,11 0,02 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
INTEM — A20 (mm) -0,12 0,02 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
INTEM — MCF (mm) -0,43 0,03 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
EXTEM — CT (min) 0,02 <0,01 1,01 1,01 - 1,02 0,001
EXTEM - alpha (grade) -0,09 0,02 0,90 0,87 - 0,95 <0,001
EXTEM — CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
EXTEM — A20 (mm) -0,11 0,03 0,89 0,85 -0,94 <0,001
EXTEM — MCF (mm) -0,12 0,03 0,89 0,84 -0,94 <0,001
FIBTEM — MCF (mm) -0,43 0,15 0,65 0,49 - 0,88 0,004
HEPTEM — CT (min) 0,02 <0,01 1,02 1,01 - 1,03 <0,001
HEPTEM - alpha (grade) -0,09 0,02 0,92 0,88 - 0,95 <0,001
HEPTEM — CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
HEPTEM — A10 (mm) -0,10 0,02 0,91 0,87 - 0,95 <0,001
HEPTEM — A20 (mm) -0,09 0,02 0,91 0,87 -0,95 <0,001
HEPTEM — MCF (mm) -0,09 0,02 0,91 0,87 - 0,96 <0,001
Fibrinogen dupa protamina (g/1) -0,02 <0,01 0,98 0,97 - 0,99 <0,001
INR dupa protamina 2,60 0,90 13,42 2,30 - 78,11 0,004
TP dupa protamina (%) -0,07 0,02 0,93 0,89 - 0,97 <0,001

Legenda: Coef, coeficient; ES, eroarea standart; OR, odds ratio; IC, indice de confidentialitate; A10, amplitudinea
la 10 minute dupa CT; A20, amplitudinea la 20 minute dupa CT; alfa, unghiul alfa; ASA, scor de estimare al riscului de
anestezie (American Society of Anesthesiologists); CFT, timpul de formare al cheagului (clotting formation time); CEC,
circulatia extracorporala; CT, timpul coagularii (clotting time); HES, hidroxietil de amidon (hydroxyethyl starch); INR,
international normalised ratio; EXTEM, test extrinsec; FIBTEM, test extrinsec cu inhibarea trombocitelor; INTEM, test
intrinsec; HEPTEM, test intrinsec cu heparinazd; MCF, fermitatea maximald a cheagului (maximum clot firmness); TP,
timpul protrombinic.

Tabelul 3
Analiza de regresie logistica multivariatd
Variabile Coef ES Coef/ES p OR 95% IC
Patologia cardiaca cianotica 1,12 0,48 2,33 0,0198 3,07 1,20-7,90
Inchiderea plagii operatorii 0,04 0,01 3,70 0,0002 1,04 1,02-1,07
MCF FIBTEM -0,43 0,12 -3,53 0,0004 0,65 0,51-0,82
Masa corporala preoperatorie -0,22 0,07 -3,04 0,0024 0,80 0,69-0,92

Legenda: Coef, coeficient; ES, eroarea standard; OR, odds ratio; IC, indice de confidentialitate; MCF FIBTEM,
fermitatea maximala a cheagului (maximum clot firmness) in testul extrinsec cu inhibarea trombocitelor.
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fluenta tendinta la sdngerare anormala dupa chirurgie
cardiacd, s-au remarcat masa corporala preoperatorie,
prezenta patologiei cianotice si durata Inchiderii pla-
gii operatorii.

4. Factorii predictivi pentru hemoragie ar putea
fi luati In consideratie in elaborarea unui model de
predictibilitate multivariatd pentru hemoragia posto-
peratorie in chirurgia cardiaca pediatrica.

100

80

60

Sensitivity

40

20

40

60 80 100

100-Specificity

Figura 2. Curba ROC pentru pierderea sanguina si MCF FIBTEM

AUC: 0,66; 95% CI: 0,58 - 0,73, criteriul asociat: 3 mm.
Sensibilitatea 61%; Specificitatea 75%.

Legenda: ROC, Receiver operating characteristic; AUC, aria sub curba; IC, interval de confidentialitate; MCF
FIBTEM, MCF FIBTEM, fermitatea maximala al cheagului (maximum clot firmness) n testul extrinsic cu inhibarea

trombocitelor.
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MONITORIZAREA HEMODINAMICII
iN ANESTEZIE-TERAPIE INTENSIVA
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Rezumat

Articolul reprezinta o sinteza de literaturd, care abordeaza subiectul monitorizarii intraoperatorii §i postoperatorii a
hemodinamicii. Sunt trecute in revista fundamentele teoretice, tehnicile clasice si cele contemporane de monitorizare he-
modinamica invaziva si noninvaziva. Sunt mentionate aplicatiile practice si modalitatea de utilizare a informatiei primite

in luarea deciziei clinice.

Cuvinte-cheie: monitorizare, hemodinamica, invaziva, noninvaziva, perioperatoriu

Summary. Haemodynamic monitoring in anesthesia and intensive care

This article represents a synthesis of the literature, addressing intraoperative and postoperative hemodynamic mo-
nitoring. Theoretical foundations are reviewed, classic and contemporary techniques of invasive and noninvasive hemo-
dynamic monitoring. Practical applications are mentioned and how to use the information received in clinical decision

making.

Key words: monitoring, haemodynamics, invasive, noninvasive, preoperative

Pe3tome. MOHUTOPHMHI reMOAUHAMUKY B AHECTE3MOJIOTUM U HHTEHCMBHOM Tepanuu
Crarbst IpeacTaBisieT co00H CHHTE3 JIUTEPaTyphl, B KOTOPOI paccMaTprBaeTCsl BOIPOC MOHUTOPUHTA T€MOIMHA-

MUHUKH B Bpa‘le6H0ﬁ MPAKTUKHA aHECTE3N0JIOTa U peaHnuMarojiora. PaCCMOTpGHBI TCOPETUYCCKUEC OCHOBBI, 4 TAKIKE KJIACCH-
YCCKHUC U COBPEMCHHBIC NHBA3MBHBIC U HCMHBA3UBHBIC MCTOAbl MOHUTOPUHTA ITCMOANHAMUKH. ﬂaHBI COBCTHI I TIPAKTH-
YCCKOI'0 MPUMEHCHUA NTEPCUUCICHHBIX MCTOAOB U KaK UCIIOJIb30BATh MOJTYUCHHYTO I/IH(I)OpMaLII/IIO B IPOLICCCC TPUHATHUSA
KIIMHHUYCCKUX pemeHHﬁ.

KiroueBrbie ciioBa: MOHHUTOPUHI, TCMOJAUHAMUKA, I/IHB&3HBHLII>1, HCHHBaSHBHBIﬁ, HOCHCOHepaHHOHHHﬁ
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Introducere

Monitorizare vine din latind de la cuvantul mo-
nere - a avertiza, a atrage atentia. Supravegherea este
prima veriga intr-un lant decizional de detectare, in-
terpretare §i corectare pentru modificarile nedorite
ce pot apirea la bolnav. Inceputul monitorizarii prin-
de radacini inca din anii 1561-1636, cand fizicianul
italian Sanctorius a inventat termometrul, ca peste
78 de ani mai tarziu in anul 1714 de catre Fahren-
heit si de catre Celsius sa fie aplicat in modificéri-
le fiziopatologice. In anul 1866 Draper si Seguin au
creat conceptul de monitorizare a functiilor vitale.
Evolutia tehnologica din ultimele decenii au produs
schimbari esentiale a monitorizérii in medicind, care
au plasat pe locul de varf specialitatea anestezie te-
rapie intensiva. Anestezia si terapia intensiva este o
specialitate,,tanara”, care in doar o jumatate de secol
a facut progrese remarcabile In mentinerea si trata-
mentul bolnavului critic.

Instabilitatea hemodinamica este principala mani-
festare a starii critice. Arborele decizional terapeutic
in ATI este evaluarea statutului hemodinamic, supra-
vegherea continud sau intermitentd a parametrilor he-
modinamici normali sau patologici, in scopul detec-
tarii precoce a necesarului de interventie terapeutica.
Rolul esential al sistemului cardiovascular este regla-
rea, corejarea transportului de oxigen si substantelor
nutritive la nivel tisular [1].

Scopurile monitorizarii hemodinamicii

1. Asigurarea perfuziei tisulare adecvate la paci-
ent catalogat relativ,,stabil .

2. Detectarea precoce a perfuziei tisulare inadec-
vate, pe masura ce pacientul devine hemodinamic in-
stabil.

3. Titrarea terapiei intensive spre o tintd hemodi-
namica specifica la pacientul instabil.

Ce “device” de monitorizare alegem pentru o
anumita patologie?

1. Tehnicile de monitorizare hemodinamica au
avantaje si dezavantaje.

2. Nu exista nici un beneficiu de supravietuire do-
vedit pentru o anume tehnicé de monitorizare, trebuie
cunoscute mai multe tehnici de monitorizare.

Regulile monitorizarii
1. Sa observi din timp.
2. Sa intelegi ce vezi.
3. Sa stii ce faci.
4. Sa stii cum faci.
5. Sa interpretezi.
6. Sa notifici.
7. Sa inregistrezi: ce ai observat, ce ai facut, care
au fost urmarile.

8. Sa tratezi pacientul, nu monitorul!

I. Monitorizarea debitului cardiac si transpor-
tul de O,

Debitul cardiac (DC) este definit ca volumul de
sdnge pompat de catre cord timp de un minut, care
ne oferd evaluarea directa a performantelor cardiace,
aport adecvat de sdnge catre tesuturi, asigurarea cu
oxigen, substante nutritive §i eliminarea produselor
metabolice. Cei sapte factori, care influenteaza DC
sunt:

Intoarcerea venoasa.

Rezistenta vasculara sistemica (RVS).
Cerinta periferica in oxigen.

Volumul circulant.

Lipsa sau prezenta respiratiei patente.
Tipul respiratiei.

. Pozitia corpului.

Formula de calcul a DC (I1). Volumul bataie si
frecventa contractiilor cardiace sunt determinantii
majori ai debitului cardiac.

N U AW~

DC=(VBxAV) (1)

Volum bataie (VB) este volumul de sdnge pompat
in circulatie de cétre ventricul In cadrul unei contrac-
tii cardiace si reprezintd diferenta intre volum tele-
diastolic (VTD) si volum telesistolic (VTS).

Volum bataie (VB) este determinat: (1) presarci-
nd, (2) postsarcind si (3) contractilitatea.

Parametrul ce reflectd presarcina, este presiunea
telediastolica a ventricului stang (PTDVS).

Presarcina este determinatd de VTD, presiunea
tele-diastolica (PTD) si grosimea peretelui ventricu-
lar, ce este reprezentata prin ecuatia Laplace (2).

T=Pi/2h ()

Unde: T - stresul asupra peretelui muscular, P -
presiunea efectiva, r - raza, h - grosimea peretelui.

Volumul circulant, pozitia corpului, presiunea
intratoracicd, presiunea intracardiaca, tonusul venos,
functia de pompa a musculaturii scheletale si compo-
nentul atrial In umplerea ventriculara sunt factorii ce
influenteaza presarcina [26, 27].

Rezistenta vasculara sistemica (RVS) este unul
din factorii primari ce determind postsarcina si este
definit prin formula Laplace (3).

o=Priv2 3)

Unde: o-stresul (dyne-cm?), P presiunea
(dyne-cm?) generata de catre ventriculul stang in tim-
pul sistolei, r - raza, h - grosimea peretelui ventricu-
lar.

Postsarcina, este o forta extracardiaca (impedan-
td) a circulatiei sistemice, ce se opune ejectiei ventri-
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culare si fluxului pulsatil. in timp ce ventriculul stang
(VS) comunica cu sistemul circulator prin intermediul
valvei aortale deschise, fluxul pulsatil, reprezentat de
VB si presiunea generata de VS, tind sa fie reduse si
atunci relatia presiune/flux este influentatd de compli-
anta si rezistenta sistemului arterial.

Formula de calcul a RVS (4)

RVS=TAM-PAD(PVC)/DC (4)

Contractilitatea. Contractilitatea cardiomiocitu-
lui este primar determinata de disponibilitatea ionilor
de Ca++ intracelular. In cadrul unui studiu Hiroyuki
Suga si col. sdi din ,,Departamentul Fiziologiei Car-
diace al Centrului National Cardiovascular Osaks”
Japonia, au cercetat variatiile presiunii ventriculului
stang asupra volumului, fenomen denumit elastanta
ventriculara, ce varia in timpul fiecarui ciclu cardiac
[26-28]. Autorul a definit valoarea maxima a rapor-
tului dat ca elastanta tele-sistolica (Ets), iar punctul
maxim in exprimarea graficd ca punct tele-sistolic
(Emax).

Deci, prin reducerea rapida a presarcinii s-a ob-
servat cd toate punctele tele-sistolice (Esp) conse-
cutive grafic s-au aliniat intr-o singura linie dreapta,
cunoscutd ca relatia presiune-volum tele-sistolica
(RPV-TS) [29,30].

Contractilitatea ventriculard este determinata de
unghiul dintre linia Emax si axa volum, fiind in re-
latie direct proportionald. Transformarile presarcinii
au reflectie asupra masurarilor, in timp ce postsarci-
na nesemnificativ influenteaza unghiul axei RPV-TS.
H. Suga utilizdnd conceptul RPV-TS, a demonstrat
ca consumul de O, la nivel de cord este proportiona-
1a ariei ce corespunde ansei presiune-volum. Deci,
lucrul ventricului stang (LVS) poate fi exprimat prin
produsul dintre presiune si diferenta volumelor tele-
diastolice si telesistolice, care, de facto, este volumul
bataie [30]. Valoarea indexatd a LVS reprezinta indi-
cele de lucru al ventricului stang (ILVS). Deci, odata
cu reducerea presiunii ventricului asupra volumului
de sange propulsat in circulatia sistemica in timpul
unei sistole, scade lucrul ventricului sting. Inter-
valul Q sau timpul de raspandire a undei pulsatile
(TRUP, exprimat in m/sec), ce corespunde contrac-
tiei izovolumetrice a ventriculelor, ce se apreciaza
prin masurarea intervalului de la inceputul undei Q a
ECQG, si debutul undei reografice. Rezultatul sporirii
tonusului vascular sau sclerozarii vaselor magistrale
este micsorarea intervalului Q. Timpul de umplere
vasculara rapida (TUVR, exprimat in m/sec) cores-
punde segmentului cuprins intre inceputul ascensiu-
nii sistolice si punctul maxim de flexiune a bratului
anacrotic al undei reografice. Parametrul dat reflecta

marimea VB si starea functionala a vaselor magis-
trale. Timpul de umplere vasculara lentd (TUVL,
exprimat in m/sec) este parametrul ce reflectd sta-
rea sistemului vascular la nivel de microcirculatie
si corespunde segmentului din punctul maxim de
flexiune al bratului anacrotic al undei reografice si
apex. Odata cu aparitia fenomenelor de vasospasm
la nivel de pat microcirculator se observa sporirea
valorilor TUVL.

Transportul de O,

Administrarea In practicd a echilibrului acido-
bazic, aprecierea gazelor in sange, prin metode in-
vazive cu cateter Swan-Ganz, metoda termodilutiei
pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte
usor constatarea indicelui de transport a oxigenului
(DO,). Cu certitudine aici s-ar putea de oprit, daca
s-ar putea spune de o variantd a normei, insd daca
examindm criteriile de trecere a oxigenului-indice
cardiac (IC), extractiei de oxigen (EO,), concentra-
tia de Hb si concentratia de oxigen 1n sangele arteri-
al, venos, vedem ca acesti parametri nu pot fi luati ca
norma sau clasificati pentru dereglari diferite a unor
functii si aceastd problemd ramane deschisd pana
in prezent. Functiile principale ale aparatului respi-
rator constau in indepartarea CO, din singele care
intra in circulatia pulmonara si in furnizarea de O,
sangelui care paraseste circulatia pulmonara. Pentru
ca aceste doud functii sd se desfasoare normal, tre-
buie sa existe o cantitate adecvata de aer proaspat in
alveole, care sd elibereze O, si sa preia CO, (ventila-
tie), o circulatie corespunzatoare a sangelui prin cele
pulmonare (perfuzie), o migcare adecvata a gazelor
intre alveolele si capilarele pulmonare (difuziune) si
un contact bun intre gazul alveolar si capilarele din
circulatia pulmonara (concordanta ventilatie-perfu-
zie).

Principiile de baza a transportului de O, si for-
mulele de calcul

Oferta de oxigen DO, (5) ce reprezinta cantitatea
de oxigen O, livratd tesuturilor timp de un minut si
este determinatd de CI si C O,.

DO,=CI C,0, (5)

CI - indexul cardiac.
C,0,~ continutul in oxigen al singelui arterial

C,0,=(1,3 Hb Sa0,),(0,003 p O,)

unde: 1,3 este cantitatea de O, ce poate fi transportata
de un gram de Hb la maxima saturatie 0,003 este can-
titatea de O, dizolvat in 1dL de plasma.
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Consumul de oxigen VO, (6)-reprezinta cantita-
tea de oxigen utilizata de capilarele periferice intr-un
minut $i este determinat de ecuatia lui Fick. Consu-
mul de oxigen VO, reprezinta etapa finald de trans-
port al oxigenului la tesuturi si asigurd metabolizmul
la nivelul tisular.

VO,=CI_(C,0,-C,0,) sau
VO,=CI (13 Hb) (Sa0, SvO,) (6)

C,0,~ continutul in oxigen al sngelui arterial.

C O,— continutul in oxigen al sdngelui venos.

Rata de extractie a oxigenului (ERO,) (7) - care
reprezintd consumul de oxigen raportat la distributia
acestuia i masoara balanta intre oferta si cererea de
oxigen la nivelul tisular.

0,ER=VO, /DO, (7

II. Monitorizarea non-invaziva standard

Pulsoximetria

Puls oximetrele determina saturatia in oxigen ne-
invaziv, prin spectrofotometrie de absorbtie. Aportul
de oxigen catre tesuturi este o functie directd a debi-
tului cardiac, a capacitatii de transport a oxigenului
(concentratia hemoglobinei) si a afinitatii fatd de oxi-
gen a hemoglobinei pacientului. Masurarea saturatiei
in oxigen (SpO,) poate fi un indicator atét al schimbu-
lui cat si transportului de oxigen.

Capnografia

Capnografia este monitorizarea aparatului respi-
rator, prin aprecierea cantitatii de bioxid de carbon
eliminata la sfargitul expirului. Masurarea dioxidul de
carbon (CO,) expirat este extrem de importantd pen-
tru aprecierea fiziopatologiei si siguranta pacientu-
lui. Aceasta monitorizare poate decela modificari ale
ventilatiei, debitului cardiac, circulatiei pulmonare si
activitatii metabolice. Capnografia reprezintd masu-
rarea continud, graficd si cantitativa a CO, in inspir
si expir.

TA non-invaziva

Tensiunea arteriald (TA) reprezintd presiunea
exercitatd de coloana de sange asupra peretelui vas-
cular, in special, asupra tunicii interne-endoteliul, in
timpul contractiei si relaxarii ritmice a inimii. Este
o metodd bine cunoscutd, practicatd pe scara larga,
unde beneficiile nu sunt necesare de subliniat.

Monitorizarea electrocardiografica

Monitorizarea electrocardiografica (ECG) are
costuri mici si creste siguranta actului medical.

Utilizata de rutind, dar astazi putem beneficia de
analiza computerizatd a tulburarilor de conducere,
dereglari de ritm-diferite tipuri de aritmii, modifica-
rilor de segment ST.

Subdenivelarea segmentului ST este un semn

precoce de ischenie miocardicd, deoarece deseori
bolnavii sunt sedati, ventilati mecanic, comatosi. Su-
pradenivelarea segmentului ST adesea ne vorbeste de
infarct miocardic acut la debut. Depistarea precoce ne
permite administrarea imediata a tratamentului trom-
bolitic.

Intervalul QT - este intervalul care reda repolari-
zarea ventriculara, care poate fi observatd 1n situatii
clinice a tulburarilor de ritm ventricular si mortii su-
bite, tulburari electrolitice - hipomagnezemie, hipo-
potasemie sau ischemie.

III1. Tehnicile de monitorizare hemodinamica

Dupa datele lui M.S. Arbous si coautorilor sai de-
reglarile hemodinamice in timpul anesteziei raméane o
problema majora si constituie 52%, de aceea necesita-
tea monitorizarii hemodinamice este evidenta. [1, 2].
Masurarea TA si FCC 1n timpul anesteziei nu ne per-
mite o performantd de monitorizare a hemodinamicii,
dar numai rezultatul insuficientei hemodinamice, unde
sunt evitate momentele importante - lucrul inimii In
dereglarile acute [3]. Metoda clasica de monitorizare
a hemodinamicii invazive, peste hotare, este consi-
derata metoda invaziva cu cateter Swan-Ganz [4, 5].
Este obligatorie In ATI, dar are: Dezavantaje - com-
plicatii mai mari, riscuri, precautii suplimentare, im-
pun echipament specializat §i personal mai calificat.
Avantaje - mai precisa, atitudini terapeutice imediate,
continud sau intermitentd. Metoda de monitorizare
invaziva a hemodinamicii este tehnic complicata, si
duce la leziuni vitale, dar totodata permite masurarea
debitului cardiac (DC), presiunii in capilarele pulmo-
nare (PCP), presiunii venoase centrale (PVC). Cunos-
tintele teoretice si suportul tehnologic aflate in prezent
la dispozitia clinicianului, presupun o monitorizare
foarte diversa pentru a evalua tabloul hemodinamic al
dezechilibrelor hemodinamice majore, atat de com-
plexe si de eterogene. Hipovolemia este dezechilibrul
hemodinamic, cel mai frecvent intdlnit la pacientii
sectiilor de terapie intensiva, iar expansiunea volemi-
ca este utilizata frecvent la pacientii In stare critica
pentru imbunétatirea statusului hemodinamic. Totusi,
studiile care au avut ca scop determinarea reactivitatii
la administrarea de lichide, au ardtat cd numai (in jur
de) 50% dintre pacientii in stare critica au raspuns la
expansiunea volemica printr-o crestere semnificativa
a volumului bataie si a debitului/indexului cardiac.
Aceste date subliniaza necesitatea utilizarii in practi-
ca clinica a unor parametri hemodinamici cu capaci-
tate buna de predictie a reactivitatii la administrarea
de lichide, pentru a evita ineficienta sau chiar efecte-
le nefavorabile ale cresterii volemice (cresterea apei
extravasculare pulmonare avand ca rezultat potential
alterarea schimbului de gaze si o perioada mai lunga
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de ventilatie mecanicd) la pacientii non-responsivi, la
care pentru Imbunatatirea statusului hemodinamic ar
trebui folosit preferential suportul inotrop si/sau va-
sopresor. Examenul clinic s-a dovedit a avea o valoa-
re minima 1n detectarea unei presarcini inadecvate si
a reactivitatii la administrarea de lichide, desi clinici-
enii clasici apreciaza ca la valori ale PCP >18 mm Hg
apar subcrepitante la baze, iar la valori ale indicelui
cardiac (IC< 2,5 I/min/m?) incep si aparid semnele cli-
nice de debit cardiac scizut. In mod traditional, pentru
a evalua marimea presarcinii, au fost folosite presiu-
nile de umplere intracardiace (PVC, PCP), o metoda
bazatd pe supozitia cd presiunile de umplere se core-
leaza cu volumele tele-diastolice ventriculare. Acest
lucru presupune o compliantd ventriculara normala si
constantd. Din pacate, rezultatele unor trialuri clinice
mari, retrospective, nu au aratat ca ar exista vreun be-
neficiu asupra evolutiei oferite de tratamentul clasic,
ghidat prin cateterizarea arterei pulmonare (CAP), care
ramane Inca cea mai utilizatd metodd de monitoriza-
re hemodinamica in cazul pacientilor critici. Cateterul
arterial pulmonar (Swan-Ganz) este un cateter multi-
lumen (clasic are 4 lumene), o lungime de 150 cm si
marcat din 10 1n 10 cm. Dificultétile si erorile care apar
in cursul evaludrii hemodinamice efectuate cu ajutorul
CAP sunt mult mai frecvente si mai probabile la paci-
entul ventilat mecanic, deci la o categorie de pacienti
critici specifici terapiei intensive. Mai mult, rezultatele
multor trialuri clinice au ardtat ca nici presiunea din
atriul drept (PAD), nici presiunea arteriala pulmonara
de ocluzie (PCP) nu sunt factori predictivi pentru res-
ponsivitatea la administrarea de fluide. Aceasta slaba
corelatie se datoreaza, probabil, mai ales, modificarilor
compliantei ventriculare si cresterii presiunii intratora-
cice, modificari care altereaza corelatia intre presiunile
si volumele cardiace.

Rolul central al CAP in monitorizarea pacientului
critic este dezbatut de aproximativ 15 ani, i aceasta
pozitie de lider devine din ce in ce mai fragild, mai
ales, dupa dezvoltarea metodelor mini-invazive (PiC-
CO, Lidco-Pulse CO) sau neinvazive precum Ecocar-
diografia transtoracica (ETT) si Doppler esofagian,
bioimpedanta toracica, FloTrac-Vigileo, nexfin [I1,
21-23]. Anumiti cercetdtori chiar au reclamat un mo-
ratoriu asupra CAP (Cateterul de artera pulmonara) in
anul 1987. Intre timp piata CAP este in continuare in-
floritoare, iar motivele pentru care CAP este Inca uti-
lizat pe scara largd sunt urmatoarele: utilizarea CAP
ofera o analiza fiziopatologica precisa a datelor hemo-
dinamice; modificarile tehnologice aduse cateterului
traditional: fibre optice pentru masurarea continud a
saturatiei venoase mixate in oxigen (SVO,), filament
termic pentru masurarea automata i continud a de-
bitului cardiac; cultul anumitor medici pentru CAP.

Dezbaterea a fost relansata dupa publicarea studiului
facut de Connors, care a aratat, intr-un studiu prospec-
tiv observational nerandomizat o legaturad intre CAP
si mortalitate la pacientii din reanimare. Rezultatele
acestui studiu au pus problema mentinerii si utilizarii
CAP pentru urmdrirea pacientilor din reanimare.

Intr-un alt studiu observational, facut periopera-
tor in chirurgia noncardiacd, Polanczyck nu a rega-
sit, insa, rezultatele lui Connors [32]. De asemenea,
Murdoch, intr-un studiu monocentric pe parcursul a
6 ani pe 4002 de pacienti din terapie intensivd nu a
observat o supramortalitate legatd de utilizarea CAP.
Critica adusa acestor studii este ca toate au fost fie re-
trospective, fie observationale. Recent intr-un studiu
multicentric francez prospectiv randomizat, Richard
nu a pus in evidenta o diferentd semnificativa in ceea
ce priveste mortalitatea sau morbiditatea legata de
CAP, intr-o populatie de 680 de pacienti in soc sau
ARDS. Pana la analiza obiectiva a datelor problemei
trebuie subliniat ca reprosul principal facut CAP este
caracterul sau invaziv. Folosirea unui examen com-
plementar foarte invaziv cu viza diagnostica nu este
recomandabil decat daca riscurile sunt minime, in
conditiile in care beneficiile scontate sunt maxime.

CAP este o procedurad invaziva care prezintd un
risc teoretic de complicatii ce pot surveni in timpul
insertiei sale, mentinerii sau retragerii sale. Printre
aceste complicatii majoritatea sunt benigne, inclu-
zand hematoame subcutane, infectii de cateter, arit-
mii supraventriculare, pneumotorax. Alte complicatii
sunt mai serioase: - tahicardie sau fibrilatie ventricu-
lard, - infarct pulmonar, - rupturad de artera pulmona-
ra, - tromboza venoasa, - endocardita.

In orice caz, riscul complicatiilor in timpul inser-
tiei ar trebui sa fie in special redus prin experienta re-
animatorului. Totusi numeroase complicatii in special
infectioase survin in timpul mentinerii cateterului, ele
pot fi diminuate prin retragerea rapida, ca si de dez-
voltarea de reguli vizand reducerea riscului infectiei
de cateter.

Avocatii CAP sustin, pe buna dreptate de altfel,
ca unele informatii furnizate de catre CAP (ca de
exemplu SvO,, VIDVD, FEVD) nu pot fi obtinute
prin alte metode, iar erorile Tn masurarea presarcinii
se datoreaza, in mare masura, interpretarii eronate a
datelor oferite de catre CAP, din cauza necunoaste-
sistemului cardiovascular. Nici macar masurarea vo-
lumelor absolute ale ventriculului sting nu ne ofera
date cu mult mai bune ca predictie a responsivitatii la
administrarea de fluide. Subiectii cu un volum tele-
diastolic stdng (VTDVS) mic pot avea o responsivi-
tate slaba la administrarea de lichide daca umplerea
este limitata prin: tamponada, cord pulmonar sau dis-
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functie diastolicd. Volumul tele-diastolic indexat al
ventriculului drept (VTDVDi) este un predictor mai
precis al statusului presarcinii ventriculului drept si al
repletiei volemice decat PCP, in special la pacientii
care necesita PEEP, dar cu limite care vor fi reamin-
tite mai jos.

Din pacate VTDVD si VTDVDi nu pot fi masurati
decéat cu un cateter pulmonar special, destul de scump,
si nu ne ofera date precise decat asupra presarcinii unui
ventricul (cel drept), iar evaluarea corectd hemodina-
mica a raspunsului la umplere presupune si existenta
unor date despre presarcina ventriculului stang.

Dupa cum vom vedea mai jos, nici ceilalti pa-
rametrii volumetrici (STDVS,ITBV,GEDV) nu sunt
capabili in toate situatiile clinice sa prevada raspun-
sul la umplere. Date fiind dificultétile intAmpinate -
la pacientii critici sub ventilatie mecanica - n sensul
determinarii si monitorizarii cu precizie a presarcinii
ambilor ventriculi atat prin evaluarea clasica presio-
nala (PVC, PCP), cét si prin cea volumetrica (VTD-
VD, masurarea ecograficd a STDVS, GEDV, ITBV).
Interesul clinicienilor se indreapta tot mai mult catre
noi metode, care sunt capabile sa efectueze o pre-
dictie precisa a raspunsului hemodinamic la umple-
re. Prin urmare au fost propusi pentru a ajuta anes-
tezistul, reanimatologul, pentru luarea unei decizii
privind administrarea de lichide volemice, parametri
mai multi ai “dependentei de presarcind” a debitu-
lui cardiac. Evaluarea ,,dependentei de presarcina” a
debitului cardiac, necesita analizarea pozitiei pe cur-
ba lui Frank-Starling, a functiei celor doi ventriculi.
Data fiind incapacitatea parametrilor clasici (PVC,
PCP, PAS) de a evalua cu acuratete presarcina cardi-
aca, precum si evidenta ca efectuarea unei probe de
umplere volemica la un pacient critic poate fi nu nu-
mai inutila, dar si periculoasa, solutia posibila atunci
cand pacientul este ventilat mecanic controlat, consta
in utilizarea variatiilor volumului de ejectie sistolic
(VES) induse de catre ventilatia mecanica in scopul
determinarii ,,dependentei de presarcina” a debitului
cardiac.

Efectele ventilatiei mecanice asupra sistemului
cardiovascular sunt cunoscute de multd vreme, dar
abia in ultimii 10-15 ani au inceput sa fie folosite
si monitorizate efectele specifice ale acesteia in evi-
dentierea dependentei de presarcind a debitului car-
diac.

Pe scurt, desi inspirul mecanic cu presiune pozi-
tivd induce modificari de presarcina a ambilor ventri-
culi, efectul dominant este scaderea returului venos
catre ventriculul drept.

Scaderea returului venos catre cordul drept indu-
ce o diminuare tranzitorie a volumului de ejectie sis-
tolica a VD, care datorita aranjamentului ventricular

VD-VS ,in serie”, se transmite cateva batai cardiace
mai tarziu catre VS rezultand astfel o diminuare cicli-
ca si a volumului de ejectie sistolic (VES) a VS.

Deoarece proprietatile mecanice ale peretelui ar-
terial nu variaza de la o bataie cardiaca la alta, aceste
variatii ale VES induc variatii proportionale ale pre-
siunii arteriale (PA), n particular variatii ale presiunii
arteriale sistolice (PAS), ritmate de catre ventilatie.
Variatiile PA pot fi cuantificate fie ca variatii ale PA
diferentiale (sau presiunea pulsului) (PP), fie ca vari-
atii ale presiunii arteriale sistolice (VPS).

Interesul pentru studiul variatiilor respiratorii ale
PA (fie ca este vorba despre PP, fie ca este vorba des-
pre VPS) este mai mult decat justificat daca ne rapor-
tam la curbele lui Starling: - deoarece inspirul meca-
nic produce variatii ciclice ale presarcinii ventricula-
re, variatiile de mare amplitudine ale PA vor traduce
variatii de mare amplitudine ale VES, ale celor doi
ventricului. In acest caz, cei doi ventriculi ,,lucrea-
za” pe panta ascendentd a curbei lui Starling, VES
este ,,dependent de presarcind” si va creste in caz de
umplere - variatiile de mica, amplitudine ale PA, tra-
duc variatii mici ale VES, deci cel putin unul dintre
ventriculi ,,lucreaza” pe partea plata a curbei lui Star-
ling, VES este ,,non-dependent de presarcind” si nu
va creste dupd repletie volemica. Limitele utilizarii
acestor metode sunt reprezentate de faptul ca paci-
entul trebuie sa fie ventilat mecanic controlat, ritmul
cardiac trebuie sa fie reglat, iar toracele sa fie inchis.
Avantajul net al metodelor care utilizeaza ,,depen-
denta de presarcina“ a debitului cardiac la pacientii
sub ventilatie mecanica, fatd de metodele presionale
clasice, consta in faptul ca aceste metode noi, traduc
comportamentul global al cordului la umplere (ori-
care dintre aceste metode estimeazd comportamentul
VES-VS aproape in timp real) si nu sunt masuratori
statice ale unor parametri care masoara doar indirect
presarcina.

De altfel, studiile din literatura de specialitate a
ultimilor 4-5 ani nu contenesc sa evidentieze avanta-
jele acestui nou model de explorare si monitorizare
hemodinamica si sa indemne la utilizarea lui pe scara
mai largd, In detrimentul monitorizarii invazive cla-
sice.

Monitorizarea presiunii arteriale (PA), fregven-
tei contractiilor cardiace (FCC), presiunii venoase
centrale (PVC), presiunea in capilarele pulmonare
(PCP), debitului cardiac (DC), ne permit calcularea
rezistentei vasculare sistemice (RVS) si rezistentei
vasculare pulmonare (RVP), dar analiza sdngelui din
artera pulmonara ne demonstreaza consumul de oxi-
gen (VO,) si mdrimea suntului pulmonar [1, 6-9].

Toate acestea, duc la corectia dereglarilor hemo-
dinamice cu terapia infuzionald, indicarea in trata-
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ment a preparatelor inotrope si vasopresore, care duc
la imbunatatirea starii functionale a bolnavului dupa
datele lui Vincent J.L. Dar 1n anii 1984-1996 Shippy
R. et al., Dalen J.E. si-au expus parerea ca monito-
rizarea presiunii venoase centrale PVC, presiunea in
capilarele pulmonare PCP, indici presarcinii, nu arata
statutul volemic si hemodinamic a pacientului si in
anii 1996-1997 A. Conoors Jr., Kokw. C. Shoemaker
si-au expus parerea asupra momentelor negative asu-
pra pacientului/costului acestor metode [32].

Ca alternativa a metodelor invazive, apar metode-
le neinvazive si anume metodele impendansometrice.
Opiniile multor savanti internationali sunt diferite:
unii sustin rezultate eronate a reografiei, altii dimpo-
triva, au primit rezultate bune, in practica pediatrica
si experimentala [33-51].

W.C. Shoemaker si coautorii, pe un lot de 700 pa-
cienti au obtinut cele mai bune rezultate comparative
[52]. Donald P. Bernstein dupa datele reografiei com-
parativ cu datele de investigare dupd metoda termodi-
lutiei a obtinut coeficientul de corelare de 0,88 la com-
pararea volumului bataii (VB). William C. Shoemaker
cu autorii asociati au obtinut coeficientul de corelare de
0,86 laun p<0,001 [9, 12]. C. Jewkes si cu autorii aso-
ciati la investigarea a 16 pacienti, a obtinut coeficientul
de corelare de 0,72. C. M. Lebedinschii la investigarea
lotului de 30 pacienti, au obtinut coeficientul de co-
relare de 0,71 [13, 14]. Mark H. Drazner a investigat
50 pacienti cu ischemie cardiacd, unde coeficientul de
corelare a indicelui cardiac a constituit 0,64 [15].

In anul 1973 M.ILTiscenco a elaborat metoda
reografiei integrale tetrapolare [10, 24, 25]. Aceasta
metoda include investigarea parametrilor hemodina-
mici-reograf-polianalizator (Sistemul reograf-polia-
nalizator REAN-POLI Medicom MTD), rezultatele
sunt analizate printr-un soft computerizat pentru apre-
cierea stdrii functionale a sistemului cardiovascular,
reactiei de adaptare a sistemului cardiovascular si a
sistemului vegetativ in regim real. in metoda obtinerii
reogramei este utilizat un dispozitiv special care emite
curentul electric alternativ cu o frecventd mare de 50-
100 kHz si intensitate mica (mai mica de 10 pA), care
la rAndul lor, ne ofera informatie veridica a tonusului
vascular, elasticitatea acestuia, rezistentd vasculara
periferica etc. Indicii de baza a hemodinamicii siste-
mice: Pas (Presiunea arteriala sistolica), Pad (Presiu-
nea arterial diastolicd), Pam (Presiunea arteriald me-
die) si PP (Presiunea pulsatild), au fost apreciati prin
metoda integral noninvaziva propusd de Tiscenco,
partea tehnica fiind asiguratd de catre Reograf-polia-
nalizator. Diferenta monitorizarii dupa Tiscenco, fata
de alte tehnologii este folosirea canalelor reografice,
inscrierea reogramelor bipolare si tetrapolare, bio-
potentialilor, in sistemul cardio-vascular (ITarent PD

Ne 207984 ot 20.05.1997 r., mareHTOOONadaTEND
HIIK® Memukom MTI).

Momentele importante a monitorizarii dupa Tis-
cenco [24,25].

1) inregistrarea tetrapolard a semnalului folosind
patru electrozi curenti si patru potentiali, plasate in
perechi pe maini si picioare.

2) Corectarea diferentelor cu ghidul de forma -
parte a corpului intre electrozi.

3) Transformarea oscilatiilor respiratorii, din su-
net in semnal Tnregistrat.

4) Ipoteza in care sangele are o ratd constantd in
timpul sistolei si, refluxul venos - uniform hidratat pe
tot parcursul ciclului cardiac.

Metodele de monitorizare a hemodinamicii nein-
vazive sunt mai putin costisitoare si nu aduc careva
pericol pacientului. Metoda integral noninvaziva pro-
pusd de M.I. Tiscenco, include prelucrarea matema-
ticd computerizatd a reogramei si ne da posibilitatea
de a analiza indicii reologici si lucrul cardiac in regim
real [10,11]. Implementarea monitorizarii neinvazive
a debitului cardiac si a rezistentei vasculare periferice
la bolnavii in soc septic a permis diagnosticarea tim-
purie a disfunctiei miocardice si asocierea aminelor
inotrop pozitive la tratamentul vasopresor deja in-
stituit, cu Tmbunatatirea prognosticului, ameliorarea
mortalitdtii intra-spitalicesti. Mai ieftind, mai putin
precisda in ARDS, edem pulmonar cardiac [31]. Con-
tinud/intermitenta, usor adoptata adultului, copiilor,
nou-nascutului [1].

Rezultatele inregistrate prin aceastd metoda,
sunt comparabile cu cele observate in studiile lui
Rivers si colaboratorii, ceea ce ne sugereaza o efi-
cientd a acestei metode neinvazive de monitorizare
hemodinamica comparabila cu cea utilizata de cer-
cetdtorii americani, dar fard a prezenta complicatiile
si efectele secundare asociate cu metodele invazive
folosite in aceste studii clinice (cateter de artera pul-
monard). Transportul de oxigen din mediul exterior
citre testuri se realizeazd nu numai prin difuziune
simpla (care este insuficientd datoritd solubilitatii
mici a oxigenului in apd), dar si printr-un transportor
de oxigen care creste capacitatea oxiforica a singe-
lui. Hemoglobina reprezinta transportorul de oxigen
si In cantitati crescute confera singelui uman in jur
de 200 ml de oxigen pe litru, dar cantitatea furnizata
tesuturilor este de aproximativ 50 ml de oxigen pe
litru, care poate ajunge la 140 ml oxigen pe litru in
timpul unui efort intens. In prezent savantul rus Re-
abov G. A. evidentiaza trei mecanisme de formare
a tanatogenezei (Studiul cauzelor si mecanismelor
care duc la moarte) [25]:

1) dereglarea functiei de organ pe fondalul in-
toxicatiei;
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2) conflictul immun,;

3) hipoxia.

Primele douda mecanisme, evident, mai devreme
sau mai tarziu duc la HIPOXIE.

Hipoxia apare 1n stari patologice, care sunt legate
de sistemul respirator, sistemul cardiovascular, cat si
de functia de transport si repartizare a microcircula-
tiei sanguine. Administrarea In practicd a echilibrului
acidobazic, aprecierea gazelor in sange, prin metode
invazive cu cateter Swan-Ganze, metoda termodiluti-
ei pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte
usor constatarea indicelui de tansport a oxigenului
(DO,). Cu certitudine, aici s-ar putea de oprit, dacd
s-ar putea vorbi de o variantd a normei, insa, daca
examinam criteriile de trecere a oxigenului - indice
cardiac (IC), extractiei de oxigen (EQO,), concentratia
de Hb, concentratia de oxigen in sangele arterial si
venos, vedem ca acesti parametri nu pot fi luati ca
norma sau clasificati pentru dereglari diferite a unor
functii si aceastd problema raméne deschisd pana in
prezent.

IV. Tehnologii noi de monitorizare

Tehnologiile noi utilizeaza unda de artera pentru
determinarea de CO (debit cardiac) si SV (volumul
bataie). Datele sunt continue, deciziile se pot lua in
timp real. Metode noninvazive de determinare a de-
bitului cardiac prin analiza puls contur calibrare se
face obtindnd diametrul aortei prin ultrasonografie
[53]. Modificarile de tonus vascular limiteaza apli-
carea lor. Metoda ultrasonografici — Doppler (tran-
sesofagian) masurarea velocitatii fluxului sanguin in
aorta la nivelul aortei descendente [54]. Fluxul turbu-
lent 1n aorta si gasirea locului potrivit pentru insertia
sondei, sunt cateva din limitarile metodei [55]. Eco-
cardiografia ofera cele mai multe informatii antomice
si functionale, necesare unui operator valabil care sa
facd o expertiza corecta [56]. Neinvaziv monitoring a
indicatorilor hemodinamici de ultima ora, care furni-
zeaza informatii in timp real a debitului cardiac (CO),
tensiunii arteriale (TA), precum si altor parametri he-
modinamici sunt indicati pacientilor chirurgicali care
dezvolta instabilitate hemodinamica in timpul inter-
ventiei chirurgicale [57, 58].

Ecocardiografia transtoracica si Doppler eso-
fagian

Masurarea debitului cardiac pin ecocardiografia
transtoracicd (ETT) ne asigura:

1. Analiza volumelor ventriculare n baza carora
se va calcula volumul de ejectie sistolica.

2. Dopplerul esofagian ne permite masurarea ve-
locitatii sangelui ce traverseaza o suprafata vasculara
sau valvulara si estimarea secundarda a debitului de
sange [1].

in evaluarea DC la bolnavul critic Ecografia trans-
toracica are limite: masuratoarea nu este continua, la
bolnavul ventilat fereastra ecografica poate sa nu fie
buna.

Estimarea debitului cardiac se face prin masura-
rea noninvaziva a vitezei de scurgere a sangelui in
aorta toracica ascendenta sau descendenta.

Sonda Doppler este rapid si usor inseratd 35-
40 cm in esofag, identificd Fluxul sanguin din aorta
toracica pe baza velocitatilor afisate pe ecran si a su-
netului caracteristic dat de fluxul aortic si ne permite
inregistrarea continua a fluxului sanguin aortic.

FloTrac-Vigileo (nu necesitd echilibrare) traduc-
tor special pentru monitorizarea undei de puls, fiecare
unda de arterd este analizatd separat §i comparata cu
cea de dinainte si cu cea de dupa (20 sec). Datele sunt
analizate impreuna cu datele demografice ale pacien-
tului, acuratetea metodei a crescut cu ultimele versi-
uni de Software [59].

PiCCO plus analizeaza aria (suprafata) de sub
curba presiunii arteriale din zona sistolica a pulsului,
posibilitate de estimare a volumelor cardiace de pre-
sarcind: GEDI, ITBI. Volumele nu sunt influentate de
ventilatia mecanica, ofera indici dinamici de presarci-
nd si de raspuns la incarcarea volemica: PPV si SVV.
Determina apa extrapulmonara ca masura a edemului
pulmonar si a permeabilitatii capilare.

LiDCO este un monitor care masoara DC conti-
nuu prin tehnica dilutiei transpulmonare a litiului, uti-
lizata pentru calibrarea algoritmului de analiza a cur-
bei arteriale. LiDCO Group Plc (LiDCO) LiDCOplus
si PulseCO monitoare: calculatoare care au ca baza
platforme pentru afisarea unui interval de timp real,
continuu parametrii hemodinamici inclusiv debitul
cardiac, livrarea de oxigen si volumul lichidului.

NICO monitor de debit cadiac analiza gazelor
respiratorii, utilizdnd reinhalarea partiald diferentiala
Fick = ecuatia Fick unde indicatorul este CO,, metoda
Fick indirecta.

NICO monitor de debit cardiac cu masurarea con-
tinud, care are la baza reinhalarea partiald de bioxid
de carbon. Dezavantaj - este aplicabil numai la bolna-
vii ventilati.

Nexfin CO-Trek monitor

Face parte din categoria III de monitoring. Prin-
cipiul de functionare - analiza unor date obtinute
prin pletismografie In combinatie cu tehnica volume-
clamp. Se analizeaza continuu curba pulsului arteri-
al la nivelul unei falange. Senzorul contine o man-
setd si un sistem de emisie receptie a unui fascicol
luminos care trece prin partile moi ale degetului si
evalueazd diametrele celor doud artere digitale. Pre-
siunea din mansetd este maritd sau scazutd pentru
a se mentine diametrul arterial constant pe tot par-
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cursul ciclului cardiac, descrise in cartea autorilor
A. Perel si J.J. Settels [65]. Initial existd o perioada
de 1-2 minute de calibrare dupa care se realizeaza
recalibrari automate repetate. in functie de presi-
une, aceste recalibrari survin la intervale de 5 pana
la 70 de batdi. Un interval de recalibrare mai mare
de 30 de secunde indicd conditii tensionale stabile.
Presiunea din arterele digitale este transformatd in
presiune brahiald printr-un algoritm care se bazeaza
pe o vasta baza de date.

Calcularea continuda a CO din curba de presiune
branhiala.

Aplicarea legii Otto Frank 1899.

Delta P/Q=Zin ®)

Unde P = presiune care se masoara.

Q =flux, variabila calculata. Zin = impedanta.

Modelul Wessling si col. 1983. Zc impedanta co-
rectata.

Zc=K/(atbxHR+cxMAP) C)

Constanta K trebuie masurata cel putin odata la
fiecare pacient.

Modelul Modelflow descris si de Wessling anul
1993 [66].

Foloseste tot modelul experimental Windkssel cu
trei compartimente pentru descrierea curbei pulsului
aortic [67].

Metoda Nexfin CO-Trek anul 2007. Foloseste
mai multe prelucrari.

Zo=impedanta caracteristica;

Cw=complianata arteriala.

Ambele calculate dupa modelul Windkessel cu
trei componente folosindu-se genul, varsta, indltimea
si greutatea. Se foloseste curba pulsului arterei bran-
hiale ca substitut de curbd a pulsului aortic [67].

SV=1/Zin*integrala din [P(t)-Pd]dt (10)

Studiile de validare a metodei s-au efectuat cu
succes pe pacienti cu risc Inalt ca: chirurgie cardio-
vascularda, CABG, transplant hepatic, ICU. Ea a fost
controlatd cu metoda termodilutiei seriate [63]. Re-
zultatele s-au aratat mai bune decat cele obtinute cu
metodele PiICCO si LiDCO si celelate metode enu-
merate mai sus.

V. Diagnosticul hipovolemiei

Diagnosticul hipovolemiei la pacientul critic este
usor de determinat prin testele dinamice de diagnos-
tic al hipovolemiei, care pot fi utilizate prin testul de
ridicare pasiva a membrelor inferioare. Boulain et al.
au descris corelatia dintre modificarile in presiunea

pulsului din artera radiala si ridicarea pasiva a mem-
brelor inferioare, cat si modificarile volumului bataie
dupa bolusul de fluid la pacientul ventilat mecanic.

VI. Optimizarea hemodinamica prin imple-
mentarea terapiei ghidata de obiectiv

1. Tratament protocolizat ghidat de monitorizare
hemodinamica, implementat devreme in scopul opti-
mizarii pacientului cu risc crescut.

2. Prima etapd a terapiei ghidatd de obiectiv
(GDT) este maximizarea SV prin administrare de li-
chide, testand rezervele de presarcina [60].

3. Daca dupa administrarea de lichide CO nu
creste, se introduce inotropul.

4. Cu cat GDT este implementatd precoce, cu atat
rezultatele vor fi mai bune.

5. GDT la pacientul septic in departamentul de
urgentd a adus un beneficiu semnificativ la supravie-
tuire [61].

6. GDT la un pacient cu chirurgie majora reduce
rata de infectii i insuficiente de organ [62].

Concluzii:

1. Monitorizarea hemodinamica ideala - simplu
de aplicat, sigura pentru pacient, versatila, benefica
pentru supravietuire, pret convenabil, nu exista un oa-
recare compromis, este necesar. Directiile de cerce-
tare care se desprind in urma conferintei de Consens
privind monitorizarea in soc sunt urmétoarele:

2. Compararea metodelor statice si dinamice de
determinare a presarcinii ca factor de predictie a ras-
punsului la terapia fluidica, in contextul unor inter-
ventii cu obiective hemodinamice care sa Tmbunata-
teasca prognosticul pacientilor critici.

3. Evaluarea titrarii tratamentului pentru obtine-
rea unor anumite valori ale DC, cu sau fara asocierea
cu tinte de ScVO, pentru ameliorarea prognosticului
pacientilor cu soc.

4. Definirea celei mai bune metode de determina-
re a DC, daca aceasta are un rol in prognostic.

5. Evaluarea monitorizarii microcirculatiei si a
circulatiei regionale ca obiective terapeutice la paci-
entii in soc.

6. Mijloacele de monitorizare trebuie judecate pe
baza abilitatii lor, de a oferi parametrii care sa-1 ajute
pe practicipant s utilizeze strategii de optimizare a
oxigenarii tisulare.

7. Daca monitorizarea hemodinamicd se face in
scopul optimizarii hemodinamice si este implementata
precoce, prognosticul pacientului se va imbunatati.
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Summary

In the world exists more international [1, 2], supranational (regional) [3, 4], and national programs [5-15] aimed to
survey the usage of antibiotics, involving dozens of countries which have thousands of hospitals and other public health
institutions. The article aims at collating and evaluating data on antibiotics usage in the National Practical-Scientifical
Centre of Emergency Medicine over a certain time. Present research covers antibiotics utilization data, as a rate based on
defined daily doses, enables reporting and comparison of total-hospital usage for the period from January 2009 to January
2012. The average annual rate for total-hospital antibiotics utilization of defined daily doses per 1000 occupied occupied-
bed days since 2009 had decreased from 662.4 to 542.4 in 2012. This report provides data which could be used to target
particular areas of antibiotics usage. At the hospital level the usage trends is a parameter for identifying overall changes
in prescribing practices.

Key words: antibiotics, consumption, hospital, program, defined daily doses, occupied-bed days, rational use

Rezumat. Evaluarea consumului de antibiotice in doze definite pentru o zi in spitalele din Republica Moldova

in lume exista mai multe programe intrenationale [1, 2], regionale [3, 4] si natioanle [5-15] scopul cirora este
evaluarea consumului de antibiotice si in care participa zeci de tari cu un numar de mii de spitale si alte institutii medicale.
in prezentul studiu a fost evaluat consumul de antibiotice in doze definite pentru o zi pe intreaga institutie in perioada
din ianuarie 2009 pana in ianuarie 2012. Media anuala pentru totalul consumului de antibiotice in doze definite pentru
o zi pentru 1000 de paturi-zile ocupate din anul 2009 s-a micsorat de la 662,4 pana la 542,4 in anul 2012. in urma
prezentei evaluari sunt obtinute date care pot fi utilizate pentru optimizarea utlizarii antibioticelor inclusiv §i pentru cazuri
particulare.

Cuvinte cheie: antibiotic, consum, spital, program, doze definite pentru o zi, zile-pat ocupate, utilizare rationala

AnHoTanus. M3ydyeHue mnokazareseil CpeAHeCyTOYHOr0 pacxoAa oOMNpedeJeHHbIX 103 AHTHOMOTHKOB B
JeyeOHbIX yupexaeHusax Pecnyonnku Moagosa

B macrosimiee BpeMst B MUpe JEHCTBYeT psAl MeXAyHaponHbeiX [1, 2] 3oHampHBIX [3, 4] 1 MHOTOHAIIMOHAIBHBIX
[5-15] mporpamMM B KOTOpBIX MPHHUMAIOT y4acTHE THICAYHM TOCHHUTANEH M OPYTHX JEYEOHBIX YUPSKICHUH IECSTKOB
ctpad. OCHOBHOI! IIETHIO TIPOBOAMMBIX HCCIIEIOBAHHIH SIBISIETCSI MOHUTOPHHT Pacxo/ia aHTHOAKTEPHUaAIbHBIX ITPEMaparoB.
B nmanHOi paboTe M3IOKEHBI PE3YNbTAaThl M3YyUCHHs MOKa3aTelell CpPeIHECyTOYHOTO pPAcxXona OIPEACIECHHBIX 03
AHTHOMOTHKOB B JICYEOHOM YUpekIeHHH B riepuo ¢ staBapst 2009 mo ssaBaps 2012 roxa. [IpogeMoHCTPHPOBaHO CHUKEHUE
pacxozia OIpeAeIeHHBIX CPeTHECYTOYHBIX 103 aHTHONOTHKOB B pacdeTe Ha 1000 3aHATHIX OONBHUYHBIX KOek ¢ 662.4
B 2009 1. no 542.4 B 2012 roxy. BeiBogbl crenanHble Ha 0a3e MOIYYEHHOTO MarepHaja MOTYT OBITh HCIOJNB30BaHBI
JUISL BBIPAOOTKH PEKOMEHAALMI HAlPaBIEHHBIX Ha ONTUMHU3ALMIO IPUMEHEHHST aHTUOAKTEpHaIbHBIX IIPENaparoB Kak B
JTAHHOM KOHKPETHOM JICU€OHOM YUpEXKJICHUH, TaK U B LIEJIOM I10 CTPaHe.

KoaroueBble cjioBa: aHTHOMOTHK, PacXo/l, TOCIHTAIIb, IPOTpaMMa, ONpe/esieHHas! CPEAHECYTOUHas /1034, 3aHSAThIC
KOWKO-IHH, PAI[OHAIEHOE UCIIOJIb30BaHNE

Introduction

National  Scientifical-Practicalal Centre of
Emergency Medicine of the Republic of Moldova
(NSPCEM), was founded in 1959. Clinical Services

hemodialysis and 9 beds, Clinical intensive care unit
for 30 beds, in total the above services of the NPSCEM
include 619 beds, also includes 5 emergency medical
help substation and 4 out-patient department of

of include: Orthopedic-Traumatology Clinic for 150
beds, Surgery Clinic for 150 beds, Neurosurgery
Clinic for 80 beds, Neurology Clinic for 70 beds,
Maxillo-facial clinic for 30 beds, Urology Clinic for
40 beds, Gynecology Clinic for 30 beds, Microsurgery
Clinic for 30 beds, Municipal Center with 8 seats

traumatology and orthopedics [16].

The primary aim of the study was to evaluate
institutional representative data on antibiotics
utilization for a period of four years (2009-2012),
according to World Health Organization (WHO)
requirements to determine value of Defined Daily
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Doses (DDD) per 1000 occupied Occupied-Bed
Days (OBD) and comparing these data with the
results of the use of antibiotics in hospitals from other
countries. Based on obtained data it aimed to make
conclusions on the use of antibiotics in the institution
and to propose recommendations for ensuring the
optimization with antibiotics.

To determine DDD and compare the consumption
of antibiotics for the period 0o£2009-2012, the statistics
data concerning the number of treated patients (for
only patients with health insurance and other free
treated by the state categories of citizens), the number
of bed/days and total annual quantities of antibiotics
were used. The number of patients treated in the
institution was 20946 in 2009, 21341 in 2010, 19913
in 2011 and 20664 in 2012 [17].

Because the Republic of Moldova is a developing
country, today neither group of medical institutions
or medical institution in general are having their
own program or are participating in international or
regional programs that deal with of antimicrobial use
surveillance.

Antimicrobial data are aggregated over the time
period of interest at hospital level and converted to
standardized usage rates based on the WHO definition
of DDD with 1000 OBD as the denominator.

Units of measurement

1. Defined daily doze (DDD)

The DDD for any drug is defined as the average
dose per day to treat the main indication for an average
adult patient according to the main indication. The
WHO has determined DDDs standards for most
drugs and these values have been used in calculating
usage rates. The use of this internationally accepted
standard enables to compare the usage of antibiotics
with differing doses and with data from other
surveillance programs or studies.

The number of defined daily doses used is
calculated as follows:

Total grams used
The number of DDD =

WHO assigned DDD value

2. Occpied bed days (OBD)

Occupied Bed Days are defined as the sum of
the lengths of stay for each acutely adult inpatient
detached during the reporting period that remained in
hospital overnight [11, 13]. Day patients, outpatients,
hospital-in-the-home and rehabilitation units in OBD
are excluded.

In this research were not included the data about
antibiotics ointments and eye drops consumption.

3. List of antibiotics with DDD used in NSPCEM
(annex 1).

Aggregation of contributed data into therapeutic
group allows:

- Assessment of relative use of particular
classes;

- Benchmarking with usage data from similar
studies;

- Comparison with the consumption of different
periods of time.

Organization of study

For calculated antimicrobial Defined Daily Doses
(DDDs) and DDDs per 1000 patient days [18] and
other comparison analysis have been followed several
steps:

Step 1: Performed encoding of each antibiotics
remedy according to the WHO ATC classification in
the drug record institutional system.

Step 2: The report on drugs consumption for the
period of four years (2009-2012) has been obtained and
then ensconced in accordance with ATC classification
groups and subgroups of antibiotics.

Step 3: The conversion of all antibiotics usage to
grams (or million units (MU)) where applicable.

Step 4: Obtained WHO assigned DDD value
for utilizing antibacterials in NSPCEM from WHO
Collaborating Centre for Drug Statistics Methodology
Norwegian Institute of Public Health.

Step 5: To obtain yearly DDD for every antibiotics
in the year 2009; 2010; 2011 and 2012 was divided the
amount of grams of all antibiotics to WHO assigned
DDD value.

Step 6: The DDD per one OBD has been obtained;
therefore, the totals for each antibiotics in the years
2009; 2010; 2011 and 2012 and total annual DDD,
was divided to a numbers of total occupied bed/days
for the respective period of time.

Step 7: It was obtained the DDD/1000 OBD;
therefore, the obtained DDD per one occupied day
for every antibiotics and the total for the respective
period of time, was multiplied by 1000.

Step 8: It was obtained the total of DDD/1000
occupied bed/days for every groups and subgroups
of antibiotics. = For that was accounted every
antibiotics DDD/1000 OBD for respective groups
and subgroups.

Step 9: It was determined separate data of
parenteral and oral administration for the evaluation
period of antibiotics.

Step 10: Based on the collected data from others
scientific research was compare percentage of a total
consumption and subgroups of antibiotics.

The evaluations results

Total-institutional for period of 2009-2012 yeas
of antibiotics usage rate.

In figure 1 is demonstrated the total antibiotics
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use rates of DDD/1000 OBD by WHO antibiotic
groups (Parenteral and Oral Usage) in NSPCEM.
The average aggregate annual rate for total-hospital
antibiotics utilization period decreased from 662.4
DDD/1000 OBD in 2009 to 542.4 DDD/1000 OBD
in 2012, or by 18, 12% (Fig. 1).

Annual usage rate data, aggregated by year and
therapeutic group, for four years from January 2009
to January 2012, demonstrated a decline in usage rates
for tetracyclines by 13.41%, beta-lactam antibiotics,
penicillin by 10.41%, other beta-lactam antibiotics
16.69%, sulfonamides and trimethoprim from 5.7
to 0 DDD/1000 OBD, macrolides and lincosamides

by 20.01%, quinolone antibiotics by 42.53%, other
antibiotics by 58.97%, equally a unstable use of
amphenicols and an encreased consumption for
aminoglycoside antibiotics by 24.19% and and
antimycotics for systemic by 32.23%. The usage rate
for 2012 is showen near every grupe of antibiotics.

In figure 2 is presented trends of usage rates
DDD/10000BDby WHO antibiotic groups (Parenteral
Usage) in NSPCEM. The average consumption
annual rate in the evaluation period for total-hospital
antibiotics for parenteral usage decreased from 568.9
DDD/1000 OBD in 2009 to 460.10 DDD/1000 OBD
in 2012, or by 19.13% (Fig. 2).

m 2009
662,4

W 2010
558,2

2011
622,1

m 2012
542,4

Fig. 1. Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012
(Parenteral and Oral Usage)

m 2009

568,9

m 2010
471,6

2011
521,5

m 2012

460,1

Fig. 2. Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012 (Parenteral Usage)
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A significant decrease usage was registered for
quinolone antibiotics by 65.71% and other antibiotics
by 52.85%, a decline in usage rates for beta-lactam
antibiotics by 14.30%, other beta-lactam antibiotics
with  20.60%, macrolides, lincosamides and
streptogramins by 21.05%, and an encreased usage
for aminoglycoside for systemic by 19.48%. An
approximate constant yearly average consumption
was registered for amphenicols.

In figure 3 are presented trends in large groups of
antibiotics for oral use in NPSCEM in the evaluation
period. The average consumption annual rate of
antibiotics for oral usage decreased from 93.28
DDD/1000 OBD in 2009 to 82.25 DDD/1000 OBD
in 2012, or by 11.83 %. The usage rate for 2012 is
showen near every grupe of antibiotics (Fig. 3).

A significant increase of usage was registered
for beta- antibiotics by 44, 64%, other beta-lactam
antibiotics by 82.26% and antimycotics for systemic
by 19.01%. An unstabile usage was registered
for tetracyclines, amphenicols and macrolides,
lincosamides, sulfonamides and trimethoprim. The
usage rate for 2012 is showen niar every grupe of
antibiotics.

The annual trends consumption of antibiotics for
parenteral and oral use is presented in table 1.

We can state that the usage trends of antibiotics

for parenteral and oral use during the evaluated
period, had been recorded approximately a constant
percentage in comparison with the total consumption
of all antibiotics, and, ranged for parenteral use with
1-1.1% (85.9%-84.8%) a slight decrease, and for oral
use with 1-1.1% (14.1%-15.2%) a slight increment.

The percentage usage trends of DDD/1000 OBD
per day of antibiotics group ATC JO1 between the
NPSCEM of Republic of Moldova and seven courtiers
from Europe Union, such as: Bulgaria, Ireland,
Estonia, Lithuania, Latvia, Sweden and Finland are
presented in table 2.

Utilizing the DDD/1000 OBD per day data [19],
we have calculated the percentage usage trends for
the large antibiotics groups ATC JO1 between the
NSPCEM and seven courtiers from Europe Union.
The results demonstrate that the average proportion
of consumption in seven courtiers from Europe
Union and NSPCEM are for tetracyclines 3.4:1, beta-
lactam antibiotics 1.9:1, other beta- antibiotics 0.8:1,
macrolides, lincosamides and streptogramins 1.1:1,
quinolone antibiotics 1:1, other antibiotics 0.7:1.

In table 3 is presented total-hospital usage rates
of DDD/1000 OBD of antimicrobials between the
NSPCEM and eleven international researches with the
data from more than 2000 hospitals from European
countries.
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Fig. 3. Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012 (Oral Usage)

Table 1
Trends of antibiotics for parenteral and oral usage in NSPCEM in 2009-2012
TOTAL parenteral 568.9 85,9% 471.6 84,5% 521.5 78,7% 460.1 84,8%
TOTAL oral 93.28 14,1% 86.6 15,5% 100.58 21,3% 82.25 15,2%
TOTAL 662.2 558.2 622.1 542.4
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Table 2
Percentage usage trends of DDD/1000 OBD per day of antibiotics group ATC
Country/ NSPCEM . . | Lithu- | Lat- | Swe- | .
Antibacterial Groups of RM Bulgaria | Ireland | Estonia ania via | den Finland
Tetracyclines 1.33 1.42 1.12 4.44 2.5 3.0 [12.01 7.5
Beta-lactam 14.12 200 | 944 | 3277 | 24.16 | 3033 |50.66| 18.57
Penicilins
Other Beta-lactam 41.59 5144 | 4944 | 2611 | 225 |37.66 [13.33] 325
antibiotics
Macrolides . 6.54 7.85 1444 | 1055 | 2.5 | 433 | 40 | 535
Lincosamides and streptogramins
Quinolone 9.64 7.85 777 | 1055 | 625 | 11.66 |10.66| 12.14
antibiotics
Other antibiotics 26.78 14.28 14.44 14.15 40.41 | 10.66 | 7.33 20.71
JO01 between the NPSCEM of Republic of Moldova and seven European courtiers
Table 3

Comparison of total-hospital usage rates of DDD/1000 OBD of antibiotics between
the NPSCEM and ten international researches

DDD/ Percentage consumption in the
Hospitals 1000 NSPCEM in comparison with eleven
researchers
NSPCEM of Republic of Moldova 542.4 542.4=100%
34 public/43 private hospitals in France [20] 395/422 72.82%-77.80%
Antibiotic use in 530 French hospitals [21] 62.3-557.7 11.45%-102.82%
University Hospital of Geneva [22] 400 73,74%
Besancon University Hospital French [23] 5354 98,71%
74 south-western French hospitals [24] 400-450 73.75%-82.97%
University Medical Center Rotterdam
The Netherlands [25] 547 100.85%
1115 hospitals in France [26] 370-393 68.22% - 72,45%
University Hospital Huddinge, Sweden [27] 430 79.28%
139 hospitals from 30 European countries [28] 496 91.45%
All hospitals in Netherlands [4] 702 129.43%

The results shows, that in NPSCEM the
consumption of antibiotics in comparison with ten
international researches [20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
27, 28, 4] is at medium, with 9,06 % more. Where
in five international researches the comparison is at
medium with 25% more, in four around the same and
in one case less than 29%.

Antibiotic class use rates in the period of
January 2009 to January 2012

In figure 4 is presented the use rates of tetracycline
(Doxycyclinum), amphenicols (Chloramphenicolum),
penicillins with extended spectrum (Ampicillinum,
Amoxicillinum) and combinations of penicillins, incl.
beta-lactamase inhibitors (Amoxicillinum+Acidum
clavulanicum, Ticarcillinum + Acidum clavulanicum)
(Fig. 4).

For the evaluated period is noted a general
decrease by 10,62% of consumption of the mentioned
grupes of antibiotics. Where decreased on one hand
of tetracyclines by 13,42%, amphenicols by 0%,
penicillins with extended spectrum by 13,88 times, on

the other hand an increased of penicillins combination,
incl. beta-lactamase inhibitors by 9,1 times.

The use rates of cephalosporins first generation
(Cefalexinum, Cefazolinum), second generation
(Cefuroximum, Cefaclorum), third generation (Ce-
fotaximum, Ceftazidimum, Ceftriaxonum, Cefiximum,
Cefoperazonum, Cefoperazonum and Sulbactamum)
and carbapemens (Meropenemum, Imipenemum and
Cilastatinum) are presented in figure 5.

From this figure we can differentiate two periods
of concumption. First period 2009-2011 where first
generation of cephalosporins decreased usage by
3,25 times, while the second and third generations of
cephalosporins had increased the usage respectively
by 2,83 and 2,70 times, and second period 2011-2012
where first generation of cephalosporins increased
usage by 1,73 times, while the second and hird
generations of cephalosporins had decreased the usage
respectively by 4,96 times and 34,36%. At all in the
evaluation period first generation of cephalosporins
decreased the usage by 46,83%, second generation of
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m8,4% Tetracyclines

m0,6% Amphenicols

2009
94,2

2010
115,1
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61,5

B6,7% Penicillins with
extended spectrum

H84,3% Combinations
of penicillins, incl.
beta-lactamase
inhibitors

Fig. 4.

The use rates of tetracyclines, amphenicols, beta-lactam antibiotics and penicillins DDD/1000

per DAY in 2009-2012

B45.3% |- generation cephalosporins B3,3% Il - generation cephalosporins

B 51,3% lll - generation cephalosporins00.1% Carbapemens

2009 270,8 2010 261,2

2011 272,6

2012 225,6

Fig. 5. Usage rates of other beta-lactam antibiotics DDD/1000 per DAY in 2009-2012

cephalosporins by 43,01%, while third generations
of cephalosporins increased the consumption with
43,91%. The total consumption of other beta-lactam
antibiotics from the evaluation period had deceased
with 16.69%.

The usage rates of macrolides (Erytromycinum,
Midecamycinum,  Clarithromycinum,  Azithro-
mycinum), lincosamides (Lincomycinum), other
aminoglycosides (Gentamycinum, Kanamycinum,
Amikacinum) and fluoroquinolones (Ofloxacinum,
Ciprofloxacinum,  Norfloxacinum, = Mofloxacin,
Gatifloxacinum, Acidum pipemidicum) from 2009
till 2012 is presented in figure 6.

In this figure we can see an aproximately
proportional consumption of all those subgroups of
antibiotics in 2009 and 2011 as well in 2010 and 2012
without other aminoglycosides. All the evaluation
period is characterised with an instabil consumption,

an increased and decreased around and more than
50%, of usage of each grup of those antibiotics.

In figure 7 is presented the usage rates of
antibiotics (Vancomycinum), imidazole derivatives
(Metronidazolum), nitrofuran derivatives (Furazi-
dinum, Nitrofurantoinum) and other antibacterials
(Dioxydinum, Nitroxolinum).

From 2009 to 2012 the usage rates of other
antibiotics had decreased by 58,43%, from which:
imidazole derivatives by 55,93%, nitrofuran
derivatives by 85,86%.  Other antibiotics and
glycopeptide antibiotics had encountered a low and
instabil consumption.

The usage rates of antimycotics for systemic use
are presented in figure 8.

As seen in this figure, the total consumption
of this group in the evaluation period increased by
32,23%, from which usage of imidazole derivatives
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04,5% Macrolides B14,2% Lincosamides B54% Other aminoglycosides 027,3% Fluoroquinolones

150

100

50

2009 218,3 2010 110,6 2011 2354 2012 191,0

Fig. 6. Usage rates of macrolides, lincosamides and aminoglycosides and quinolone antibiotics
DDD/1000 per DAY in 2009-2012

B0.8% Glycopeptide antibacterials B 87.8% Imidazole derivatives
05.51% Nitrofuran derivatives 05.9% Other antibacterials

60,0
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Fig. 7. Usage rates of glycopeptide antibiotics, imidazole derivatives, nitrofuran derivatives and other
antibiotics DDD/1000 per DAY in 2009-2012

O013,1% Imidazole derivatives B 86,9% Triazole derivatives
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Fig. 8. Usage rates of antimycotics for systemic use DDD/1000 per DAY in 2009-2012
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(Ketoconazolum) encoutered a high usage in
2010 by 5,91 times more and triazole derivatives
(Fluconazolum) in 2011 with 41,82% more
comparative with 2009.

Conclusions

1. The average annual rate for total-hospital
antibiotics utilization of Defined Daily Doses per
1000 occupied Occupied-Bed Days (DDD/1000
OBD) since 2009 had decreased from 662,4 to 542,4
or by 18,12%, where antibiotics for parenteral and
oral usage represents respectively 568,9 to 460,1 and
93.28 to 82,25 or a medium of 85% and 15%.

2. The percentage usage trends of DDD/1000
OBD per day of ATC JO1 antibiotics groups, from the
total in the NSPCEM, in comparison with the same
medium percentage of seven courtiers from Europe
Union, demonstrated that the greater differences
of this proportion are in tetracyclines (1:3.4) and
beta-lactam antibiotics (1:1.9). The consumption of
DDD/1000 OBD per day antibiotics in comparison
with ten international researches is at medium with
9,06% more. From which in five more than 25%, in
four around the same and in one case less than 29%.

3. The utilization spectrum of antibiotics for
systemic use in the evaluation period includes 10
groups with 18 subgroups of antibiotics. In 2012 three
antibiotic classes with the rate of DDD/1000 OBD per
day of total consumption more than 10% reprezents
(beta-lactam with 14,12%, other beta-lactam with
41,59% and aminoglycozide antibiotics with 19,03%)
which accounts 74,74%, other three antibiotics classes
with consumption between 3% and 10% of the total
reprezents (macrolides and lincosamides with 6,54%,
quinolone antibiotics with 9,64% and other antibiotics
with 4,7%) which accounts 20.88% and the last three
antibiotic classes with consumption less than 3%
reprezents (tetracyclines with 1,33%, aminophenols
with 0,09% and antimycotics for sistemic use) which
accounts 4,38%.

4. From the evaluation period was determened a
considerable decreased in consumption of DDD/1000
OBD per day of penicillins with extended spectrum
from 77,7 to 5,6 or by 13,88 times, first and second
generation of cephalosporins respectively from 192,2
to 102,2 and 13,16 to 7,5 or with 46.83% and 43,01%,
imidazole and nitrofuran derivatives from 50.6 to
22,3 and 9,9 to 1,4 or with 55,93% and 85,86%, an

increased in consumption of penicillins combination,
incl. beta-lactamase inhibitors by 9,1 times and
third generations of cephalosporins by 43,91%. An
insabil consumption has been found of macrolides,
lincosamides, aminoglycosides and quinolone
antibiotics.

5. One of the objectives of the present research,
results in a clearly demonstration that the health system
of the Republic of Moldova have not implemented
any internationally recognized unites and programs
to measure the drugs utilization studies. This puts
the entire health care system in terms of inability
to compare the consumption of drugs with similar
institutions of other health systems and, therefore,
disabling the qualitative determination of planning
the necessary drugs and their rational use.

Suggestions

1. First of all the proposal is to introduce in
the practice of medical institutions of the Republic
of Moldova the ATC/DDD as an internationally
recognized tool for the drug utilization research
in order to improve the quality of drug use, the
comparison of drugs’ consumption statistics at
international, regional, national and other levels.

2. Based on WHO and others research programs,
it is rational to elaborate and further adopt a state
program to survey the antibiotics use.

3. To estimate a structure at the national health
system level for the practical implementation, that
will:

- Provide regular and qualitative feedback to
contributing hospitals, enabling examination of
antibiotics usage rates and identification usage targets
for intervention programs;

- Examine trends in antibiotics use at state and
national levels to inform large scale interventions to
rationalize hospital antibiotics prescribing;

- Provide our institutional peer group benchmark
and enable comparison with other international
institutional data and increased healthcare costs, and
others goals.

4. To continue research in the National Scientific
and Practical Centre of Emergency Medicine in
main directions, first all in intensive care unites and
other departments with high and low consumption of
antibiotics of systemic use as infectious departments
of surgery and orthopedic.



Stiinte Medicale 197
Annex 1
WHO Defined Daily Doses (DDD) for utilizing antibacterials in
National Scientific and Practical Centre of Emergency Medicine (NSPCEM)
ATC classification International name of antibacterials | ROUTE | DDD (g
J JANTIINFECTIVES FOR SYSTEMIC USE
JO1 J01 ANTIBACTERIALS FOR SYSTEMIC USE
JO1A JO1A TETRACYCLINES
JO1AA02 Doxycyclinum | 0 | 0,1
JO1B JO01B AMPHENICOLS
JOIBA JO1BA Amphenicols
JO1BAO1 Chloramphenicolum 0 3
JOIBAO1 Chloramphenicolum P 3
J01C BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS,
J01C PENICILLINS
JOICA JO1CA Penicillins with extended spectrum
JO1CAO1 Ampicillinum 0] 2
JO1CAO1 Ampicillinum P 2
JO1CA04 Amoxycillinum 0] 1
JOICAO04 Amoxycillinum P 1
JOICR JOICR Combinations of penicillins, incl. beta-lactamase inhibitors
JO1CRO2 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum 0 1
JO1CRO2 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum P 3
JO1CRO3 Ticarcillinum + Acidum clavulanicum P 15
JO1D J01D OTHER BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS
JO1DB JO1DB First-generation cephalosporins
JO1DBO1 Cefalexinum 0 2
JO1DB04 Cefazolinum P 3
JO1DC JO1DC Second-generation cephalosporins
JO1DCO02 Cefuroximum (@) 0,5
JO1DCO02 Cefuroximum P 3
JO1DCO04 Cefaclorum 0 1
JO1DD JO1DD Third-generation cephalosporins
JO1DDO1 Cefotaximum P 4
JO1DDO02 Ceftazidimum P 4
JO1DD04 Ceftriaxonum P 2
JO1DD08 Cefixim ) 0,4
JO1DD12 Cefoperazonum P 4
JO1DD62 Cefoperazonum + Sulbactamum P 4
JOIDH JO1DH Carbapenems
JO1DHO02 Meropenemum P 2
JOIDHS51 Imipenemum-+Cilastatinum P 2
JO1E JO1E SULFONAMIDES AND TRIMETHOPRIM
JO1EE JO1EE Combinations of sulfonamides and trimethoprim, incl. derivatives
JO1EEO1 Sulfamethoxazolum + Trimethoprimum | 0 | 1,9
JOIF JO1F MACROLIDES, LINCOSAMIDES AND STREPTOGRAMINS
JO1FA JO1FA Macrolides
JO1FAO1 Erytromycin 0 1
JOIFAOQ3 Midecamycinum 0] 1
JO1FA09 Clarithromycinum 0 0,5
JO1FA09 Clarithromycinum P 0,5
JO1FA10 Azithromycinum 0 0,3
JO1FA10 Azithromycinum P 0,5
JO1FF JO1FF Lincosamides
JOIFF02 Lincomycinum | P | 1,8
J01G J01G AMINOGLYCOSIDE ANTIBACTERIALS
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JOIGA JO1GA Streptomycins
JO1GAO1 Streptomycinum | P | 1
JOIGB JO1GB Other aminoglycosides
JO1GBO03 Gentamycinum P 0,2
JO1GB04 Kanamycinum P 1
JO1GBO06 Amikacinum P 1
JOIM JOIM QUINOLONE ANTIBACTERIALS
JOIMA JOIMA Fluoroquinolones
JOIMAO1 Ofloxacinum (0] 0,4
JOIMAO1 Ofloxacinum P 04
JOIMAO2 Ciprofloxacinum 0 1
JOIMAO2 Ciprofloxacinum P 0,5
JOIMAO6 Norfloxacinum (0] 0,8
JOIMA14 Mofloxacin P 0,4
JOIMA16 Gatifloxacinum (0] 0,4
JOIMA16 Gatifloxacinum P 0,4
JOIMBO04 Acidum pipemidicum 0 0,8
JO1IMBO04 Acidum pipemidicum P 0,8
JOIR JO1IR COMBINATIONS OF ANTIBACTERIALS
JOIRA Ciprofloxacinum + Tinidazolum | 0 | 2
JO1X JO1X OTHER ANTIBACTERIALS
JOIXA JO1XA Glycopeptide antibacterials
JO1XAO01 Vancomycinum | P | 2
JO1XD JO1XD Imidazole derivatives
JO1XDO1 Metronidazolum | P | 1,5
JO1XE JO1XE Nitrofuran derivatives
JOIXE,GO1AX Furazidinum 0] 0,2
JO1XEO1 Nitrofurantoinum (@) 0,2
JOIXX JO1XX Other antibacterials
JO1XX Dioxydinum P 0,7
JO1XX07 Nitroxolinum 0] 1
JO2AB J02AB Imidazole derivatives
JO2AB02 Ketoconazolum | 0 | 0,2
JO2AC JO2AC Triazole derivatives
JO2ACO1 Fluconazolum 0] 0,2
JO2ACO1 Fluconazolum P 0,2
P = parenteral, O = oral
WHO Defined Daily Doses (DDD) for utilizing antibacterials in

National Scientific and Practical Centre of Emergency Medicine (NSPCEM)
ATC classification |International name of antibacterials | ROUTE | DDD (g)
J J ANTIINFECTIVES FOR SYSTEMIC USE
Jo1 J01 ANTIBACTERIALS FOR SYSTEMIC USE
JO1A JO1A TETRACYCLINES
JO1AAQ02 Doxycyclinum | O | 0,1
JO1B J01B AMPHENICOLS
JOIBA JO1BA Amphenicols
JO1IBAO1 Chloramphenicolum 0 3
JO1BAO1 Chloramphenicolum P 3
J01C J01C BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS, PENICILLINS
JOICA JO1CA Penicillins with extended spectrum
JO1CAO1 Ampicillinum 0] 2
JO1CAO1 Ampicillinum P 2
JOICAO04 Amoxycillinum 0 1
JOICA04 Amoxycillinum P 1
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JOICR JO1CR COMBINATIONS OF PENICILLINS, INCL. BETA-LACTAMASE INHIBITORS
JOICRO2 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum 0] 1
JOICRO2 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum P 3
JO1CRO3 Ticarcillinum + Acidum clavulanicum P 15
JO1D J01D OTHER BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS
JO1DB JO1DB First-generation cephalosporins
JO1DBO1 Cefalexinum 0 2
JO1DB04 Cefazolinum P 3
JO1IDC JO1DC Second-generation cephalosporins
JO1DCO02 Cefuroximum O 0,5
JO1DCO02 Cefuroximum P 3
JO1DCO04 Cefaclorum O 1
JO1DD JO1DD Third-generation cephalosporins
JO1DDO1 Cefotaximum P 4
JO1DDO02 Ceftazidimum P 4
JO1DDO04 Ceftriaxonum P 2
JO1DD08 Cefixim ) 0,4
JO1DD12 Cefoperazonum P 4
JO1DD62 Cefoperazonum + Sulbactamum P 4
JO1DH JO1DH Carbapenems
JO1DHO02 Meropenemum P 2
JO1DHS1 Imipenemum-+Cilastatinum P 2
JO1E JO1E SULFONAMIDES AND TRIMETHOPRIM
JO1EE JO1EE Combinations of sulfonamides and trimethoprim, incl. derivatives
JO1EEO1 Sulfamethoxazolum + Trimethoprimum | 0 1,9
JOIF JO1F MACROLIDES, LINCOSAMIDES AND STREPTOGRAMINS
JOIFA JO1FA Macrolides
JO1FAO1 Erytromycin (0] 1
JO1FAO03 Midecamycinum 0 1
JO1FA09 Clarithromycinum 0] 0,5
JO1FA09 Clarithromycinum P 0,5
JO1FA10 Azithromycinum O 0,3
JO1FA10 Azithromycinum P 0,5
JO1FF JO1FF Lincosamides
JOIFF02 Lincomycinum | P 1,8
JO1G J01G AMINOGLYCOSIDE ANTIBACTERIALS
JO1GA JO1GA Streptomycins
JO1GAO1 Streptomycinum | P 1
JO1GB JO1GB Other aminoglycosides
JO1GBO03 Gentamycinum P 0,2
JO1GB04 Kanamycinum P 1
JO1GBO06 Amikacinum P 1
JOIM JO1IM QUINOLONE ANTIBACTERIALS
JOIMA JOIMA Fluoroquinolones
JOIMAO1 Ofloxacinum (0] 0,4
JOIMAO1 Ofloxacinum P 0,4
JOIMAO2 Ciprofloxacinum 0 1
JOIMAO2 Ciprofloxacinum P 0,5
JOIMAO6 Norfloxacinum (0] 0,8
JOIMA14 Mofloxacin P 0,4
JOIMA16 Gatifloxacinum (0] 0,4
JOIMA16 Gatifloxacinum P 0,4
JOIMBO04 Acidum pipemidicum 0 0,8
JOIMBO04 Acidum pipemidicum P 0,8
JOIR JOIR COMBINATIONS OF ANTIBACTERIALS
JOIRA Ciprofloxacinum + Tinidazolum | 0 2
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JOIX JO1X OTHER ANTIBACTERIALS

JOIXA JO1XA Glycopeptide antibacterials

JO1XAO01 Vancomycinum | P | 2
JO1XD JO1XD Imidazole derivatives

JO1XDO1 Metronidazolum | P | 1,5
JOIXE JO1XE Nitrofuran derivatives

JOIXE,GOIAX Furazidinum (0] 0,2
JO1XEO1 Nitrofurantoinum (0] 0,2
JO1XX JO1XX Other antibacterials

JO1XX Dioxydinum P 0,7
JO1XX07 Nitroxolinum (0] 1
JO2AB JO2AB Imidazole derivatives

J02AB02 Ketoconazolum | 0 | 0,2
JO2AC JO2AC Triazole derivatives

JO2ACO1 Fluconazolum (0] 0,2
JO2ACO1 Fluconazolum P 0,2
P = parenteral, O = oral
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Rezumat

in articol sunt prezentate rezultatele cercetdrii particularitatilor modificarii profilului si continutul aminoacizilor

la pacientii cu hipotiroidie. In baza analizei schimbarii aspectului caracteristic al metabolismului aminoacizilor au fost
structurate 3 grupe de pacienti, vectorul transformarii aminoacizilor a carora era directionat diferit: ascendent, descendent
si nedirectionat. S-a stabilit, ca de rand cu modificari caracteristice pentru fiecare grupa de pacienti, existd unele transfor-
mari a aminoacizilor, ce sunt comune pentru toti bolnavii cu hipotiroidie: diminuarea valorilor numerice ale izoleucinei,
lizinei, hisitidinei, indicilor metabolismului azotat i indexului Fiser si sporirea a argininei, serinei si glicinei, care se
propun ca indicatori suplimentari ai hipotiroidiei.

Cuvinte-cheie: aminoacizi, metabolism, hipotiroidie, indicatori

Summary. Features of aminoacid metabolism in patients with hypothyroidism

The paper presents the results of studies of aminoacid profile and content modification in the blood of patients with
hypothyroidism. Based on the analysis of characteristic changes of the amino acid spectrum and metabolism, patients
were divided into 3 groups. The transformation vector of aminoacids had a different direction: ascending, descending
and remaining unchanged. Along with the specific aminoacid changes for each of the groups of patients were identified
and those which are common to all patients with hypothyroidism: reduction of numerical values of isoleucine, lysine,
histidine, of nitrogen metabolism indicators, of Fisher index and increase of arginine, glycine and serine, which are
proposed as additional markers of hypothyroidism.

Key words: hypothyroidism, free aminoacids, metabolism, disorders marker

Pe3some. Oco0eHHOCTH MeTa00JIM3Ma AMHHOKHCJIOT Yy MNAIUEHTOB ¢ THNOTHPE030M

B crarbe mpezacTaBieHbl pe3ysbTaThl HCCIIEA0BaHUI 0coOeHHOCTEeH MoauduKauy npoduiis 1 CoACpPKaHUs aMUHO-
KHCJIOT B KPOBM Y TAIIMEHTOB C TUIIOTHPeo30M. Ha ocHOBe aHaiM3a XapaKkTepHBIX H3MEHEHHUH CIeKTpa U MeTaboiIn3Ma
AMUHOKHCJIOT OBUIM BBIIEIICHBI 3 TPYIIBI HA[MEHTOB, BEKTOP TPaHC(HOPMUPOBAHUS aMUHOKHCIIOT KOTOPBIX UMEJ pa3-
HYIO HaIlpaBJICHHOCTB: BOCXOAIIYI0, HUCXOISIIYIO U OCTaBIIyIoCs Oe3 n3meHeHuid. Hapsy co cienuduieckiumMu u3me-
HEHMSIMH aMHHOKHCIIOT JUISl K&XKAOHM U3 IPYI MAl[MEHTOB, ObUIN BBISIBICHBI M TAKOBBIE, KOTOPBIE XapaKTepHBI U BCEX
OOJIBHBIX THIOTHPHO30M: YMEHBIIICHHE YNCIIOBBIX BEJTMUUH H30JICHIINHA, IN3UHA, THCTUANHA, [TOKa3aTeneil MeTadoan3Ma
a3oTa ¥ nokasaresns durrepa 1 MoBbIICHNE apTUHUHA, CEPHHA U TIIUIMHA, KOTOPbIE NMPEJIararoTcsi Kak JOMOJIHUTENbHBIC
MapKepbl TUIIOTHPEO03a.

KoroueBble cjioBa: rUIIOTHPEO3, CBOOOIHBIE aMUHOKHUCIIOTHI, METa00JIN3M, HAPYILICHHUS, MapKep
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Introducere

Este unanim acceptat, cd hormonii tiroidieni
determind la nivelul nucleului transcriptia masiva a
unui numdr mare de gene, ceea ce cauzeaza cresterea
protein-enzimelor, proteinelor structurale, proteinelor
de transport si altor substante, care asigura sporirea
activitatii functionale a organismului. Hormonii tiro-
idieni la fel stimuleaza metabolismul glucidic, inclu-
siv, cresterea glicolizei, gluconeogenezei, intensifica
toate etapele esentiale ale metabolismului lipidic, in-
fluenteaza asupra sistemelor cardiovascular, respira-
tor, gastrointestinal, nervos central, asupra activitatii
musculare etc.

In acelasi timp, sinteza proteinelor, fermentilor,
bazelor purinice §i pirimidinice, porfirinice §i pirimi-
dinice, porfirinilor, substantelor biologic active de
naturd peptidica se bazeaza pe aminoacizi, care pot
servi si ca sursd energeticd, gratie oxidarii scheletelor
lor carbonice.

In baza celor mentionate mai sus devine necon-
testat necesitatea studierii particularitatilor metabo-
lismului aminoacizilor liberi in plasma sangvina la
pacientii cu hipotiroidie.

In aceasti ordine de idei vom mentiona, ca con-
centratia aminoacizilor liberi la persoanele sanatoase
a fost studiata destul de detailat de [11, 7, 15, 9]. Gra-
tie investigatiilor fundamentale [12, 13] a fost stabilit
ca circa 30% din fondul aminoacizilor liberi sangvini
se formeaza din contul celor exogene, iar circa 70%
— pe seama celor endogeni, care se obtin in rezultatul
dezintegrarii proteinelor. Brand N. a. oth. [1] a stabilit
existenta unui ritm circadian a aminoacizilor liberi in
sange: minimum — la orele 4 dimineata $i maximum —
dupa amiaza. Cantitatea de aminoacizi la persoanele
sanatoase se mentine relativ la un nivel constant.

In ceea ce priveste particularititile metabolis-
mului aminoacizilor sub influenta hormonilor tiroidi-
eni vom mentiona, ca cele mai multe studii au fost
consacrate bolnavilor cu tirotoxicoza [14, 8, 2, 3], in
rezultat la ce a fost demonstrat sporirea sumei amino-
acizilor liberi si a coeficientului aminoacizilor esenti-
ali/neesentiali la acesti pacienti.

In conditiile de hipotiroidie s-a inregistrat [10]
sporirea continutului de triptofan, fenilalanin, asparat
si glutamat, iar [8] — diminuarea incorporarii aminoa-
cizilor 1n tesaturile organismului. Coeficientul amino-
acizilor esentiali/neesentiali se péstreazd in limitele
normei. Auaprokosa b.T. u nap. [6] afirma ca hipoti-
roidia provoaca sporirea concentratiei de homocistei-
ni in sange. In investigatiile noastre anterioare [4, 5]
a fost stabilit, cd modificérile profilului si valorilor
majoritatii aminoacizilor liberi sangvini, ce formeaza
grupele functionale mediatoare, glucogena si citoge-
na la pacientii cu hipotiroidie au caracter neomogen.

Rolul determinator al hormonilor tiroideni si a
aminoacizilor liberi in metabolismul proteinelor, glu-
cidelor si lipidelor, ce conditioneaza starea fiziologica
a organismului, insuficienta studierii influentii hipo-
tiroidiei asupra specificului manifestarii spectrului
aminoacizilor si opiniile contradictorii privind me-
tabolismul aminoacizilor in conditii deficitare a hor-
monilor glandei tiroide a si determinat scopul acestui
studiu: a stabili particularitatile modificarii spectrului
si valorilor numerice a aminoacizilor la pacientii cu
hipotiroidie.

Obiectul si metodele de investigatie

Au fost studiate profilul si valorile numerice in
parte a fiecarui aminoacid, pe grupe functionale si a
produsului final al metabolismului azotic la 20 de pa-
cienti cu hipotiroidie primara pe fondal de tiroidita
autoimuna si 12 persoane fara patologii tiroidiene si
alte dereglari. Concentratia aminoacizilor s-a studiat
in parte la fiecare pacient si persoana din grupa de
control, apoi conform specificului modificarii simila-
re a valorilor numerice a tuturor aminoacizilor, paci-
entii cu hipotiroidie au fost distribuiti in 3 grupe: I-a
grupd a fost alcatuita din bolnavi, la care continutul
majoritatii aminoacizilor relativ sporea, a II-a grupa
a fost constituitd din pacienti, la care vectorul modi-
ficarii concentratiei relativ a mai multor aminoacizi
aveau caracter descendent, iar a Ill-a grupa a fost
formata din bolnavi la care continutul aminoacizilor
preponderent avea caracter individual neredectionat.
Probele de sange au fost colectate dimineata, dupa
un post alimentar de 12-13 ore. Mostrele de sange
au fost studiate prin metoda cromatografiei lichide la
analizatorul de aminoacizi AAA339M. Rezultatele au
fost prelucrate si determinate veridicitatea lor in con-
formitate cu criteriile Student.

Rezultate si discutii

Analiza preventiva a profitului si valorilor nu-
merice a aminoacizilor la pacientii cu hipotiroidie a
demonstrat, ca desi modificarile continutului acestora
in linii generale poarta caracter specific pentru fiecare
bolnav, dar ele au si trasaturi comune pentru o parte
de pacienti. Si deoarece una din sarcinile studiului a
fost de a evidentia transformarile tipice a spectrului
de aminoacizi, analiza datelor obtinute s-a efectuat
nu separat, diferentiat pe fiecare pacient in parte, ci
in mod sintetizat pe grupe, care au fost constituite n
corespundere cu modificarile similare a vectorului
majorititii aminoacizilor. In raport cu valorile norma-
tive la unii pacienti cantitativul de aminoacizi relativ
sporea, la altii — relativ se micsora, iar la a treia cate-
gorie de pacienti — preponderent avea caracter nedi-
rectionat.

Cei 24 de pacienti, la care s-a studiat profilul
aminoacizilor 1n plasma sangvind, s-au distribuit nu-
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merar pe grupe in felul urmator: in grupa, in care can-
titativul aminoacizilor relativ s-a micsorat — 6, in cea,
ce relativ a sporit — 6, iar in categoria, la care modifi-
carile aveau caracter nedirectionat — 12 pacienti. Asa-
dar, transformari similare a continutului aminoacizi-
lor cu caracter nedirectionat au fost depistate la 50%
de pacienti cu hipotiroidie, cu trasaturi ascendente —
la 25% si la ceilalti 25% de pacienti — descendent.

In rezultatul studierii profunde a anamnezei bol-
navilor s-a stabilit, ca pacientii, la care vectorul mo-
dificarii aminoacizilor era directionat descendent, su-
fereau de hipotiroidie forma grava timp Indelungat si
n-au fost tratati, iar cei la care transformarile aminoa-
cizilor erau orientate ascendant prezentau categoria de
bolnavi, care recent sau intr-un trecut apropiat fusesera
tratati, pe cand grupa de pacienti profilul aminoacizilor
carora avea caracter preponderent nedirectionat con-
stituiau persoanele, durata maladiei ale carora era de
lunga durata si primeau tratament spontan.

In scopul determinarii specificului metabolis-
mului aminoacizilor la pacientii cu hipotiroidie s-a
studiat pool-ul acestora, profilul, valorile numerice si

directia schimbadrii ale fiecarui aminoacid in parte si
pe grupe functionale, precum si a unor produse finale
ale metabolismului azotic.

Examinarea rezultatelor le vom efectua con-
form grupelor de pacienti cu transformari similare a
pool-ului de aminoacizi.

Particularitatile metabolismului aminoacizilor li-
beri 1n serul sangvin sunt reflectate 1n tabelele 1si 2.

Analiza continutului numeric al celor 31 de
indici studiati (tab.1), ce in mare masura redd sta-
rea metabolismului aminoacizilor la aceastd gru-
pa de pacienti cu hipotiroidie, demonstreaza ca 17
si-au marit valorile (taurina, acidul aspartic, treonina,
serina, glutamina, glicina, alanina, citrulina, acidul
o-aminobutiric, valina, cisteina, homocisteina, fe-
nilalanina, acidul y-aminobutiric, triptofan ornitina,
arginina, amoniac), 6 din ei (asparagina, acidul glu-
tamic, prolina, metionina, leucina, tirozina) n-au su-
ferit schimbari esentiale, iar 8 (acidul cisteinic, acidul
a-aminoadipinic, izoleucina, acidul y-aminobutiric,
etanolamina, lizina, histidina, ureea) si au micsorat
expresia numerica.

Tabelul 1

Continutul aminoacizilor liberi in ser sangvin si a produsului final al metabolismului azotic la pacientii

cu hipotiroidie, vectorul modificarii carora preponderent are caracter ascendent

Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
Ac.cisteinic 1,371+0,208 0,900+0,174*
Taurina 5,982+1,034 10,275+1,984*
Ac.aspartic 4,763+1,019 6,663+£2,116*
Treonina 7,634+1,091 14,931+4,539%*
Serina 9,524+1,228 18,104+5,271*
Asparagina 7,968+1,577 6,190+1,693
Ac.glutamic 19,530+4,357 22,602+2,337
Glutamina 39,126+5,595 49,5524+13,453*
Ac.a-aminoadipinic 1,281+0,201 0,846+0,169*
Prolina 20,343+3,519 19,200+2,405
Glicina 17,482+2,587 32,067£11,707*
Alanina 23,471+3,027 41,338+2,860*
Citrulina 1,743+0,312 3,122+0,579*
Ac.a-aminobutiric 1,266+0,207 3,240+1,147*
Valina 18,134+3,645 23,724+5,687*
Cisteina 2,851+0,464 5,82540,759*
Homocisteina 1,093+0,191 1,405+0,278*
Metionina 1,624+0,312 1,291+0,327
Izoleucina 7,942+1,151 5,124+0,939*
Leucina 11,961+2,643 12,962+1,588
Tirozina 6,013+1,172 7,036+0,786
Fenilalanina 5,727+0,778 8,776+2,408*
Ac. y-aminobutiric 0,281+0,051 0,551+0,166*
Etanolamina 2,125+0,289 1,644+0,002*
Triptofan 2,510+0,449 8,166+£1,911*
Ornitina 6,852+1,014 11,098+3,837*
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Lizina 21,544+4.438 16,531+3,110%
Histidina 23,143+3,633 7,485+2,418*
Arginina 6,321+1,226 9,948+1,685*
Ureea 452,136+99,470 104,884+26,801*
Amoniac 25,504+5,075 55,115+10,150*

Tabelul 2

Continutul sumar al aminoacizilor liberi in ser sangvin pe grupe functionale la pacientii cu hipotiroidie,
vectorul modificdrii aminoacizilor liberi a carora preponderent are caracter ascendent

Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie

X aminoacizilor liberi (SAL) 279,617+36,070 350,610+19,449*
¥ indiciilor metab.azotic (SIMA) 757,258+149,937 510,610+£91,588*
Y am.neesentiali 151,074+23,718 208,582+15,039*
> am.esentiali 106,546+18,432 108,942+12,477

Y am.imunoactivi

96,670+19,430

142,24249 884 *

> am.glicogeni

81,010+13,204

136,829+11,822*

X am.cetogeni

55,700+10,861

58,598+0,8973

% am.proteinogeni

257,620+35,036

317,524+35,689*

Y am.inhibitori

23,746+4,365

42,894+9,933%

Y am.excitatori

26,804+5,198

37,433+5,758*

Index Fisher

2,669+0,523

1,743+0,828

Caracteristic pentru aceastd grupa de pacienti cu
hipotiroidie dupa cum se vede din tab. 2, este sporirea
continutului sumar a aminoacizilor liberi, a grupelor
functionale de aminoacizi neesentiali, imunoactivi,
glicogeni, proteinogeni, inhibitori si excitatori §i sca-
derea indicilor metabolismului azotic.

Sporirea valorilor numerice a majoritétii aminoa-
cizilor si dezechilibrul spectrului de aminoacizi mar-
turiseste despre dereglarile metabolismului aminoaci-
zilor, inclusiv a metabolismului azotic.

Pricina sporirii continutului majorittii aminoa-
cizilor la aceastd grupa de pacienti cu hipotiroidie
poate fi: 1) intensificarea transamindrii a gruparii
aminice (-NH ) de pe un aminoacid pe un oxoacid
sub influenta cofermentului, rolul céruia il indepli-
neste peridoxaliosfat, in rezultat la ce se formeaza
asa aminoacizi, ca alanina, serina, acidul glutamic,
acidul aspartic; 2) diminuarea dezamindrii amino-
acizilor din cauza scaderii activitatii catalizante a
echipamentului enzimatic — oxidazelor aminoaci-
zilor si dehidrogenarii, despre ce indicd micsorarea
indexului Fisher; 3) scaderea intensitatii decarboxi-
larii aminoacizilor din cauza diminudrii activitatii
aminoacid-decarboxilazelor.

Sporirea amoniacului (tab.1) se datoreaza reduce-
rii metabolismului azotic (tab.2).

Dezechilibrul spectrului de aminoacizi, a me-
tabolismului azotic in randul sau adevereste despre
deteriorarea la acesti pacienti a proceselor, ce asigura
sinteza propriilor proteine, acizilor nucleici, fermen-
tilor, multor cofermenti, hormoni si altor substante
biologic active.

Referitor la micsorarea nivelului numeric al unor
aminoacizi (izoleucina, lizina, histidina, acidul cistei-
nic, etanolamina), apoi vom mentiona, ci el are loc
gratie: 1) decarboxilarii fermentative, in rezultat la ce
se elimind CO, si se formeaza amini biogeni; 2) deza-
mindrii oxidative, care este insotitd cu formarea amo-
niacului (tab.1) si cetoacizilor pana la produsele finale
—uree, CO, si H O cu eliminare de energie. Dezami-
narea o-aminoacizilor cu formarea amoniacului poate
sd decurga si prin formarea acidului aspartic, concen-
tratia caruia creste (tab.1), prin calea de transaminare,
transaminarea grupdrii aminice la dezaminonicotina-
midadenindinucleotid (De NAD), formarea NAD si
eliminarea de la NAD a amoniacului.

Particularitatile metabolismului aminoacizilor pe
grupe functionale se vor analiza mai tirziu separate
pe grupe.

in grupa de pacienti, la care vectorul modifica-
rii majoritatii aminoacizilor avea caracter descen-
dent, din 33 de indici studiati cantitativul al 16-lea
din ei se micsora, 5 — sporea, iar celorlalti 12 nu
suportau schimbari semnificative (tab. 3). Concret
are loc reducerea continutului individual al valinei,
metioninei, izoleucinei, leucinei, triptofanului, lizi-
nei, histidinei, taurinei, acidului glutamic, glutami-
nei, acidului a-aminoadipinic, prolinei, cisteinei,
homocisteinei, tirozinei, ureei, mentinerea la nivelul
normei a treoninei, fenilalaninei, acidului cisteinic,
acidului aspartic, asparaginei, alaninei, citrulinei,
acidului a-aminobutiric, etanolaminei, ornitinei si
amoniacului, iar al argininei, serinei, glicinei, acidu-
lui y-aminobutiric, hidroxiprolinei se amplifica.
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Tabelul 3

Continutul aminoacizilor liberi in ser sangvin §i a produsului final al metabolismului azotic la pacientii cu
hipotiroidie, vectorul modificarii carora preponderent are caracter descendent

Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
Ac. cisteinic 1,371+£0,208 1,160+£0,431
Taurina 5,982+1,034 3,315+0,844*
Ac. aspartic 4,763+1,019 5,504+1,330
Hidroxiprolina 0,253+0,031 1,189+0,573*
Treonina 7,634+1,091 7,663+£2,510
Serina 9,524+1,228 13,586+2,743*
Asparagina 7,968+1,577 6,835+1,080
Ac.glutamic 19,530+4,357 12,857+7,873*
Glutamina 39,126+5,595 18,519+2,8608*
Ac.a-aminoadipinic 1,281+0,201 0,280+0,0958*
Prolina 20,343+3,519 8,915+2,199*
Glicina 17,482+2,587 23,583+5,176*
Alanina 23,471£3,027 26,918+5,725
Citrulina 1,743£0,312 1,502+0,588
Ac.a-aminobutiric 1,266+0,207 1,178+0,406
Valina 18,134+3,645 10,877+4,054*
Cisteina 2,851+0,464 0,712+0,173*
Homocisteina 1,093+0,191 0,512+0,055*
Metionina 1,624+0,312 1,078+0,199*
Cistationina 0,258+0,284 0,219+0,002
Izoleucina 7,942+1,151 2,894+0,893*
Leucina 11,961+2,643 7,052+1,997*
Tirozina 6,013£1,172 3,627+0,743*
Fenilalanina 5,727+0,778 6,244+0,808
Ac.y-aminobutiric 0,281+0,051 0,586+0,243*
Etanolamina 2,125+0,289 2,079+1,003
Triptofan 2,510+0,449 1,30740,799*
Ornitina 6,852+1,014 8,111+1,454
Lizina 21,5441+4,438 12,039+2,067*
Histidina 23,143+3,633 7,227+1,497*
Arginina 6,321+1,226 10,362+0,547*
Ureea 452,136+99,470 133,317431,725*
Amoniac 25,504+5,075 27,188+12,892

Era firesc, de a compara specificul transformarii
aminoacizilor in parte la aceasta categorie de pacienti
cu hipotiroidie cu cel din grupa precedenti. in rezulta-
tul acestei comparari (tab.1si 3) s-a stabilit, ca vectorul
modificarii continutului izoleucinei, lizinei, histidinei
si ureei este similar la ambele grupe de bolnavi — des-
cendent, iar a argininei, serinei si glicinei — ascendent,
ceea ce permite de a considera, cd mecanismele si pri-
cinele transformarii acestor aminoacizi sunt identice.

Cu privire la continutul sumar a aminoacizilor
(tab. 4) urmeaza de a sublinia, ca la acesti pacienti se
evidentiaza micsorarea atat a pool-ului de aminoacizi,
cat si a indicilor metabolismului azotic, a grupelor
functionale de aminoacizi neesentiali, esentiali, imu-
noactivi, cetogeni, proteinogeni, iar valoarea numerica
a grupei mediatoare se mentine in limitele normei.

Examinarea comparativa a continutului sumar a

aminoacizilor la acesti pacienti cu al celor din grupa
anterioard (tab. 4 si 2) a stabilit, ca la bolnavii din
aceastd categorie, are loc micsorarea atat a sumei
totale a aminoacizilor, cat si a grupelor functionale
de aminoacizi neesentiali, imunoactivi, glicogeni,
proteinogeni si mediatori, precum si celor esentiali si
citogeni, iar aminoacizi mediatori continud sa existe
in limitele normei.

Micsorarea nivelului valoric total al aminoaci-
zilor §i 1n parte al multor din ei la aceastd grupa de pa-
cienti, posibil, se datoreste degradarii aminoacizilor
prin mai multe cai. Una din cele principale — decarbo-
xilarea fermentativa, in rezultat la ce se elimina CO,
si se formeaza amini biogeni: histamina din histidina,
serotonina din oxitriptofan, tiramina din tirozina, do-
famina si taurina din acid cisteinic. Confirmare celor
spuse poate servi scaderea concentratiei aminoacizi-
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lor sus mentionati la acesti pacienti. La randul sau,
aminii, ce se formeaza in rezultatul decarboxilarii

aminoacizilor servesc ca substrat de oxidare pentru
fermentii monoamin- si diaminooxidazelor.

Tabelul 4

Continutul sumar al aminoacizilor liberi in ser sangvin pe grupe functionale la pacientii cu hipotiroidie,
vectorul modificarii cdrora preponderent are caracter descendent

Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
X aminoacizilor liberi (SAL) 279,617+36,070 209,507+37,593*
¥ indicilor metab.azotic (SIMA) 757,258+149,937 370,013+83,291*
Y am.neesentiali 151,074+23,718 121,060+34,655
Y am.esentiali 106,546+18,432 67,618+19,721*
Y am.imunoactivi 96,670+19,430 87,721+10,581
Y am.glicogeni 81,010+13,204 88,132+11,698
% am.cetogeni 55,700+10,861 34,037+9,483*
X am.proteinogeni 257,620+35,036 188,678+24,490*
¥ am.inhibitori 23,746+4,365 27,485+546

Y am.excitatori 26,804+5,198 19,669+9,00
Index Fisher 2,669+0,523 1,728+0,444*

O alta cale de degradare a aminoacizilor consti-
tuie dezaminarea oxidativa, care este Insotita cu forma-
rea NH, si cetoacizilor. Dezintegrarea aminoacizilor
are loc pana la produsele finale a metabolismului lor —
pana la uree, CO, si H, O cu eliminarea energiei. Etapa
intermediara a acestei dezintegrari prezintd dezamina-
rea obisnuita, reactie care decurge foarte lent, dar care
indirect poate sa se realizeze mult mai rapid.

Reducerea continutului sumar si in parte a unor
aminoacizi poate sd aiba loc si din cauza elimindrii
grupdrii aminice ai cisteinei, homocisteinei, treoninei
si altilor prin dezaminare reductiva si dehidratanta.

Mentinerea stabila a amoniacului in limitele
normei este cauzatd de: fixarea acestuia in tesuturi
de catre aminoacizii aspartic si glutamic cu formarea
aminilor; eliminarea o parte a NH, in starea de sdruri
amoniene cu uree; sinteza carlamoilfosfatului, nece-
sar pentru sinteza argininei, continutul careea, cum
se vede din tab. 3, este mérit;A utilizarea NH, ca sursa
pentru sinteza ureei in ficat. In sfarsit, un rol impor-
tant in fixarea amoniacului 1l are ciclul ornitin de sin-
teza a ureei si acidului uric.

Cat priveste scaderea nivelului de uree, sporirea
celui de arginina si pastrarea continutului de amoniac
in limetele normei ca surse de biosinteza a ureei, vom
mentiona, cd etapa finald a sintezei ureei — hidroliza
argininei, catalizatd de arginaza ce rezultd cu deza-
gregarea ureei este dereglata prin inhibarea activitatii
arginazei, despre ce marturiseste continutul inalt al
argininei la acesti pacienti, conditionat de diminuarea
activitdtii fermentative a hepatocitelor, ca urmare a
dereglarii starii ficatului, despre ce certificd micso-
rarea indexului Fisher. Firesc, cd in cazul eliminarii
intensive a azotului, despre ce marturiseste scaderea

indicilor metabolismului azotic (tab. 4), sporeste si
excretia ureei din sange. Cresterea cantitativului argi-
ninei poate fi cauzata si din contul ornitinei si acidului
glutamic, in baza cérora ea poate fi sintetizata.

Particularitatile transformarii aminoacizilor li-
beri la acesti pacienti pe grupe de aminoacizi functio-
nali se v-a realiza separat.

Asadar si, la aceasta grupa de pacienti cu hipoti-
roidie, ca si la cea precedenta are loc un disbalans va-
dit al profilului si continutului de aminoacizi in serul
sangvin si a metabolismului azotic. La ei predomina
intensificarea dezaminarii oxidative, transaminarii,
decarboxildrii si diminuarea activititii enzimatice a
hepatocitilor.

La grupa a treia de pacienti cu hipotiroidie
modificarile profilului si continutului de aminoa-
cizi nu sunt directionate preponderent ascendent
sau descendent, ca la primele doud grupe, ce au
caracter individual: numarul aminoacizilor canti-
tativul carora sporesc, celor ce se micsoreaza, cat
si celor, ce se mentin la nivelul normei este relativ
egal (tab. 5).

Din 33 de indici studiati ai metabolismului ami-
noacizilor la aceasta grupa de pacienti (vezi tab. 5) 12,
ce reflectau valoarea numerica a metioninei, izoleuci-
nei, leucinei, lizinei, histidinei, acidului aspartic, aci-
dului glutamic, glutaminei, acidului a-aminoadipinic,
prolinei, cistateonina ureei se micsora, a acidului cis-
teinic, hidroxiprolinei, treoninei, serinei, glicinei, ala-
ninei, acidului a-aminobutiric, cisteinei, etanolaminei,
triptofanului, argininei §i amoniacului — se marea, iar
a taurinei, asparaginei, citrulinei, valinei, homocistei-
nei, tirozinei, fenilalaninei, acidului y-aminobutiric,
ornitinei se mentinea in limitele normei.
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Tabelul 5

Continutul sumar al aminoacizilor liberi in ser sangvin si al produsului final al metabolismului azotic la pacientii
cu hipotiroidie, vectorul modificarii cirora preponderent are caracter individual

Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
Ac. cisteinic 1,37140,208 1,6614+0,337*
Taurina 5,982+1,034 5,132+1,140
Ac. aspartic 4,763+1,019 3,824+0,819*
Hidroxiprolina 0,253+0,031 0,783+0,281%*
Treonina 7,634+1,091 10,557+2,819*
Serina 9,524+1,228 13,554+2,487*
Asparagina 7,968+1,577 9,461+2,497
Ac.glutamic 19,530+4,357 4,947+1,306*
Glutamina 39,126+5,595 17,145+4,931*
Ac.a-aminoadipinic 1,281+0,201 0,256+0,089*
Prolina 20,343+3,519 12,515+2,877*
Glicina 17,482+2,587 25,423+2,169%
Alanina 23,471£3,027 35,045+6,667*
Citrulina 1,743£0,312 2,081+0,473
Ac.a-aminobutiric 1,266+0,207 2,467+0,456*
Valina 18,134+3,645 16,479+3,678
Cisteina 2,851+0,464 4,032+1,214*
Homocisteina 1,093+0,191 0,894+0,247
Metionina 1,624+0,312 0,858+0,191*
Cistationina 0,258+0,284 0,011+0,001*
Izoleucina 7,942+1,151 4,115+1,101*
Leucina 11,961+2,643 8,842+1,665*
Tirozina 6,013+1,172 5,136+1,045
Fenilalanina 5,727+0,778 5,945+1,017
Ac. y-aminobutiric 0,281+0,051 0,290+0,111
Etanolamina 2,125+0,289 5,493+0,019*
Triptofan 2,510+0,449 3,221+0,169*
Ornitina 6,852+1,014 7,109+1,447
Lizina 21,544+4,438 16,084+4,250*
Histidina 23,14343,633 7,230+1,339*
Arginina 6,321£1,226 10,882+2,810%*
Urea 452,135+99,470 167,296+47,950%*
Ammoniac 25,504+5,075 53,620+13,000*

Dispersia cantitativului aminoacizilor in plas-
ma sangvind, posibil, are loc din contul: dereglarii
redistribuirii lor intre organe si tesuturi si a metabo-
lismului intermediar a aminoacizilor; instabilitatii
activitatii fermentilor cheie, ce catalizeaza sinteza si
degradarea diferitor aminoacizi; posibilei concurente
pentru unul si acelas sistem de transport a aminoacizi-
lor aromatici si a celor cu catena ramificata.

Analiza comparativa a particularitatilor trans-
formarii aminoacizilor la pacientii acestei grupe cu
cele doud anterior examinate, demonstreaza, ca si la
acesti bolnavi, ca si la ceilalti, valorile numerice ale
izoleucinei, lizinei si histidinei scad, iar a argininei,
serinei si glicinei sporesc, ceea ce confirma ca vecto-
rul modificarii aminoacizilor mentionati este similar
pentru pacientii cu hipotiroidie si pot servi, ca indica-
tori patognomici ai hipotiroidiei.

Cat priveste continutul sumar a aminoacizilor
la aceasta grupa de bolnavi (tab. 6), vom semna-

la, ca pool-ul de minoacizi se mentine in limitele
normei, pe cand indicii metabolismului azotic se
reduc. Scad la acesti pacienti si continutul sumar
al aminoacizilor esentiali §i excitatori, pe cand al
aminoacizilor glicogeni si inhibitori sporeste. Ete-
rogenitatea acestor schimbari este determinata, in
primul caz, de intensificarea catabolismului unor
aminoacizi §i biosintezei in baza lor a diverselor
varietdti de compusi azotati, iar in al doilea caz —
de diminuarea activitatii fermentative de transami-
nare si decarboxilare a unor altor aminoacizi si a
utilizarii acestora in tesuturi.

Examinarea comparativd a continutului sumar
al aminoacizilor liberi cu alte grupe de pacienti a evi-
dentiat schimbari similare referitor la vectorul modi-
ficarii descendente a indicilor metabolismului azotic
si indexului Fisher, ceea ce serveste ca baza a con-
cluziei privind posibilitatea utilizarii acestor indici ca
markeri patognomici ai hipotiroidiei.
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Tabelul 6

Continutul sumar al aminoacizilor liberi in ser sangvin pe grupe functionale la pacientii cu hipotiroidie,
vectorul modificarii carora preponderent are caracter individual

Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie

X aminoacizilor liberi (SAL) 279,617+36,070 242,005+45,353
¥ indiciilor metab. azotic (SIMA) 757,258+149,937 462,922+1