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PREFATA

Lucrarea data reprezinta o sintezd a celor mai importante si esentiale subiecte
din domeniul chirurgiei si se dedica indeosebi studentilor anului III ai Facultatii
Stomatologie, fiind insa utila tuturor studentilor altor programe de studii si medicilor
rezidenti ai specialitatii Chirurgie generala.

Lucrarea a fost conceputd in conformitate cu curricula disciplinei Chirurgie
generald din necesitatea de a facilita studentului accesul la o sursd exhaustiva de
informatii, de a sistematiza si valorifica materialul didactic conform cerintelor si de
a oferi informatii complete, dar 1n acelasi timp expuse laconic pentru o mai buna
insusire.

Primele teme sunt consacrate subiectelor fundamentale ale Chirurgiei generale
indispensabile in activitatea medicala de orice profil in scop de familiarizare cu un
sir de reguli si particularitati ale serviciului chirurgical, specificul actului chirurgical
si corelarea cu metoda de anestezie, evolutia procesului de plaga si complicatiile care
pot surveni.

Compartimentele ulterioare sunt dedicate celor mai frecvente patologii chirur-
gicale prin care studentul are oportunitatea de a dezvolta gandirea clinica, abilitati
practice si comunicarea cu pacientul prin studierea mecanismelor etiopatogenetice,
tabloului clinic, metodelor de diagnostic, principiilor de tratament conservativ si
chirurgical, complicatiilor si, nu in ultimul rand, a metodelor de acordare a primului
ajutor.

Suportul de curs cuprinde informatii actualizate cu referire la definitii, concepte
etiopatogenetice, clasificiri si consensuri internationale. n selectarea materialului o
deosebita atentie s-a atras metodelor eficiente si de ultima ora atat de diagnostic, cat
si de tratament bazate pe studiul literaturii de specialitate, dar si pe experienta
proprie.

Aducem multumiri tututor care au contribuit la elaborarea acestei lucrari.



ASEPSIA SI ANTISEPSIA

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

»Chirurgia contemporana n-ar fi avut succes daca n-ar fi fost elaborate
metodele de luptid cu microorganismele, care provoacd dezvoltarea proceselor
purulente in plagd.”

Pentru a intelege mai bine importanta acestor metode vom face o mica excursie
in istorie. Inca Hipocrate (460-370 e.n) spila plagile numai cu apa fiarta si aplica
pansamente imbibate cu vin pentru dezinfectie. Chirurgul francez Henri de Mondeville
(1320) insista la suturarea plagilor proaspete pentru prevenirea actiunii aerului, care-I
considera sursa de infectie.

Obstetricianul ungar J.Ph. Semmelweis (1818-1865) studiind febra puerperala, a
ajuns la concluzia cd, moartea femeilor dupa nastere survine ca rezultat al patrunderii
in organism a toxinei cadaverice. Facand o astfel de presupunere, el Thainte de a
investiga caile natale a femeilor, prelucra méinile cu apa de clor. Ca rezultat morta-
litatea lauzelor a scazut de la 18 péna la 1,3%. Meritele acestui savant au fost recunos-
cute doar dupa moartea lui.

Chirurgul englez Joseph Lister (1827-1912) bazandu-se in fond pe lucrérile lui
Paster a prezentat o explicatie corecta a diverselor evaluari clinice in cazul fracturilor
inchise si deschise si a propus un sistem stiintific de masuri cu scopul profilaxiei
complicatiilor infectioase (1867). Esenta metodei noi consta in aplicarea asupra plagii
a unui pansament din 8 straturi de tifon inmuiat n acid carbolic de 5%. Mai tarziu
Lister a propus ca solutia de 2-5% de acid carbolic sa fie folositd si la prelucrarea
instrumentelor chirurgicale, a cAmpului de operatie, mainilor chirurgului si chiar a
aerului din sala de operatii.

Tntr-un timp apropiat dupa implementarea in practica chirurgicala a metodei anti-
septice de tratament a plagilor s-au depistat unele neajunsuri si au fost incepute lucrari
pentru elaborarea unor noi metode de combatere a microbilor piogeni.

Chirurgul neamt Ernst Bergman (1836-1907) si discipolul sdu C.Schimmelbuch
minutios au elaborat metoda de sterilizare cu vapori, la temperaturi inalte a mate-
rialului de pansament si instrumentariului. Acesti savanti au pus baza asepsiei.

In istoria chirurgiei paralel au fost elaborate 2 cai de lupta cu infectia chirurgicala:

1. Preintdmpinarea patrunderii microbilor in plaga — asepsia.

2. Distrugerea factorului microbian ce a péatruns in plaga sau tesuturile orga-
nismului — antisepsia.



Acest fapt nu este Intdmplator, deoarece atat asepsia cat si antisepsia sunt menite
sa lupte cu factorul microbian §i sunt frecvent bazate pe aceleasi metode de actiune
asupra celulei microbiene, adica se folosesc aceiasi factori antiseptici.

In activitatea chirurgical este necesari respectarea legii fundamentale a asepsiei,
care poate fi formulata astfel: ,, totul ce contacteazi cu plaga trebuie sa fie steril”.
Pentru aceasta este necesar de a cunoaste bine sursele prin care bacteriile pot nimeri in
plaga. Sunt 2 astfel de surse: exogena si endogena.

Exogend se considera infectia, care nimereste 1n plaga din mediul care inconjoara
pacientul: din aer (infectia prin aer) cu picaturi de saliva si de alte lichide (infectia prin
picaturi), de pe obiectele, care vin in contact cu plaga (infectie prin contact), de pe
obiectele care raman in plaga (suturi, drenaje, proteze etc.), asa numite infectii prin
implantare (figura 1).

Infectia exogena

Sursele de Caile de
infectie transmitere

Prin aer si picaturi
Pacientul, ‘
purtatorul de Prin contact
infectie, (instrumente, albituri, -
animalele mainile chirurgului) '
Prin implantare (material

de sutura, material
plastic, proteze)

Organismul
sensibil

Figura 1. Sursa de infectie si caile de transmitere ale infectiei exogene

Endogena se considera infectia, care se gaseste in interiorul organismului sau
pe tegumentele lui (piele, tubul digestiv, cdile respiratorii etc.). Infectia endogena
poate patrunde 1n plagd direct sau prin vase (pe cale limfogena sau hematogena)
(figura 2).



Infectia endogena
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Figura 2. Sursa de infectie si cdile de transmitere ale infectiei endogene

Tn ultimul timp s-a constatat ci, infectia prin aer si picaturi joacd un rol
important in evolutia complicatiilor postoperatorii. La sfarsitul zilei de munca in
aerul salii de operatie, de pansamente creste brusc numarul bacteriilor si se
depisteaza forme patogene de microbi.

Pentru respectarea asepsiei in timpul interventiilor chirurgicale in blocul operator
trebuie respectatd devizarea in zone a incaperilor (figura 3).

n zona sterili 1 sunt incluse incaperile cu cele mai stricte cerinte: silile de
operatie si camera de sterilizare (in cazul cand lipseste sectia de sterilizare centrald).

n zona sterild 2 — a regimului strict se refera incaperile, care direct sunt legate
de sala de operatie; sala de pregatire preoperatorie; sala de anestezie.

In zona sterild 3 — zona regimului limitat — o alcatuiesc incaperile pentru
pregatirea si pastrarea sangelui, pentru pastrarea aparatajului mobil pentru deservirea
sdlilor de operatie, biroul chirurgilor, asistente medicale, laboratorul pentru analize
urgente.

n zona sterilii 4 — zona regimului spitalicesc obisnuit — include incaperile in
care intrarea nu este legatd cu trecerea prin camera de dezinfectie sanitara: biroul
sefului blocului de operatie, a asistentei medicale sefa si camera pentru lenjerie
murdara si deseuri.



SALA de OPERATIE
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Camera pentru lenjerie murdara si deseuri

Figura 3. Divizarea blocului de operatii conform zonelor de sterilitate

Curdtenia 1n sala de operatie se face cu prudentd pe cale umedad. Exista
urmatoarele metode de curatenie in sala de operatie.

1. Curétenia curentd in timpul interventiei: infirmiera strange tampoanele si
compresele intdmplator cazute pe podea si sterge podeaua murdard de sénge sau
exsudat.

2. Curatenia salii de operatie dupa fiecare interventie chirurgicala.

3. Curatenia zilnica dupa finisarea interventiilor obisnuite sau urgente.

4. Curatenia generala a silii de operatie, care se face conform unui plan intr-0
zi cand nu se fac operatii, o datd pe saptaméana.

5. Dimineata Tnainte de a incepe lucrul, suprafetele orizontale (dusumeaua,
mesele, pervazurile) se sterg cu o carpa umeda, pentru a strAnge praful depus peste
noapte. Aceastd metoda se numeste prealabila.

Temperatura aerului din sala de operatie trebuie si fie intre 22-25 °C la
umiditatea de 50% si cu o ventilatie ce asigurd schimbul aerului de 3-4 ori pe ora.
Temperatura mai Tnaltd provoacd transpiratie, infectdnd astfel tegumentele cu
bacterii din glandele sudoripare. Temperatura joasa poate provoca racirea pacientilor
si crea conditii pentru dezvoltarea complicatiilor.
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In cazul cand se foloseste epuratorul de aer stationar se asigura schimbul aerului
curatit de 40 de ori intr-o ora. In afard de aceasta dezinfectarea aerului din sala de
operatie si pansamente se face cu lampi ultraviolete bactericide.

Profilaxia infectiei prin contact

Chirurgul si asistentii trebuie sd-si pregdateasca mainile pentru interventie
chirurgicala. Dezinfectarea mainilor este dificila in legatura cu imposibilitatea
utilizarii in acest scop a temperaturii inalte si a solutiilor de antiseptice concentrate.
Este dificila dezinfectarea mainilor de microbi, care se acumuleaza in canalele
excretoare ale glandelor sebacee si sudoripare, in foliculii pilosi.

In legaturd cu aceasta toate metodele de dezinfectare a mainilor prevad in mod
obligatoriu tabacirea pielii, scopul cédreia constd 1n ingustarea porilor pielii si
cimentarea bacteriilor in ei in timpul interventiei. O mare importanta are ingrijirea
mainilor i prevenirea infectarii lor (leziuni, traume).

Metodele clasice de dezinfectare a mainilor chirurgului sunt Fiurbringher,
Alfeld, Spasocucotki-Kocerghin, care au doar o importanta istorica.

Metoda Spasocucotki-Kocerghin. In cazul utilizarii acestei metode nu este
necesar de a spala In prealabil cu apa intrebuintand peria si sdpunul. Metoda se
bazeaza pe dizolvarea cu solutie de amoniac a grasimilor de pe suprafata si din porii
pielii si indepartarea impreuna cu solutia a bacteriilor.

Metoda: solutie proaspata si caldd de amoniac de 0,5% se toarnd in doua
ligheane sterile. Cu o compresa sterild se spala mainile in consecutivitatea respectiva
- timp de 3 minute, mai inti intr-un lighean, apoi timp de 3 minute in altul. Dupa
aceasta mdinile se sterg cu un prosop sau compresa sterild si timp de 5 minute se
dezinfecteaza cu alcool de 96%. Multi chirurgi badijoneazad lojile unghiale cu
tinctura de Iod.

Pregatirea mainilor pentru interventia chirurgicala trebuie sa prevada:

e 1indepartarea de pe suprafata pielii mainilor a murdariei si a bacteriilor.

e distrugerea bacteriilor rimase pe maini.

e tabacirea pielii pentru a inchide canalele glandelor sebacee si sudoripare.

¢ inofensivitatea pentru piele.

O metoda contemporana de dezinfectare a mainilor este utilizarea pervo-
murului sau C-4 (amestec de apa oxigenat si acid formic). Inainte de dezinfectarea
mainilor cu pervomur, mainile se spala cu apa si sdpun (fara perie, timp de 1 minut).
Se sterg cu o compresa sterild. Apoi mainile se dezinfecteaza timp de 1 minut, cu
solutie C-4 sau pervomur intr-un lighean emailat, se sterg cu o compresa sterila si se
imbraca manusile sterile.



Dezinfectarea mdinilor cu bigluconat de clorhexidina (Hibitan) sau solutie de
Betadina - mainile se spald cu sapun si se sterg cu o compresa sterila, apoi timp de
2-3 min. se dezinfecteaza cu un tampon de vata inmuiat in solutie alcoolica de 0,5%
de clorhexidind sau betadina.

Dezinfectarea mdinilor cu preparate aniogene si catiogene sintetice - se Utili-
zeaza detergentii sterilim, rodolon, etc. Pentru dezinfectarea rapida a mainilor se
utilizeaza bai ultrasonore in care dezinfectarea mainilor se face timp de un minut.
Dezinfectarea se realizeaza prin cufundarea simpla in solutie de antiseptic prin care
trec unde ultrasonore. Astfel de bai se utilizeaza si pentru sterilizarea instrumentelor.

Dezinfectarea mdinilor cu solutie de Alcool etilic 70% - mainile se spala cu
sdpun si se sterg cu o compresa sterild, apoi se dezinfecteaza cu un tampon Tnmuiat
in solutie de Alcool etilic 70%. Procedura se repeta de 3 ori cate un 1 min., cu durata
totald de 3 min.

Pregitirea cAmpului operator. La dezinfectarea cdmpului operator se utilizeaza
cu succes metoda Grossich-Filoncicov — badijonarea cu solutie alcoolica de iod 5%.
Prima badijonare se efectueaza inainte de aplicarea pe cAmpul operator a lenjeriei
sterile, a doua — dupa izolarea cAmpului de operatie cu lenjerie sterild, a treia — Thainte
de suturarea pielii si a patra — dupa aplicarea suturilor la piele. Deci, iodul tabaceste
pielea si patrunzand in adancul pliurilor si porilor, o dezinfecteaza.

In Occident pe larg se utilizeaza dezinfectarea cAmpului operator cu solutie de
Hibiscrub, Hibitan si Betadina.

Sterilizarea instrumentelor la momentul actual se realizeaza prin metode fizice
si chimice. Pregatirea instrumentelor pentru sterilizare include urmatoarele etape:
decontaminarea, spalarea si uscare. Instrumentele dupa interventiile chirurgicale sep-
tice, la pacientii cu anamneza de hepatita virala, SIDA se vor prelucra in vase separate.

Decontaminarea are loc prin scufundarea instrumentelor in vase cu solutii
dezinfectante (substante bactericide si virulicide) pentru un interval de timp, cum ar fi
in solutie Cloramina de 3% timp de 40-60 minute sau in solutie H,O, 6% - 90 minute,
ulterior fiind clatite sub jet de apa. Pentru spalare instrumentele se plaseaza timp de 20
de minute in vase ce contin un amestec de detergenti, H-O» 6% si apa cu temperatura
de 50-60 °C, apoi sunt spalate cu peria, ulterior sub apa curgatoare. Uscarea instru-
mentelor de regula are loc 1n conditii obisnuite, la temperatura camerei sau in Pupinel
la temperatura de 80°C, timp de 30 minute.

Cele mai simple metode de sterilizare prin utilizarea factorilor fizici sunt pre-
lucrarea in flacara (flambarea) si fierberea instrumentelor. Fierberea instrumentelor la
momentul actual nu poate fi considerata ca o metoda eficientd de sterilizare deoarece
atingerea temperaturii de 100° C este insuficientd pentru distrugerea sporilor bacte-
rieni. Metodele fizice preferabile la moment sunt sterilizarea prin caldura umeda

(autoclavarea) si prin caldura uscata.
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Autoclavarea presupune sterilizarea cu vapori de apa sub presiune in autoclave,
care este un cazan cu pereti dubli si are la baza cresterea punctului de fierbere al apei
in raport direct cu cresterea presiunii din vas. Regimul de lucru al autoclavului este
controlat prin intermediul manometrului §i termometrului. Se utilizeaza urmatoarele
regimuri de sterilizare: la temperatura de 120°C si presiunea de 1,1 atmosfere durata
sterilizarii este de 60 minute; la temperatura de 126,8°C si presiunea 1,5 atmosfere —
45 minute; la temperatura de 132°C si presiunea 2 atmosfere — 30 minute. Tn autoclav
pot fi sterilizate: instrumente chirurgicale metalice, materiale textile pentru pansa-
mente, lenjerie, halate, manusi, solutii perfuzabile, materiale de laborator (medii de
cultura, tampoane pentru recoltari, etc.). Instrumentarul supus sterilizarii se plaseaza
n casolete metalice cu colier tip Schimmelbusch, in cutii metalice perforate, in hartie
speciald pentru impachetarea instrumentarului sau materialului textil sau pungi/role de
sterilizare, care constau din hartie medicala si folie de poliester/polipropilena. Dupa
inlaturarea cutiilor sau casoletelor din autoclav se inchid orificiile acestora pentru
pastrarea sterilitatii. Durata mentinerii sterilitatii continutului din cutiile metalice sau
casolete este de 72 ore de la sterilizare, iar pentru pungile ermetice hartie-plastic este
de 2 luni.

Sterilizarea prin caldurd uscata se realizeaza intr-un cuptor de aer cald — etuva
sau Pupinel. Incilzirea se realizeaza prin rezistente electrice incluse in peretii dubli
laterali. Mecanismul distrugerii bacteriilor prin caldura uscatd consta in accelerarea
fenomenului de oxido — reducere, asfixie, coagulare, carbonizare. Regimul standard
este de 1 ord la temperatura de 180 °C sau 2 ore la temperatura de 160 °C. Timpul de
sterilizare se cronometreaza din momentul atingerii temperaturii de sterilizare in
interiorul aparatului.

Controlul sterilitatii. Controlul sterilitatii materialului in autoclave si Pupinel se
efectueaza prin metode directe si indirecte.

Metoda directa — bacteriologica, insimantarea de pe materialul de pansament si
albituri sau utilizarea testelor bacteriologice. Pentru efectuarea testelor bacteriologice
sunt utilizate eprubete cu culturi de microorganisme nepatogene sporulate, care mor la
0 anumitd temperatura. Eprubetele se introduc in interiorul casoletei, iar la finisarea
sterilizarii sunt Indreptate la laborator. Lipsa de crestere a microbilor confirma steri-
litatea materialului. Acest test se efectueaza o data la 10 zile.

Metodele indirecte — sunt utilizate permanent la fiecare sterilizare. Pentru aceasta
anterior erau folosite substante cu un anumit punct de topire: acidul benzoic (120 °C),
resorcina (119 °C), antipirina (110 °C). Aceste substante se pastreaza in fiole. In
casoleta se introduc cate 1-2 fiole. Topirea prafului si transformarea lui intr-o masa

compacta demonstreaza faptul cd, temperatura in casoleta a fost egala sau mai inalta
decat cea de topire a substantei de control.
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Pentru controlul regimului de sterilizare in sterilizatoare sub presiune, sunt
utilizate substante cu o temperaturd de topire mai inalti: acid ascorbic (187-192 °C),
pilocarpini hidrocloridi (200 °C), tiouree (180 °C), etc. Metodele sus-expuse au doar o
importanta istorica.

Actualmente, pentru controlul expres al sterilizarii sunt utilizati indicatori chimici
impregnati cu una din substantele respective (ex: Creputecrt, Steristar), care dupa
sterilizare isi vireaza culoarea ceea ce semnifici ca sterilizarea s-a produs. In situatia
n care virajul nu s-a realizat, continutul se considera nesterilizat si nu se utilizeaza.

O altd metodd este termometria. In fiecare casoleti se instaleazi cate 1-2
termometre. in acest mod primim informatie despre temperatura maximald, iar
neajunsul acestei metode este faptul ca, nu stim in decurs de cat timp a fost mentinuta
aceasta temperatura.

Sterilizarea prin radiatii ionizante se realizeaza in conditii industriale si cel mai
utilizat tip de radiatie ionizanta pentru obtinerea sterilizarii este radiatia gamma (y).
Distrugerea microbilor se datoreaza capacitatii de ionizare si excitare a atomilor
materiei cu care radiatia vine in contact. Se pot steriliza sonde de cauciuc, manusi,
lenjerie, instrumente chirurgicale, seringi din plastic, materiale de suturd. Eficienta
sterilizarii prin radiatii ionizante este de o durati pana la 5 ani. In procesul sterilizarii
cu unde gamma nu are loc schimbarea calitatilor obiectelor supuse sterilizarii.

Metodele chimice de sterilizare includ sterilizarea cu gaze si cu solutii antiseptice.

Sterilizarea chimicd cu gaze are loc in termostate ermetice speciale si cu acest

scop se utilizeaza oxidul de etilen, formolul (formalina). Sterilizarea chimica cu
ajutorul gazelor se foloseste pentru sterilizarea instrumentarului complex endoscopic
sau laparoscopic, care are componente de sticla, plastic sau fibre optice, ce nu pot fi
sterilizate termic.

Oxidul de etilen este un gaz incolor, inodor, inflamabil, cu o capacitate foarte
mare de penetrare In cauciuc, mase plastice, lemn, hartie, textile si o actiune bactericida
foarte puternica, Insd este iritant si se impune ca instrumentele sterilizate sa se
foloseasca dupa 24-48 de ore, timp necesar ca substanta sa se elimine din ambalajul
materialelor sterilizate. Regimul de sterilizare: la umiditatea de 20-50% si concentratia
720 mg/l a oxidului de etilend la temperatura de 56,5 °C, sterilizarea dureazd 4 ore sau
8 ore -1a 37,7°C.

In cazul sterilizarii cu vapori de formol (solutie 40% aldehida formica) timpul de
sterilizare Tn termostat la temperatura 17 °C este de 24 ore, la temperatura 25 °C —
2 ore, la temperatura 50°C — 30 minute. Se sterilizeaza sonde, bujii, aparate optice.
Dupa sterilizare este necesara neutralizarea aldehidei formice prin expunerea la aer,
spalarea cu apa distilata si alcool.

Sterilizarea chimicd cu solutii antiseptice se referd la asa numita metoda de

sterilizare ,,la rece” si nu influenteaza asupra deteriorarii instumentelor de taiere si de
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intepare, de aceea se utilizeazd pentru sterilizarea bisturiilor, foarfecelor, etc. Ste-
rilizarea instrumentelor se poate realiza in solutie de H2026% la un timp de expozitie
de 6 ore. Cea mai buna metoda de sterilizare a acestor instrumente raméane sterilizarea
cu unde gamma.

Cateterele uretrale si cistoscoapele sterilizate prin fierbere sau in autoclave cu
vapori de asemenea se deterioreaza, de aceea ele se sterilizeaza timp de 10 minute,
initial in alcool (fara a cufunda ocularul), apoi pe 5 minute in sol. de cianura de mercur
(1:1000). Inainte de intrebuintare instrumentul sau cateterul se dezinfecteazd cu
alcool.

Profilaxia infectiei prin implantare

Sterilizarea materialului de sutura este necesara din doud puncte de vedere:

= 1n primul rind, confectionarea firelor este legatd de posibilitatea unei

infectari considerabile;

= 1n al doilea rand, o parte considerabild de suturi raiman in adancul plagii si

microbii care sau pastrat in ele, infecteaza tesuturile.

In calitate de material de suturd se intrebuinteaza matasea, lavsanul, firele de
capron, agrafe metalice.

In Occident, cat si la noi, pe larg se utilizeaza material de suturd montat pe ace
atraumatice (nerezorbabil - dexon, etilon, ticron, polisorb, surgilon, polipropilen,
capron si rezorbabil - vicril, acid poliglicolic, biosin, vicril rapid, catgut, etc.), care
se sterilizeaza cu raze y la fabrici. La noi se utilizeaza pe larg firele de capron, care
au urmadtoarele avantaje:

1. simplitatea pregatirii;

2. rezistenta inalta;

3. reactia atenuata a tesuturilor organismului la firul de capron.

Felurile factorilor antiseptici

In dependenta de mijloacele folosite deosebim antisepsia:

1. Mecanica

2. Fizica

3. Chimica

4. Biologica

5. Mixta.

Mecanismul de actiune a antisepticilor. Pentru activitatea vitald a microorga-
nismelor este necesara existenta conditiilor optimale, in care mai mult sau mai putin
sunt constanti asa indicatori principali ca: temperatura, presiunea osmotica i
echilibrul ionic.
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Substantele antiseptice folosite in practica clinica schimba acesti indicatori si in
asa mod deregleaza procesele metabolice a celulei microbiene. In asa cazuri se
vorbeste despre actiunea bacteriostatica a antisepticului. Daca substanta antiseptica
patrunde 1n protoplasma celulei microbiene si duce la coagularea propriilor proteine
are loc moartea celulei microbiene, adicd actiunea bacteriolicd (bactericidd) a
antisepticului, care distruge celula microbiana.

Factorii mecanici sunt bazati pe inlaturarea mecanica a microorganismelor din
plaga sau de pe suprafata obiectelor (instrumentelor, minilor personalului), care
contacteaza cu tesuturile plagii. Inliturarea mecanica a microorganismelor din plaga
poate fi efectuata prin prelucrarea chirurgicala a plagii, care consta in inlaturarea din
plaga a corpilor strdini, puroiului si cheagurilor de sange si de asemenea excizia
tesuturilor necrotizate.

Daca din momentul lezarii tesuturilor au trecut nu mai mult de 6-8 ore (in acest
caz plaga se considerd numai infectatd, dar microorganismele ce se afla in plaga inca
n-au inceput sa elimine substante toxice), atunci plaga poate fi supusa prelucrarii
primare chirurgicale.

Esenta prelucrarii primare chirurgicale (PPCh) consta in faptul ca, dupa inlaturarea
din plagd a corpilor strdini si cheagurilor de sange, exciziei obligatorii a marginilor
plagii pana la fundul ei cu stoparea hemoragiei, ea se sutureaza complet in asa fel ca sa
nu ramana cavitati. Conditia obligatorie la efectuarea prelucrarii primare chirurgicale
este respectarea strictd a asepsiei. Prelucrarea plagii e necesar de efectuat in sala de
operatie, In conditii sterile.

Factorii fizici sunt una din componentele principale de tratament modern al
plagilor si proceselor inflamatorii i se bazeaza pe asa factori fizici cum sunt — lumina,
caldura, undele sonore, diverse tipuri de radiatie, temperatura.

Printre masurile fizice ale antisepsiei o importantd mare are metoda de drenare a
pligilor cu folosirea drenurilor de tifon (M.I. Preobrajenski, 1894) si drenurilor de alte
tipuri printre care cea mai mare raspandire au drenurile active, ce permit inlaturarea din
plagd a exsudatului concomitent cu microbii, ce duce ca urmare la micsorarea cantitafii
de corpi microbieni in plaga.

Antisepsia fizica include de asemenea tratamentul fizioterapeutic al procesului
inflamator cu folosirea:

e campului electric
electroforeza cu iod
diatermia
aplicatiile de ozocherita si namol curativ
razelor ultraviolete
laserului.
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Factorii chimici

I. Halogeni:
1. sol. Cloramina 1-3% pentru dezinfectia incaperilor, materialelor din cauciuc,

a instrumentelor metalice, Tnainte de sterilizarea termica; in concentratii mici
(sol. 0,5%) - se utilizeaza pentru lavajul plagilor purulente, pentru dezinfectia
mainilor.

Solutie alcoolica de iod 5-10% - reprezintd un antiseptic pentru uz extern; se
utilizeaza pentru prelucrarea tegumentelor in jurul plagii, pentru prelucrarea
excoriatiilor, plagilor superficiale.

Preparate de iod: lodonat sol. 1-2%, lodopiron sol. 1%, Betadina - cel mai
cunoscut si utilizat in prezent.

lodoforii - combinatii ale iodului cu detergenti - Polivinilpirolidona, realizand
substante active in timp, cu activitate antiseptica puternica, in solutii slabe ce pot fi
utilizate si la spalarea plagilor.

4.

5.

Solutie de iod + KI 1%, este un antiseptic pentru uz extern: pentru toaleta
plagilor, instilatii, etc.

Polividon-lod, antiseptic de uz extern, ce contine 0,1-1% iod liber si se
utilizeaza pentru prelucrarea tegumentelor in timpul interventiei, efectuarea
pansamentelor.

Solutie Lugol alcatuita din iod 5% si iodid de potasiu 10% dizolvate in apa sau
alcool, cu activitate antiseptica slaba. Se foloseste pentru sterilizarea chimica
a catgutului, iar ca preparat chimioterapeutic se utilizeaza pentru tratamentul
patologiilor glandei tiroide.

I1. Saruri ale metalelor grele:

1.

Nitrat de argint solutie apoasa 0,1 - 0,03% se foloseste pentru lavajul plagilor
purulente si vezicii urinare; solutii de 5-20% si unguente se utilizeaza pentru
arderea granulatiilor, la cauterizarea tesuturilor aberante, n tratamentul
fistulelor.

Sarurile de argint. Colargol si Protargol sunt folosite pe larg in oftalmologie.
Sublimat (diclorura mercurica) — toxina puternica. Solutie diluata 1:1000 sau
1:2000 se utilizeaza pentru prelucrarea instrumentelor, manusilor, pentru
sterilizarea matasei. Actualmente nu se utilizeaza din cauza efectului toxic
pronuntat.

Fenoseptul (borat fenilmercuric in solutie apoasa de 2%, rar folosit pentru
dezinfectia mainilor, plagilor si instrumentarului).

Oxicianida de mercur este un dezinfectant folosit pentru sterilizarea
instrumentelor optice (1:10 000, 1:50 000).
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6. Oxidul de zinc este un antiseptic pentru uz extern, care fiind parte componenta
a diferitor prafuri sau paste, are un efect antiinflamator si preintdmpina
macerarea pielii.

111. Alcoolul:
Alcool etilic - sol. 70% si 96%, se folosesc pentru prelucrarea marginilor plagii,
prelucrarea mainilor chirurgului si cAmpului operator. Este bactericid, dar nu
omoara sporii. Proteinele 1l inactiveaza. Alcoolul etilic nu se poate aplica direct
pe plagd sau pe zone fara stratul cornos, deoarece produce deshidratare si
denaturare celulara (coagularea proteinelor).

IV. Aldehide:

1. Formalina - solutie de formaldehidd de 37%, reprezinta un dezinfectant
puternic. Solutia de 0,5-5,0% se foloseste pentru sterilizarea manusilor,
drenajelor, instrumentelor. Distruge echinococcul. Preparatul se utilizeaza
pentru fixarea materialului destinat investigatiilor histologice. Formalina sub
forma de praf se foloseste pentru sterilizarea instrumentelor optice.

2. Lizoform - sol. saponica 1-3% de formaldehida pentru dezinfectia mainilor,
incéperilor, actualmente nu se intrebuinteaza din cauza toxicitatii Tnalte.

3. Cydex - sol. 2% de glutaraldehida. Se utilizeaza pentru sterilizarea cateterelor,
endoscoapelor, tuburilor, instrumentelor.

V. Oxidantii:
1. Solutia de peroxid de hidrogen (apa oxigenata) se utilizeaza in solutii apoase de
3% la pansamente, pentru lavajul plagilor purulente, etc.
2. Permanganat de K (sol. 0,1-0,5%) se utilizeaza la tratamentul plagilor
purulente, a arsurilor (2-5%), etc.
3. Perhidrol contine aproximativ 30% de peroxid de hidrogen si se utilizeaza
pentru prepararea pervomurului.

VI. Colorantii:
1. Verde de briliant se foloseste in solutii de alcool sau apoase de 1-2% pentru
prelucrarea plagilor superficiale, a escoriatiilor.
2. Albastru de metilen poate fi utilizat de asemenea la prelucrarea plagilor
superficiale (sol. 3%), la tratamentul arsurilor (sol. 1-2%).
3. Rivanol.

VILI. Detergentii:
1. Bromocetul (solutie hidroalcoolicd de bromurd de cetilpirinum 0,1%) este
folosit pentru prelucrarea plagilor, tegumentelor, veselei si a suprafetelor.
2. Clorhexidina — solutie apoasa de 0,1-0,2% de bigluconat de clorhexidina. Se
foloseste pentru lavajul plagilor si mucoaselor, tratamentul plagilor purulente.
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5.

Este parte componentd a solutiilor pentru prelucrarea minilor si pentru
badijonarea tegumentelor.

Deconex - produs cu actiune puternica inclusiv asupra HIV si VHB.

Cerigel - se utilizeaza pentru prelucrarea mainilor chirurgului. Dupa aplicare,
pe piele se formeaza o peliculd, care poate fi inlaturata cu alcool.

Rocal - solutie de 10% si 1%.

VIII. Fenolii:

1.
2.

Acid carbolic
Ihtiol, aplicat sub forma de unguent

IX. Solutiile hipertonice:

1.
2.
3.

Solutie hipertonica de NaCl 10%
Solutie 30% de uree
Solutie 40% de glucoza.

Momentul negativ al solutiilor hipertonice consta in inactivarea rapida din cauza
diluarii cu exsudat.

X. Acizi:

1.

Acid boric — sub forma de praf, sub forma de sol. 2-4% se utilizeaza pentru
lavajul plagilor purulente, eficient indeosebi in caz de infectie piocianica
(Pseudomonas aeruginosa);

Acid formic — se utilizeaza pentru prepararea pervomurului (pentru prelucrarea
mainilor chirurgului).

Acidul salicilic preparat antiseptic pentru uz extern, are efect cheratolitic si se
foloseste sub forma de cristale pentru liza tesuturilor necrotice este parte
componentd a diferitor unguente si prafuri.

XI. Baze:

Amoniac (clorurd de amoniu) — preparat antiseptic pentru uz extern. Anterior
sol. 0,5% se utiliza pe larg pentru prelucrarea mainilor chirurgului dupa metoda
Spasocucotki-Kocerghin.

XII. Derivati ai nitrofuranei:

1.
2.

Furacilina — se utilizeaza pentru lavajul plagilor si cavitatilor purulente.
Furagin sau Solafur se utilizeaza in solutie de 0,1% in aceleasi scopuri ca si
furacilina.

Furazolidon Tn pastile (50 mg).

Lifuzol (aerosol) este efectiv in tratamentul plagilor superficiale, arsurilor.
Acest remediu permite formarea unei pelicule de protectie antimicrobiana la
nivelul plagii.
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XII1. Sulfanilamide preparate medicamentoase, derivati ai acidului sulfanilic —
Sulfanilamida, Sulfadimizin, Sulfalen. Mecanismul de actiune al sulfanilamidelor se
caracterizeaza prin tulburarea procesului de sinteza a acidului dehidrofolic, necesar
pentru activitatea vitald a microbilor. In ultimile decenii se utilizeaza mai rar.

Factorii biologici includ un grup de preparate speciale, obtinute in rezultatul
activitatii vitale a organismelor - serurile, vaccinurile, antibiotice naturale biologice,
fagii.

Fermentii proteolitici nu distrug microorganismele dar lizeazd tesuturile
necrotice si fibrina, dilueazd exSudatul purulent, au actiune antiinflamatorie.
Tripsina, Chimotripsina - preparate de origine animala sunt obtinute din pancreasul
vitelor cornute mari.

Fermentii proteolitici sunt utilizati la tratamentul plagilor purulente si a
ulcerelor trofice. Cu ajutorul lor se efectueaza necrectomia fara utilizarea bisturiului.

Iruxol - unguent pentru tratamentul plagilor purulente in componenta caruia e
fermentul clostridilpeptidaza si antibioticul cloramfenicol.
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HEMORAGIA S| HEMOSTAZA

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Hemoragia (haemorrhagia) reprezinta o revarsare de sange din sistemul
vascular, ca rezultat al lezarii traumatice sau dereglarii permeabilitatii peretelui
vascular, care determina modificari calitative si cantitative fiziopatologice cu
complicatii locale si generale.

Istoric

Cu problema hemoragiei si hemostazei omenirea s-a ciocnit din cele mai vechi
timpuri folosind mijloace simple pentru obtinerea efectului hemostatic: compresia
nemijlocita a plagii si a vasului care sdngereaza sau hemostaza termica prin utilizarea
locala a metalului incandescent.

n timpul lui Hipocrate se practica: cauterizarea hemoroizilor, amputatiile
membrelor, dar nu se cunostea ligatura arteriala, ceea ce a Impiedicat realizarea unei
amputatii eficiente, de exemplu in gangrena.

Herophilos (Scoala Alexandrina) a descris pentru prima data tabloul clinic al
hemoragiei. Chirurgia greco-romana din secolul I al erei noastre face progrese
evidente prin cartile lui Cornelius Celsius, in legiturd cu: oprirea hemoragiilor,
diversitatea tumorilor, etc.

Figura cea mai ilustra din chirurgia Renasterii este Ambroise Pare (Franta), care
redescopera dupa un mileniu de uitare ligatura vasculara. William Harvey descopera
anatomia circulatiei sanguine un secol mai tarziu.

Clasificarea hemoragiilor
I. Conform substratului anatomic al vasului lezat deosebim hemoragii:

» Arteriald — este revarsarea sangelui in jet pulsatil, de culoare purpurie rosie.

» Venoasa — revarsare continua a sangelui de culoare visinie. La lezarea venelor
regiunii gatului este pericol de embolie gazoasa.

» Capilara — hemoragie mixtd, determinatd de lezarea capilarelor si a venelor si
arterelor de calibru mic.

» Parenchimatoasd — hemoragie din organe parenchimatoase: ficat, splina,
rinichi, pulmon.

1. Dupa mecanismul de aparitie:
1. Hemorragia per rhexin — hemoragie la lezare traumatica al vasului. Se
intilneste cel mai des.
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2. Haemorragia per diabrosin — hemoragia la erodarea peretelui vascular
(distructie, ulceratie, necroza), ca rezultat al unui proces patologic (inflamatie,
proces canceros, peritonitd fermentativa).

3. Haemorragia per diapedesin — hemoragie ca rezultat al dereglarii permeabi-
litatii peretelui vascular la nivel microscopic (in avitaminoza C, vasculita he-
moragicd, uremie, scarlatina, sepsis, etc.).

I11. Dupi localizare deosebim hemoragii: externe, interne si interstitiale.

In hemoragia externd sangerarea are loc n exteriorul organismului.

In hemoragia internd neexteriorizatd - singele se acumuleaza in organism, vasul
necomunicand direct cu exteriorul.

In hemoragia internd exteriorizatii singele comunici cu exteriorul prin orificiile
naturale ale corpului uman - rect, vagin, trahee, uretra.

In hemoragia interstitiali - sangele se acumuleaza la nivelul tesuturilor forméand
hematoame si sufuziuni.

IV. in functie de efectul hemoragiei asupra organismului:
= Hemoragii compensate, cand efectele generale sunt discrete sau moderate
= Hemoragii decompensate, cnd efectele asupra organismului sunt importante.

V. Dupa cauza:

> accidentale,

» chirurgicale,

» posttraumatice,

» medicale.

V1. Dupa momentul aparitiei sau succesiunea in timp:

* Hemoragia poate fi primara - survine imediat dupa lezarea vasului.

* Hemoragie secundard - la distanta de traumatism, apare la ceva timp dupa
stopare, de exemplu, in cazul alunecarii ligaturii vasului dupa interventie sau
in cazul erodarii vasului prin supuratia plagii.

Precoce - se considera hemoragia care apare de la cateva ore dupa trauma pana
la 4-5 zile, cauza fiind alunecarea ligaturii de pe vas, sau restabilirea lumenului
vasului din cauza ruperii trombului primar.

Tardiva - determinata de distructia peretelui vascular ca rezultat al unui proces
purulent in plaga.

VIL. in dependenti de recidivi hemoragiile pot fi:
* Unitare - hemoragia ce s-a repetat intr-un singur episod.
* Recidivante - hemoragia ce se repeta mai mult de un episod.

VIII. Dupa durata si ritmul hemoragiei:
* Acute - produse Tn timp scurt, indiferent de cantitate;
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+ Cronice - pierderi mici si repetate, hemoragii de lunga durata.

IX. Dupa VSC (volumul singelui circulant) pierdut (Conform Comitetului
Traumatologie al Colegiului American de Chirurgie):
» Gradul I (usoara) - pierderea pana la 10 — 15% VSC (500-750 ml).
» Gradul Il (de severitate medie) — pierderea pana la 15- 30% VSC (750-1500
ml).
* Gradul IIT (grava sau severa) — pierderea pana la 30 — 40% VSC (1500-2000
ml).
* Gradul IV (hemoragie masiva sau extrem de severa sau cataclismicd) —
pierdere mai mult de 40%VSC (mai mult de 2000 ml).

Metode de determinare a volumului de sange pierdut:

* Intraoperator — cantarirea meselor utilizate pentru uscarea cavitatilor pana si
dupa interventia chirurgicala, diferenta de greutate va indica volumul de sange
pierdut.

* Determinarea clinica — prevede utilizarea indicilor hemodinamici: TA (ten-
siunea arteriald) si pulsului.

Astfel — daca pacientul are TA sub 90 mmHg, nu tolereaza ortostatismul,
manifesta tahicardie peste 110 batdi pe minut, tegumente reci, umede, cianotice —
atunci volumul hemoragiei poate fi pana la 50% sange circulant; daca TA este normala
in pozitie culcata dar scade sub 90 mmHg la schimbarea pozitiei denota ca pacientul a
pierdut intre 25-50% din volumul sanguin.

Evaluarea cantitatii de sange pierdut are loc conform datelor anamnestice,
criteriilor clinice, datelor de laborator.

Distingem urmatoarele criterii clinice ale unei hemoragii grave: TA <100 mmHg;
FCC >100/min; Hb < 8g/l; Ht < 30%; Presiunea venoasa centrala < 2 cm H,O; Diureza
<40 ml/h.

Limitele de norma a parametrilor de laborator:
 Numirul de eritrocite in singe (N: 4,0-5,0 x 10%%/1);
» Hemoglobina (Hb) (N: 125 — 160 g/l);
* Hematocritul (Ht) ( N: 44 - 47%).

Determinarea volumului de sange pierdut conform formulei lui Moor:

V = Pq (Ht1-Ht2 / Ht1)
V — volumul de sange pierdut,
P — greutatea pacientului,
g — numar empiric: pentru barbati — 70, pentru femei — 65,
Ht1 — hematocritul normal ,
Ht2 — hematocritul pacientului la momentul investigatiei.
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Indicele de soc M. Allgower
Indicele de soc reprezinta raportul pulsului la tensiunea arteriala sistolica, prin
corelarea valorilor Ps si TAs se poate aprecia aproximativ volumul hemoragiei.
Indicele de soc M. Allgower = 60/120 = 0,5 sau 70/140 = 0,5.
In raport cu valoarea indicelui de soc Allgower se estimeaza si pierderile de
VSC.
Aceste pierderi se exprima procentual:
- 60/120 sau 70/140 = 0,5 = normovolemie;
- 80/100 = 0,8 = deficit 10-20% din VSC,;
- 100/100 = 1 = deficit 20-30% din VSC;
- 120/80= 1,5 = deficit 30-50% din VSC;
- 140/70 = 2,0 = deficit 50% din VSC;
- 140/60 = 2,5 = deficit 50% din VVSC.

Reactia organismului la hemoragie

Gravitatea hemoragiei depinde de: volum, debit, durata, repetare, prezenta sau
lipsa patologiilor concomitente. Volemia normald la adulti constituie 7% din
greutatea ideala, iar la copii este de 8% din greutatea ideala.

In hemoragii cronice pierderea chiar a unei cantitati mari a VSC (50%) poate si
nu provoace pericol pentru pacient, pe cand intr-o hemoragie acuta pierderea intr-un
singur moment a unei cantitati a VSC de 40% este consideratd incompatibila cu
viata.

Reteaua venoasa constituie 70-75% de sange din VSC. Spasmul primar vascular
venos ce se dezvoltd in hemoragie restabileste 10-15% din VSC pierdut.

Tahicardia instalata in hemoragie se datoreaza actiunii sistemului adrenalin — Sim-
patic si contribuie la mentinerea debitului sistolic (debitului cardiac/ min) (figura 4).

IHEMORAGIA I

l Sciderea VCS + Anemie I

1. Hipotonie (soc hipovolemic)
2. Hipoxemie
3. Hipoxie tisulara (SNC, Cord).
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REACTIA COMPENSATORIE DE RASPUNS AL
ORGANISMULUI LA HEMORAGIE

0

Faza initiali: IL. Faza de com- III. Faza
. spasmul primar pensare: terminali:
vascular venos; 1. Hemodilutie; 1. dereglari de
. mobilizarea 2. Centralizarea microcirculatie;
sangelui din hemodinamici 2. acidoza;
depozite; i; (spasmul 3. toxemie;
. tahicardie; secundar) 4. paralezia
. spasmul vasului 3. madrirea centrului de
lezat + contra-ctiilor respiratie si
tromboza lui; cordului; stopul cardiac;
4. hiperventilare; 5. decentralizarea
5. mecanismul hemodinamicii.
renal de
compensarea
pierderilor

lichidelor;

Figura 4. Reactia compensatorie si patologica de raspuns a organismului la hemoragie

Hemoragia externa

in hemoragiile externe sangele se scurge in afara organismului datorita lezarii
vaselor sanguine. Tabloul clinic al hemoragiei acute se carcterizeaza prin paloarea
»ca varul” a pielii $i a mucoaselor, transpiratii reci, extremitati reci, marmorate,
vene colabate.

Fata este trasa, ochii se infunda in orbite, pacientul apare agitat, speriat, cu
ameteli, astenie generald, sete, greatd, uneori voma, pacientului i se face negru
inaintea ochilor, are senzatie de frig.

Tensiunea arterialda scade, pulsul se accelereazd si are o amplitudine mica
(tahicardie filiforma), respiratia se accelereaza (tahipnoe).

Hemoragiile externe pot fi: arteriale, venoase si capilare.

Hemoragia arteriala - singele de culoare rosie-aprinsa, se elimina in jet, are
caracter pulsatil, in acelasi ritm cu pulsatiile inimii, in cantitate mare.

Hemoragia venoasa are caracter continuu, sangele curge uniform, mult mai
incet, culoarea lui este rosie-inchisa.

n hemoragia capilardi singereaza toata suprafata plagii, difuz, superficial, cu
sange rosu, culoarea sangelui ocupa un loc intermediar intre sangele arterial si cel

venos.
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Hemoragia interna

Hemoragia interni exteriorizatia are loc intr-un organ cavitar. Sangele se
elimina in exterior pe cdile naturale:

v
v
v

v

S

epistaxis - hemoragie nazala exteriorizata,

hemoptizia - hemoragie bronho - pulmonara exteriorizata,

hematemeza - exteriorizarea hemoragiei digestive superioare prin voma cu
sange,

melena - eliminéri de mase fecale semilichide de culoarea pacurei, n cazul
unei hemoragii digestive superioare,

rectoragia - eliminare de sange rosu in timpul actului de defecatie, in
hemoragiile digestive inferioare,

hemobilia - hemoragie din caile biliare,

hematuria - hemoragie la nivelul tractului urinar, exteriorizata prin urina,
metroragia - hemoragia genitald de origine uterina.

Hemoragiile interne intracavitare sunt:

hemopericard (la nivelul pericardului),
hemotorax (in cavitatea pleurald),
hemoperitoneu (in cavitatea peritoneald),
hemartroza (cavitatea articulara).

Hemoragia interstitiala
Sunt descrise o serie de hemoragii interstitiale:

petesia — hemoragie punctiforma in derm, de origine capilara (ca exemplu,
apare fn tifosul exantematic);

un ansamblu de petesii formeaza purpura;

echimoza — hemoragie de mici dimensiuni subcutanata din vase mici, sub
forma unei pete violacee;

hematomul — colectie de sange, localizata, circumscrisa, cu formarea unei
cavitati;

sufuziunea hemoragicd — hemoragie plata sub un invelis (piele, seroase), ce
poate atinge dimensiuni mari.

Principiile de tratament ale hemoragiei:

A
B.
C.

Stoparea hemoragiei (hemostaza),
Compensarea deficitului volumului sangelui circulant (VSC),
Stimularea hematopoezei.
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Hemostaza

Hemostaza este un complex de optiuni ce are ca scop oprirea unei hemoragii.
Rolul hemostazei este mentinerea volumului sanguin, a presiunii sanguine si a
fluxului sanguin, scopul fiind mentinerea echilibrului fluido-coagulant.

Hemostaza fiziologica (spontana)

Formarea cheagului presupune interactiunea dintre endoteliul vascular, plachete
si factorii de coagulare si constd din doua etape: hemostaza primarad si hemostaza
secundara (activarea cascadei coagularii).

+¢ Hemostaza primara (formarea trombului alb/trombocitar).

+¢ Hemostaza secundara (formarea trombului rosu).

Hemostaza primara are drept scop formarea trombului alb, constituit in
principal din plachete si cateva fibre de fibrina care il consolideaza.

Declansarea mecanismului plasmatic al hemostazei, realizeaza hemostaza
secundard, definitiva, soldata cu oprirea totald a hemoragiei si formarii trombului
rosu sau cheagului sanguin.

Hemostaza artificiala (chirurgicali):

» Provizorie.

» Definitiva.

Hemostaza provizorie

Hemostaza provizorie, poate fi efectuata cu ajutorul urmatoarelor metode:
= aplicarea pansamentului compresiv sau tamponarea plagii;

= comprimarea digitala;

= aplicarea garoului;

= pozitia ridicatd a membrului;

= flexiunea maximald a membrului 1n articulatie si comprimarea vaselor din
regiunea respectiva;

= aplicarea temporara a penselor hemostatice pe vasul lezat.

Aplicarea garoului

Aplicarea garoului este metoda principala de hemostaza provizorie In cazul

hemoragiilor arteriale profuze si se aplica proximal in raport cu plaga.

Pentru a evita strivirea pielei Intre turele lui, preliminar, membrul se acopera cu
un prosop sau o fasd. Garoul se intinde si se aplica in jurul membrului. Se va urmari
ca turele garoului sd nu se incruciseze, dar sd se plaseze una langa alta. Capetele
garoului se fixeaza. Sub garou se fixeaza un biletel, pe care se noteaza timpul aplicarii
ultimului, numele pacientului.

Hemostaza prin aplicarea garoului are dezavantajul ca poate fi instituitd pe o
perioadd de timp limitat 45-60 de minute la membrul superior si 90 minute la
membrul inferior.
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Daca intervalele respective sunt depasite, in tesuturile private de aportul sanguin
se instaleazd tulburari ireversibile, soldate in final cu o gangrend, care impune
amputarea segmentului aflat sub garou.

In cazul cand garoul trebuie mentinut mai mult de 2 ore se recomanda peste
fiecare ord, iar iarna peste fiecare 30 minute, de a slabi brusc compresia garoului pe
10-15 minute, in acest moment trebuie de comprimat artera cu degetul mai sus de
plaga (hemoragie arteriald) sau mai jos de ea (hemoragie venoasa).

Erorile care pot fi comise la aplicarea garoului:

1. Garoul comprimat slab provoaca o staza venoasa si intensifica hemoragia;

2. Garoul comprimat prea tare poate duce la lezarea trunchiurilor nervoase,

ceea ce provoaca pareze sau paralizii a membrului;

3. Aplicarea garoului direct pe piele si lipsa figei de insotire.

Hemostaza definitiva
Hemostaza definitiva se efectueaza prin urmatoarele metode:

Mecanica
Fizica
Chimica
Biologica
Mixta.

agprwbdE

Hemostaza definitivi mecanica se efectueaza in conditii de spital si urmareste
stoparea definitiva a sangerarii prin procedee chirurgicale.
» ligaturarea vasului;
ligaturarea vasului la distanta;
suturarea vasului;
tamponarea plagii;
embolizarea vasului (adeziv fibrinic, ceara, etc.);

vvVvyywvyy

anastomoza vasculara.

Metode chimice de hemostaza:
1. Preparate hemostatice locale:
v Apa oxigenata;
v Vasoconstrictoare (Adrenalina);
v" Inhibitorii fibrinolizei (Acidul aminocapronic) (ex: intragastral);
v" Preparatele gelatinei (gelaspon);
v’ Ceara (in neurochirurgie);
2. Preparate hemostatice cu actiune generald: inhibitorii fibrinolizei (Acidul
aminocapronic), CacCl;
3. Preparate ce accelereaza formarea tromboplastinei — decinon, etamzilat;

4. Preparate cu actiune specificd — pituitrina, oxitocina;
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5. Analogii sintetici ai vitaminei K (Vicasol) — contribuie la sinteza protrombinei.

Metode fizice de hemostaza:

» actiunea temperaturilor joase:
— hipotermie locala;
— criochirurgia.

» actiunea temperaturilor inalte:
— solutii fierbinti;
— diatermocoagularea;
— fotocoagularea laser.

Metode biologice de hemostaza:

1. Utilizarea vitaminei K, care contribuie la obtinerea hemostazei;

2. Transfuzia de sange si a componentilor sanguini (masa eritroCitara, plasma
proaspat congelatad, masa trombocitard, plasma antihemofilicd, crioprecipitat,
fibrinogen si alte preparate).

3. Aplicarea locald a remediilor hemostatice: buretele hemostatic, trombina,
Tachocomb-ul, membrana de fibrina.

Cea mai utilizatd actualmente este trombina, care are actiune hemostatica
independenta de procesul de coagulare, are absorbtie rapida si nu este iritanta.

Trombina este utilizatd cu scop hemostatic in hemoragiile ulceroase
gastroduodenale, prin injectarea si infiltrarea endoscopica a tesuturilor periulceroase.

4. Tamponamentul plagilor sangerdnde cu tesuturi biologice proprii ale
pacientului (muschi, oment, fascii, tesut adipos).
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GRUPELE DE SANGE $I RH-FACTOR. TRANSFUZIA DE SANGE

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Grupa de sange este o combinare de semne imunologice si genetice normale,
determinate prin ereditate si reprezinta o calitate biologica individuala.

Tn 1900 bacteriologul din Viena Landsteiner si colaboratorii au introdus
conceptul de grup sanguin si au identificat primele 3 grupe. Ceva mai tarziu —n anul
1902 Stwili, 1907 Janski si in 1910 Moss independent unul de altul au identificat
grupa a patra.

Dunghern si Ghirsfeld au descoperit in eritrocitele omului 2 aglutinogeni,
marcandu-i prin A si B. In plasma se afla respectiv 2 aglutinine o si p. Mai tarziu a
fost identificat si aglutinogenul O, care este un antigen slab si e lipsit de importanta
practica.

Aglutinogenii sunt polipeptizi cu sediul in stroma eritrocitelor, dar mai pot fi
gasite in leucocite, sperma, saliva, suc gastric. Ei sunt termostabili, suportd
temperaturd de 100 grade timp de 24 ore si sunt rezistenti la uscare. Aglutinogenul
A poate avea citeva varietati — Al, A2 1n dependentd de aglutinabilitate (forta de
aglutinare). In prezent au fost identificati circa 7500 de antigeni eritrocitari impartiti
in 9 sisteme, nsd importanta practica o au numai A si B.

Aglutininile a $i f se gasesc in fractia gama a globulinelor plasmei si sunt mai
putin termostabile, suportdnd temperatura sub 6 °C. Ele se Tmpart in naturale (cu
care omul se naste) si imune (care apar pe parcursul ontogenezei, spre exemplu -
aglutinine anti-Rhesus).

Mai deosebim aglutinine ,,la rece”, care isi manifesta reactia de aglutinare la
temperatura +4 °C - +16 °C si aglutinine ,la cald” activitatea maximala la
temperatura +37 °C - +42 °C. in afara de aceasta se intalnesc aglutinine complete,
care aglutineaza eritrocitele in mediul salin si coloidal, precum si incomplete, fiind
active numai Tn mediul coloidal.

Eritrocitele umane pot contine ambii aglutinogeni, unul singur sau nici unul, tot
asa si in plasma pot fi intalnite ambele aglutinine, una singurd sau nici una. in
dependenta de aceasta 1n prezent printre locuitorii globului conform sistemului ABO,
pot fi Tntélnite 4 grupe sanguine:

o a,p;

A (D B;

B (III) a;

AB (IV) O.
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Deci, in medicina practica termenul ,,Grupa de snge” ca regula, reflecta
combinarea antigenilor eritrocitari a sistemului ABO si a anticorpilor respectivi in
serul sanguin. Grupele de sange se mostenesc prin ereditate conform legilor clasice ale
geneticii, ramanand stabile pe tot parcursul vietii. Frecventa dupa grup: 1 — 33,5%;
I1—37,8%; 111 —20,6%; IV — 8,1%.

Reactia de aglutinare e identica celei de imunitate, aglutinogenii fiind antigeni,
iar aglutininele — anticorpi. Reactia de aglutinare are loc atunci, cand aglutinogenii
eritrocitelor donatorului Tntalnesc Tnh plasma primitorului aglutininele respective
(A se intalneste cu o, B — cu B, regula lui Ottenberg). Deci, conform acestei reguli
sunt aglutinate numai eritrocitele donatorului. Tn corespundere cu regula Ottenberg
este posibila transfuzia nu numai a sangelui de aceiasi grupa.

Eritrocitele grupei O (I) — nu contin nici un aglutinogen si nu are loc aglutinarea
nici cu un ser de alte grupe. Deci, sangele de grupa O (I) poate fi transfuzat si la
persoanele cu orice grup sanguin.

Tn serul sanguin de grupa AB (1V) nu sunt aglutinine, de aceea eritrocitele altor
grupe de sdnge nu vor fi aglutinate §i respectiv persoanelor de gr. AB (IV) poate fi
transfuzat sange de orice grupa.

Regula Ottenberg poate fi utilizata doar numai la transfuzia a 0,5 litri de sange
donator. In cazul pierderilor masive de singe, cind este necesara transfuzia unei
cantititi mai mare de singe, aglutininele plasmei donatorului nu sunt suficient
diluate in serul recipientului si astfel pot aglutina eritrocitele pacientului. Din aceasta
cauza este necesar de a transfuza numai sange de aceiasi grupa. Grupa sanguina
conform sistemului ABO poate fi determinata cu ajutorul reactiei de aglutinare.

Tn prezent sunt 3 metode de determinare a grupei de sange conform sistemului
ABO:

= cu seruri standarte;

= cu eritrocite standarte (metoda incrucisata);

= cu tolicloni Anti-A si Anti-B (anticorpi monoclonali)

Determinarea grupei sanguine cu seruri standarde

Se utilizeaza seruri-test de grupele O (I), A (II), B (III) in doua serii diferite
pentru fiecare grupi. In ambele serii rezultatele trebuie sa coincida.

Se ia o farfurie alba sau o placa pe care se scrie numele persoanei, sangele céruia
se cerceteaza si de la stdnga la dreapta la o distantda de 3-4 cm se scriu cifrele I, II,
111, care indica serurile — test. O picatura de ser-test (0,1 ml) de grupa I, se aplica cu
o pipeta sub cifra I si la fel cu diverse pipete se aplica ser-test de gr. Il si Ill, respectiv
la cifrele II, III. Apoi cu o bagheta de sticlad se recolteaza sange de la pacient si se
aplica cate o picaturd mica de sange (de 5-10 ori mai mici decét cele de ser ) alaturi
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de fiecare picatura de ser — standard. Fiecare picatura de ser — test se amesteca cu un
betisor de sticla. Se apreciaza rezultatele timp de 5 minute:
= Dacd aglutinarea cu serul test de grupa I, I, III n-a avut loc, Tnseamna ca
eritrocitele sangelui cercetat nu contin aglutinogene si el se refera la grupa O (I).
» Daci aglutinarea a avut loc cu serul test de grupa I si III, dar n-a avut loc cu
serul de grupa I, sangele cercetat este de grupa Il (A).
= Dacad aglutinarea a aparut cu ser de grupa I si I si lipseste cu ser de grupa IlI,
sangele cercetat apartine grupei III (B).
= Prezenta aglutindrii cu serurile celor 3 grupe marturiseste ca, eritrocitele contin
aglutinogenele A si B, adica sangele apartine grupei AB (IV). In asemenea
cazuri este necesara cercetarea suplimentara cu ser test de grupa IV (AB).

Numai lipsa aglutinarii cu acest ser permite de a face concluzia ca, sangele

cercetat este de grupa a IV (AB).

Determinarea grupei sanguine se efectueazd in incéaperile luminoase cu
temperatura aerului de 15-25 °C. Pentru a evita confundarea aglutinarii adeviarate cu
ceea nespecificd, se va tine cont de posibilitatea panaglutinarii si pseudoaglutinarii.

Panaglutinarea la rece se poate produce in caz de utilizare a serurilor proaspete
si de determinare a grupelor sanguine la o temperaturd mai joasa de 17-18 °C. Ea
survine mai tarziu decat cea adevarata si decurge lent (de la 5 pana la 15 minute).

Fulgii de eritrocite sunt mai putin stabili si se descompun n urma agitérii placutei
sau dupa adaugarea unei picaturi de solutie fiziologica.

Dezvoltarea panaglutinarii nespecifice, poate fi cauzatd nu numai de tempe-
raturile joase, dar si de calitatea sangelui.

Panaglutinarea in caz de infectare bacteriandg a sangelui cercetat a fost descrisa
Tnanul 1927 de Tomsen. Acest fenomen (fenomenul Tomsen) se caracterizeaza prin
aglutinarea sangelui cu seruri de toate grupele si cu serul sdngelui propriu. Acest
fenomen poate avea loc la un sir de afectiuni - maladii ale sangelui, splenomegalie,
ciroza hepaticd, maladii infectioase, etc.

Este descrisa panaglutinarea si la persoanele sanatoase, dar foarte rar (0,07%).
Fenomenul de panaglutinare are loc numai la temperatura camerei, iar la temperatura
aproape de corpul omenesc, de obicei nu se depisteaza.

Pseudoaglutinarea (aglutinare falsa) consta in formarea grupurilor de eritro-
cite. Ele sunt nestabile si se descompun la adaugarea picaturii de solutie fiziologica.

In toate cazurile de indoiali determinarea erupei sanquine trebuie repetatd.
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Determinarea grupei sanguine cu ajutorul eritrocitelor standarde
(metoda incrucisata)

Metoda este utilizatd mai frecvent in laboratoare serologice si consta in deter-
minarea prezentei sau lipsei in sangele cercetat a antigenilor A si B cu ajutorul se-
rurilor izohemaglutinante si de asemenea a anticorpilor o si § cu ajutorul eritrocitelor
standarde.

Eritrocitele standarde sunt pregétite din sangele donatorilor cu grupa de sange
cunoscutd, se pastreaza la temperatura de 4-8 °C. Termenul de valabilitate este de 2-
3 zile. Sangele pentru cercetare este colectat din vena intr-o eprubetd uscatd, este
centrifugat si este lasat in repaos pe un timp de 20-30 minute pentru delimitare —in
ser si eritrocite.

Pe o farfurie (placd) marcata in 6 godeuri se aplica cate 1 picaturd mare de ser
al séngelui cercetat (0,1 ml), iar alaturi de ele — cate 1 picatura mica (0,01 ml) de
eritrocite standarde de grupele O (I), A (II), B (III) (cate 2 serii). Picaturile respective
sunt amestecate cu betisoare de sticla si sunt supravegheate timp de 5 minute, iar In
picaturile unde a avut loc aglutinarea se adaoga cate o picatura de solutie fiziologica,
apoi se determina rezultatul.

Rezultatele sunt apreciate numai dupa analiza complexd a 2 metode de deter-
minare a grupei sanguine: cu seruri standarde si cu eritrocite standarde. Aprecierea
rezultatelor reactiei cu eritrocite standarde are urmatoarea particularitate: eritrocitele
gr. O (I) sunt de control (in ele nu sunt antigeni, ce face imposibila reactia specifica
de aglutinare cu orice ser).

Determinarea grupei sanguine cu ajutorul anticorpilor monoclonali
(Toliclon Anti-A si Anti-B)

Toliclonii anti-A si anti-B sunt utilizati pentru determinarea aglutinogenilor
eritrocitari §i reprezintd un praf liofilizat de culoare rosie (anti-A) sau albastra (anti-
B), care se dizolva cu solutie fiziologica Inainte de cercetare.

Toliclonii anti-A si anti-B se aplica pe o placa alba cate o picatura mare (0,1
ml) respectiv inscriptiilor anti-A si anti-B. Aldturi de aceste picaturi se aplica cate 1
picatura mica (0,01 ml) de sange cercetat. Dupa amestecarea lor timp de 2-3 minute
se urmareste reactia de aglutinare:

= Daca nu este aglutinare in ambele godeuri (anti-A si anti-B) séngele cercetat

apartine grupei O (I).
= Cand are loc aglutinarea numai in godeul cu inscriptia anti-A, sangele
cercetat apartine grupei A (II).

= Cand are loc aglutinarea numai in godeul cu inscriptia anti-B, sangele

cercetat apartine grupei B (I1I).
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= Daca are loc aglutinarea in ambele godeuri — anti-A si anti-B — séngele
cercetat apartine grupei AB (IV).

Tn anul 1940 Landsteiner si Viner au mai descoperit in eritrocite un aglutinogen
n afara sistemului ABO, care a fost numit Rhesus (Rh), deoarece pentru prima data
a fost identificat in eritrocitele maimutei Macacus Rhesus.

Descoperirea acestui aglutinogen a elucidat multe fenomene post-transfuzionale
negative, precum §i cauza avorturilor spontane si a icterului hemolitic la nou-nascuti
de catre femei cu (Rh-) Rhesus negativ. S-a constatat ca in dependenta de aglutino-
genul Rh toti oamenii se impart in 2 grupe: Rhesus pozitiv (Rh+) — 85% si Rhesus
negativ (Rh-) — 15%.

De memorizat ca in Asia, printre rasa mongoloida oameni Rhesus-negativ nu-
mara doar circa 0,5%, de aceea cazurile de Rhesus-conflict printre ei sunt excluse.
Anticorpii Anti-Rh (aglutininele imune) se formeaza in cateva saptamani, de aceea
prima transfuzie de sange Rh-pozitiv primitorului va trece fara complicatii, precum
si prima sarcina la o femeie Rhesus-negativa cu un fat Rhesus-pozitiv se va finisa cu
bine.

Determinarea Rh-factorului

Exista multe metode de determinare a Rh-factorului. In practica clinica cel mai
frecvent se utilizeaza 2 metode:

= Reactia cu toliclon Anti-D — anticorpi monoclonali;

= Metoda —expres de determinare a Rh-factorului pe o suprafata fara incalzire.

Vom atrage atentia la reactia cu Anti-D — anticorpi monoclonali (toliclon Anti-
D). Pe o placa se aplica o picatura mare de toliclon Anti-D (0,1 ml) si 1 picatura mica
(0,01 ml) de sénge cercetat, apoi se amesteca cu un betisor de sticla. Dupa reactie e
necesar de urmarit timp de 2,5-5 minute. Daca este aglutinare — séngele cercetat este
Rh (+), iar daca lipseste aglutinarea, atunci va fi Rh (-).

Hemotransfuzia. Metodele de transfuzie. Conservarea sangelui.

Exista 2 metode de transfuzie a sangelui: direca si indirectd.

Metoda indirecta prezinta colectarea sangelui in vase speciale, conservarea si
pastrarea lui un timp oarecare in conditii speciale. In afara vaselor sanguine sangele
poate fi pastrat in 2 stari:

1. lichida, la temperatura supra 0 °C;
2. solida, congelatd, la temperaturi sub 0 °C.

Stabilizarea sangelui In stare lichida poate fi obtinutd prin extragerea sau
distrugerea unui component al sistemului de coagulare a sangelui. Cei mai raspanditi
conservanti astazi sunt acidul citric si citratul de sodiu, care Inlatura ionii de calciu si
zadarnicesc prima etapa a procesului de coagulare — formarea trombinei. Pentru
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stabilizarea sangelui se utilizeaza sol. sterila citrat de sodiu de 6% in raportul 10 ml de
solutie 1a 100 ml de sange.

Masa eritrocitard, plasma proaspat congelatd, concentratul trombocitar se
pastreaza in pungi de masa plasticd cu respectarea asepsiei la temperatura 4-6 °C n
frigider. Tnainte de transfuzie indiferent de termenul de pastrare trebuie determinata
valabilitatea componentelor sanguine pentru transfuzie. Masa eritrocitard cu cheaguri,
colorata in rosu in rezultatul hemolizei eritrocitelor sau plasma tulbure cu fulgi si
pelicule, nu pot fi folosite pentru transfuzie.

Toate cele enumerate ne conving ca, transfuzia indirecta desi e cea mai raspandita
metoda nu e cea mai buna si confirma aforismul lui Arnold Tank ca ,,sangele cel mai
bine se pastreazi in venele donatorului”.

Efectele negative, caracteristice metodei indirecte, lipsesc n transfuzia directa,
care poate fi indicata mai ales in:

v' Dereglarea proceselor de coagulare — fibrinoliza, hemofilie, sindromul CID;

v' Soc grav;

v Boala arsilor;

v' Intoxicatii grave — pancreatita;

v" Insuficientd imunobiologica — septicemia, etc.

Actualmente transfuzia de sange integral si hemotransfuzia directa nu este
utilizata in Republica Moldova.

Felurile de hemotransfuzii

Pe langa transfuzia de sdnge proaspat sau conservat mai deosebim urmatoarele
tipuri de transfuzie de sange:

I. Autotransfuzie, care poate fi efectuata in mai multe variante:

a) Reinfuzie — prin recoltarea sangelui revarsat in cavitatea peritoneala (la
pacientele cu sarcind ectopica intreruptd, la pacientii cu ruptura splinei) sau pleurala
(la pacientii cu plagi a plamanului, diafragmei, cordului, aortei). Singele este recoltat
din cavitate si reinfuzat prin intermediul unei truse cu filtru.

b) Autohemotransfuzie — sangele pacientului luat cu cateva zile pana la inter-
ventia chirurgicald, conservat prin adaugarea citratului de sodiu (6% - 10 ml la fiecare
100 ml de sange), pastrat la temperatura +8 °C si transfuzat in timpul interventiei.

¢) Autohemotransfuzia sangelui supus iradierii cu raze ultraviolete sau laser in
caz de sepsis, plagi imense, arsuri, etc.

Il.  Exsanguinotransfuzie, prin care subintelegem evacuarea partiala sau totala
a sangelui din vasele pacientului (din artere si transfuzia concomitenta (in vene) a
aceluiasi volum de sange de la donator. Scopul acestui tip de transfuzie este inldturarea
substantelor toxice patrunse in sange. Este indicatd in caz de soc hemolitic
posttransfuzional, icter hemolitic la nou-nascuti, alte intoxicatii.
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111, Transfuzia sangelui cadaveric. S-a constatat ca, dupa moarte sangele nu se
coaguleaza din cauza procesului de defibrinare. V.N.Samov si M.H.Costiucov in
experientd au dovedit ca, sdngele cadaveric poate fi colectat in primele 8 ore dupa
moarte. Colectat in conditii sterile este pastrat la temperatura de +4 °C fard nici un
conservant si dupa un control bacteriologic poate fi transfuzat. Tipul respectiv de
transfuzie are doar o importanta istorica si la momentul actual nu se practica.

IV. Transfuzia sangelui placentar, retroplacentar si colectat in urma emisiei de
sange in criza hipertonic sau insuficienta cardiaca. In prezent acest sange se utilizeaza
mai frecvent pentru prepararea substituientilor naturali — masa eritrocitara, preparate
de albumina, etc.

Caile de administrare a sangelui

Cea mai frecventa cale intravenoasda, poate fi folosita oricare vena, dar de cele
mai dese ori — venele cubitale. Cand e necesara o transfuzie voluminoasa si de lunga
duratd se efectueaza cateterizarea venelor magistrale — subclaviculard, cava
superioara, inferioara, jugulara si altele.

Calea intraosoasa (in stern, calcaneu, substanta spongioasa a osului iliac, etc.)
este rar folosita. Intraarterial, intraaortal si intraventicular sangele poate fi
transfuzat in caz de reanimare sub presiunea de 180-200 mmHg. Foarte rar — in
corpul cavernos al penisului (arsura totald a pielii), venele fontanelei mari la copii.

In dependenti de scopul transfuziei si dimensiunile vasului transfuzia poate fi
executata in jet, in picaturi frecvente, in picaturi rare, etc.

Mecanismul de actiune a sangelui transfuzat

Actiunea sangelui transfuzat asupra organismului este variata si de cele mai
dese ori complexda. Deosebim actiune substituientd, stimulatoare, inactivanta,
imunobiologica si nutritiva.

1. Actiunea substituienta se reduce la restabilirea volumului sdngelui circulant
cu toate functiile sale: mentinerea tensiunii arteriale, transportarea oxigenului,
restabilirea hematocritului si volumul proteic. in acest scop se aplica doze mari —
1000-2000 ml, iar uneori si mai mult.

2. Actiunea de stimulare se reduce la cresterea tonusului vascular, ameliorarea
regenerarii sangelui si tesuturilor, sporirea activitatii fagocitare, mobilizarea sangelui
din depozite si ca urmare normalizarea functiei tuturor organelor si sistemelor. in
acest scop se vor transfuza doze mijlocii — 250 ml de s&nge cu un interval de 3-5 zile.

3. Actiunea hemostaticd se manifesta prin micsorarea sau chiar stoparea
definitiva a hemoragiei, mecanismul fiind acumularea de factori hemostatici, ridicarea
tonusului aparatului neuro-muscular al peretelui vascular si stimularea productiei

factorilor hemostatici in organism. Tn acest scop se recomandi doze mici (100-150 ml)
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de sange proaspat (cu pastrarea pana la 24 ore, dupa care trombocitele mor) sau masa
trombocitara.

4. Actiunea de inactivare se manifesta prin diminuarea concentratiei toxinelor,
fixarea substantelor otravitoare si eliminarea lor cu urina. Insd pentru un efect
veritabil se efectueaza exsanguinotransfuzia cu renovarea completa a sangelui.

5. Actiunea imunobiologica se bazeaza pe sporirea activitatii fagocitare a
leucocitelor, fortificarea producerii de anticorpi, restabilirea reactivitatii normale a
organismului. In acest scop se aplicd doze mijlocii (250-300 ml) de singe proaspit
(transfuzie directd) cu interval de 2-3 zile.

6. Actiunea nutritiva se reduce la restabilirea volumului de proteine,
cantitdtilor de microelemente, electroliti, lipide, glucoza, vitamine.

Indicatiile si contraindicatiile transfuziei de sange
Indicatiile absolute pentru transfuzia de sédnge sunt:
* Hemoragie acutd (mai mult de 15% din volumul sangelui circulant);
= Soc hipovolemic;
= [nterventii chirurgicale complicate, insotite de traumarea masivd a
tesuturilor si hemoragie.

Indicatiile relative:

= Anemia;

= Maladii inflamatorii cu intoxicatie grava;

= Prelungirea hemoragiei, dereglari a sistemului de coagulare;

= Diminuarea statutului imunologic a organismului;

= Unele otraviri;

» Procese inflamatorii cronice de lunga duratid Insotite de micsorarea
proceselor de regenerare si a reactivitatii.

In prezent in legitura cu faptul ci, existd substituienti sanguini ce indeplinesc
functiile sangelui, principala indicatie relativa pentru transfuzie sanguina este
anemia si anume diminuarea hemoglobinei mai jos de 70 g/l.

Contraindicatii absolute la transfuzia sanguina:

» Insuficienta cardiopulmonara acutd, insotitd de edem pulmonar;
= Infarct al miocardului.

In caz ca, persistd o hemoragie masivi sau soc hipovolemic, atunci contrain-
dicatii absolute nu existd si e necesar de transfuzat singe.

Contraindicatii relative:
= Tromboze acute si embolii.
= Dereglari grave a circulatiei cerebrale.
» Endocardita septica.
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Viciile cardiace.

Miocardite si miocardioscleroze cu insuficientd vasculara gr. II, I11.
Boala hipertonica gr. III.

Dereglari grave a functiei hepatice si renale.

Astm bronsic.

Reumatism.

Tuberculoza acuta si diseminata.

Consecutivitatea actiunilor medicului la transfuzia de sange:

1. De adetermina indicatiile si contraindicatiile pentru hemotransfuzie si de a
colecta anamneza transfuzionala.

2. De a determina grupa de sange si factorul Rhesus al recipientului.

3. De a selecta sangele corespunzator dupa grupa si Rh si de a aprecia
macroscopic calitatea lui.

4. De a verifica grupa de sange a donatorului dupa sistemul ABO.

© ©~N o> o

De a efectua proba de compatibilitate individuala dupa sistemul ABO.
De a efectua proba de compatibilitate individuala dupa Rhesus -factor.
De a efectua proba biologica.

De a efectua hemotransfuzia.

De a indeplini actele necesare.

10. De a supraveghea pacientul dupa hemotransfuzie.

Proba de compatibilitate individuala. Pe o placa (farfurie) se aplica o picatura
mare (0,1 ml) de ser sanguin de la recipient si 1 picaturd mica (0,01 ml) de sange de la
donator, apoi se amesteca. Reactia se efectueaza la temperatura 15-25 °C, rezultatele se
apreciaza peste 5 minute. Daca aglutinarea lipseste demonstreaza compatibilitatea
sangelui donatorului si recipientului, iar daca persista aglutinarea — atunci sangele este
incompatibil.

Proba biologica. La inceputul transfuziei se transfuzeaza 10-15 ml de sange,
dupa aceasta transfuzia se stopeaza pe un timp de 3 minute. Daca lipsesc semne
clinice de complicatii sau reactii (tahicardie, dispnee, hiperemie, dureri in regiunea
lombar), atunci din nou se transfuzeaza 10-15 ml de sange si in decurs de 3 minute
se supravegheaza pacientul. In total se repeta procedura de 3 ori.
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COMPLICATIILE HEMOTRANSFUZIEI

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Exista grupe de complicatii hemotransfuzionale (Filatov A., 1973): mecanice,
reactive si infectioase.

Complicatiile mecanice

Acest grup de complicatii sunt cauzate de greselile comise la tehnica transfuziei
sanguine. La complicatiile mecanice se refera:

+ dilatarea acuta a cordului;

» embolia gazoasa;

* tromboze si embolii;

» dereglari de circulatie sanguina in membru dupa transfuzii intraarteriale.

Dilatarea acuta a cordului
Cauza acestei complicatii este suprasolicitarea cordului cu o cantitate mare de
sange ce a fost administrat rapid intravenos. In sistemul venelor cave si in atriul drept
apare staza saguind, se deregleaza circuitul sanguin coronarian si general. Dereglarea
circulatiei sanguine influenteaza asupra proceselor metabolice si ca urmare are loc
micsorarea conductibilitatii si functiei de contractare a miocardului pana la atonie si
asistolie.
Tabloul clinic
Acuze:
— Dispnee,
— Senzatie de strangere n piept,
— Cardialgii.
Obiectiv:
— Cianoza buzelor, tegumentelor,
Hipotonie,
Cresterea presiunii venoase centrale,

Tahicardia si aritmia.

Daci nu este acordat ajutor imediat, atunci pacientul DECEDEAZA.

Tratamentul

1. Stoparea imediatd a hemotransfuziei.

2. Administrarea intravenoasa a remediilor cardiotonice (Iml 0,05% sol.
Strofantina sau 1ml de sol. Corglicon 0,06%).

3. Pozitie cu capul ridicat.
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Picioarele incalzite.

Administrarea diureticelor (Furosemid, Lazix 40 mg).

Oxigenoterapia.

La indicatii se efectueaza masaj indirect al inimii si ventilare pulmonara
artificiala.

N o ok

Profilaxia constid in micsorarea vitezei si volumului terapiei infuzionale,
controlul presiunii centrale venoase si a diurezei.

Embolia gazoasa

Este o complicatie rara, dar foarte grava. Ea apare ca rezultat al introducerii
aerului Tmpreund cu sangele transfuzat. Aerul introdus patrunde in partea dreapta a
cordului si apoi 1n artera pulmonara (in trunchiul principal sau in ramurile mici), pe
care le obtureaza formand un obstacol mecanic pentru circulatia Sanguina.

Cauza:

1. Montarea sau umplerea incorecta a sistemei pentru hemotransfuzie.

2. Presiunea negativa in vena magistrala (v. subclavia).

Tabloul clinic:

— 1inrautdtirea brusca a starii pacientului,
excitare,
dispnee,
— cianoza buzelor, fetei, gatului,
hipotonie,
puls filiform, frecvent.
Embolia gazoasd masiva duce la moarte clinica.

Tromboze si embolii
Cauza: patrunderea cheagurilor de sange de diverse dimensiuni in vena
pacientului, ce s-au format din cauza conservarii (stabilizarii) incorecte a sangelui
donator, a greselilor comise la hemotransfuzie si, de asemenea, a transfuziei dozelor
mari de sange conservat cu un termen lung de pastrare.
Tabloul clinic:
1. Apar brusc dureri in piept,
2. Dispnee,
3. Tuse,
4. Uneori hemoptizie,
5. Paliditatea si cianoza tegumentelor.
Tratamentul:
1. Terapia trombolitica (Streptochinaza, Urochinaza),
2. Anticoagulanti (Heparina pana la 24000-40000 U 1n 24 ore sau Clexan, Fraxiparina).
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Profilaxia:
Utilizarea pentru transfuzie a sistemelor pentru picuratoare cu filtre speciale in
pregatirea, pastrarea §i transfuzia corecta a sangelui.

Dereglari a circulatiei SangQUine in membru dupad transfuzii intraarteriale

Aceastd complicatie se intdlneste rar, deoarece transfuzia intraarterialda a
sangelui in prezent practic nu se utilizeaza. La traumarea peretelui arterial are loc
tromboza arterei sau embolia arterelor periferice cu cheaguri de sange. Se dezvolta
tabloul clinic de dereglare acuta a circulatiei arteriale.

Complicatiile de caracter reactiv
Dezvoltarea acestui grup de complicatii este cauzatd de incompatibilitatea cu
sangele donator transfuzat sau de reactia organismului la solutia transfuzata.

Complicatiile hemotransfuzionale

Caugza principala a acestor complicatii este transfuzia de sange incompatibil dupa
sistemul ABO si Rh — factor (aproximativ 60%). Mai rar —ih caz de incompatibilitate
conform altor sisteme de antigen si la transfuzia sdngelui necalitativ.

Principala si cea mai grava complicatie a acestui grup este socul hemotrans-
fuzional.

A. Complicatiile la transfuzia sangelui incompatibil dupa sistemul ABO

Socul hemotransfuzional
Cauza:
- incalcarea regulilor de transfuzie a sangelui,
- erorile comise la determinarea grupelor sanguine,
- efectuarea incorecta a probelor de compatibilitate.

La transfuzia sangelui sau a masei eritrocitare incompatibile conform factorilor
de grupa a sistemului ABO are loc hemoliza masiva intravasculara, ca rezultat al
distrugerii eritrocitelor donatorului sub actiunea aglutininelor recipientului.

Patogenia
Principalii factori distructivi sunt:

- hemoglobina libera,
- aminele biogene,
- tromboplastina si alte produse ale hemolizei.

Substante biologic active: spasmul vaselor periferice, dilatarea paralitica,
dereglari microcirculatorii hipoxie tisulara. Cresterea permeabilitatii vasculare, den-

sitatii sangelui, se inrautatesc calitatile reologice ale sangelui dereglari ale microcir-
culatiei, modificari functionale si morfologice in diverse organe si sisteme. Se
dezvolta sindromul CID.

39



Momentul de baza in declangarea acestui sindrom este eliminarea masiva a
tromboplastinei in circuitul sanguin (din eritrocitele supuse hemolizei). Modificari ca-
racteristice au loc n rinichi: in sistemul de filtrare se acumuleaza hematina acidclor-
hidrica (metabolitul hemoglobinei libere) si alte produse ale eritrocitelor distruse si in
ansamblu cu spasmul vaselor renale provoaca micsorarea circuitului sanguin renal si a
filtrelor renale. Aceste modificari sunt cauza dezvoltarii insuficientei renale acute.

Tabloul clinic

In evolutia complicatiilor la transfuzia sangelui incompatibil dupa sistemul
ABO sunt 3 stadii:

- Socul hemotransfuzional;

- Insuficienta renald acutd;

- Reconvalescentd.

Socul hemotransfuzional apare nemijlocit in timpul transfuziei sau dupa ea si
dureaza de la cateva minute pana la cateva ore.

La debut
- pacientii sunt nelinistiti,

- pe un timp scurt excitati,
- frisoane,
- dureri: in piept, abdomen, regiunea lombara.

Apoi_treptat apar dereglari circulatorii caracteristice pentru starea de soc
(tahicardie, hipotonie, aritmie).

La inceput pacientii sunt cu fata hiperemiata, apoi palida, au greturi, vome,

crampe, creste temperatura corpului, tegumentele de marmora, au loc mictiune si
defecatie involuntara.

Indicii principali ai descompunerii masive a eritrocitelor sunt:

— hemoglobinemia,

— hemaoglobinuria,

— hiperbilirubinuria,

— icterul,

— hepatomegalia.

In dependenti de nivelul tensiunii arteriale sunt 3 grade a socului hemotrans-
fuzional:

1. Gradul |, TA sistolica este mai inalta de 90 mmHg.

2. Gradul 11, TA sistolica variaza de la 71 1a 90 mmHg.

3. Gradul 111, TA sistolica este mai joasa de 70 mmHg.

In majoritatea cazurilor in rezultatul tratamentului dereglarile circulatorii pot fi
lichidate. insd peste un oarecare timp dupid transfuzie poate creste temperatura
corpului, apare icterul, se intensifica cefaleea.
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Apoi pe prim plan sunt dereglarile functiei renale, se dezvolta insuficienta
renald acutd, care are urmatoarele faze: anurie (oligurie), poliurie si restabilirea
functiei renale.

La inceput se micsoreazd brusc diureza diurnd, are loc hiperhidratarea
organismului, creste nivelul creatininei, ureei si kaliului in ser. Apoi diureza se
restabileste si creste uneori pana la 5-6 litri Tn 24 ore, iar creatininemia si
hiperkaliemia se mentine (faza poliuricd a insuficientei renale).

In caz de evolutie clinicd benigna a acestei complicatii si a tratamentului corect,
treptat functia renala se restabileste si starea pacientului se amelioreaza.

Stadiul de reconvalescenta se caracterizeaza prin restabilirea functiei tuturor
organelor interne a sistemului de homeostaza si a balantei hidro-electrolitice.

Tratamentul

— terapia infuzionala

— deintrerupt transfuzia de sénge

— infuzia substituientilor sanguini (Refortan, Reosorbilact, Reopoliglucina

si a preparatelor Gelatinei).

E necesar de administrat sol. de Bicarbonat de sodiu 4% sau Lactasol pentru a
obtine reactia bazica a urinei, ce impiedica formarea hematinei acidclorhidrice.

Remediile medicamentoase utilizate in primul rand:

— Dexametazon (16 - 32 mg) sau Prednisolon (90 - 120 mg), Eufilind (10 ml

de sol. 2,4%), Furosemid (100 mg), asa numita triada antisoc;

— preparate antihistaminice (Alergostop, Suprastin, Clemastin, Zyrtec, Nixar);

— analgetice opioide (Promedol, Morfina).

Metode extracorporale — plasmafereza masiva (exfuzia a 2 1 de plasma si
substituirea cu plasma proaspat congelata si solutii coloidale) pentru inliturarea
hemoglobinei libere si a produselor de degradare a fibrinogenului.

Corectia functiilor organelor si sistemelor
La indicatii sunt utilizate:

= glicozidele cardiace (Strofantina, Corglicon),

= remedii cardiotonice (Mezaton, Adrenalini, etc.)

Corectia sistemului de hemostazd

— Heparina (50-70 Ul/kg corp),
— Transfuzii de plasma proaspat congelata,
— antifermenti (Contrical, Gordox).
La debutul fazei de insuficientd renald acuta tratamentul trebuie indreptat spre

ameliorarea functiei renale (Eufilind, Furosemid si osmodiureticii - Manitol) si
corectia balantei hidro-electrolitice.
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lar atunci cand tratamentul este ineficace, uremia, creatininemia si hiperka-
liemia progreseaza, este necesar de utilizat hemodializa (in sectia specializata cu
utilizarea ,,rinichiului artificial™).

Profilaxia consta in respectarea stricta a regulilor de efectuare a hemotransfu-
ziilor (efectuarea consecutivi a tuturor probelor de compatibilitate).

B. Sindromul hemotransfuziilor masive

Aceasta complicatie are loc la administrarea, pe fondal de hemoragie acuta, intr-
un scurt timp n circuitul sanguin al recipientului mai mult de 40-50% de sange din
VSC. Dezvoltarea acestui sindrom este cauzata de procesele imunobiologice, de
reactiile de detasare a tesutului donator strdin. Rolul principal Tn aceste procese
apartine imunoglobulinei si, de asemenea, un rol deosebit il are actiunea toxica a

conservantilor.

Tabloul clinic corespunde simptomatologiei sindromului CID (coagulare
intravasculara diseminatd).

Tratamentul.

— anticoagulante (Heparina 24000 Ul in 24 ore, Clexan sau Fraxiparina),

— plasmafereza,

— antiagregante (Reosorbilact, Reopoliglucina, etc.),

— inhibitori ai proteazelor (Contrical, Gordox, Trasilol).

in caz de anemie (Hb mai joasid de 80 g/l) e necesar de transfuzat eritrocite
spalate.

Profilaxia consta in transfuzia singelui numai de la un donator.

C. Intoxicatia cu citrat
Cauza. Se dezvoltd la transfuzia dozelor mari de singe ce confine ca si

conservant citratul de sodiu. Citratul de sodiu leaga calciul liber din circuitul sanguin
si provoaca hipocalcemie.

Tabloul clinic. La micsorarea nivelului de calciu liber in sdnge, apar senzatii
neplacute retrosternale, crampe musculare in regiunea gambei, fetei, dispnee cu
trecere in apnee in caz de hipocalcemie avansatd. Este posibila hipotonia si
progresarea insuficientei cardiace.

Tratamentul. La aparitia semnelor clinice de hipocalcemie e necesar de
intrerupt transfuzia de sdnge conservat si de administrat i/v 10-20 ml de Calciu
gluconat sau 10 ml de sol. de 10% de Clorura de Ca.

Profilaxia consta in depistarea pacientilor cu hipocalcemie incipientd, in
transfuzia lentd a sangelui si administrarea profilactica a sol. Clorura de calciu (10
ml la fiecare 0,5 | de s&nge transfuzat).
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D. Intoxicatia cu kaliu

Cauza. Hiperkaliemia poate avea loc la transfuzia sangelui conservat, pastrat
mai mult timp sau a masei eritrocitare. Are loc distrugerea elementelor figurate cu
eliminarea kaliului in plasma.

Tabloul clinic:

- bradicardia,

- aritmia,

- atonia miocardului pana la asistolie.

In analiza biochimici a sangelui este confirmata hiperkaliemia.

Tratamentul. Pentru lichidarea hiperkaliemiei se administreazd i/v sol. de
clorurd de Ca 10% si sol. de clorura de sodiu 0,9%, sol de glucoza 40% cu insulina,
remedii cardiotonice.

Profilaxia consta in utilizarea sangelui conservat sau a masei eritrocitare mai
ales la pacientii cu insuficienta renald cronica insotita de hiperkaliemie.

Complicatiile de caracter infectios
Complicatiile de caracter infectios pot fi divizate in 3 grupuri:

1. Transmiterea maladiilor acute infectioase (gripa, rujeola, tifosul, etc.)

2. Transmiterea maladiilor transmisibile prin sange (sifilis, hepatita B si C,
Delta, SIDA, etc.). Pentru profilaxia acestor complicatii este necesara selectia
minutioasa a donatorilor, examinarea lor.

3. Dezvoltarea infectiei chirurgicale banale. Complicatiile acestui grup apar
in caz de nerespectare a normelor asepsiei in timpul transfuziei. Este posibila
dezvoltarea tromboflebitei sau a flegmonului 1n regiunea punctiei venoase.

Reactiile hemotransfuzionale

In dependentd de cauzele aparitiei si evolutiei clinice deosebim urmitoarele
feluri de reactii:

= pirogene;

= antigene (nehemolitice);

= alergice.

Reactiile pirogene

Cauzele acestor reactii sunt formarea in mediul de transfuzie a substantelor
pirogene — a produselor de descompunere a proteinelor sangelui donator sau a
activitatii vitale a microorganismelor ce patrund in sdnge la prepararea, pastrarea lui
sau in caz de incdlcare a asepsiei n timpul transfuziei.

Tabloul clinic: are loc cresterea temperaturii corpului, frisoane, este posibila
cefalee, tahicardie, etc.
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Tratamentul: in cazul unei reactiei grave sau de gravitate medie ¢ necesar de
stopat hemotransfuzia, de administrat analgetice, opioide (Promedol) si preparate
antihistaminice (Dimedrol, Suprastin, Taveghil).

Profilaxia: consta in respectarea regulilor de preparare, pastrare si transfuzie a
sangelui.

Reactiile antigene (nehemolitice)

Cauza acestor reactii este sensibilizarea cu antigeni leucocitari, trombocitari si
a proteinelor plasmei, ca rezultat al hemotransfuziilor efectuate Tn antecedente sau a
graviditatilor. In 50% cazuri aceste reactii se dezvolti ca rezultat al aparitiei
anticorpilor antileucocitari.

Tabloul clinic. Peste 20-30 minute de la finisarea hemotransfuziei apar
frisoane, cresterea temperaturii corpului, bradicardie, cefalee si dureri in regiunea
lombara. Aceste semne sunt rezultatul eliberarii substantelor pirogene, vasoactive ca
rezultat al distrugerii masive a leucocitelor.

Tratamentul. Se indica preparate antihistaminice, analgetice, opioide, solutii
antisoc si de detoxicare.

Profilaxia consta in studiul minutios al anamnezei si la indicatii se utilizeaza
selectarea individuala a donatorului. Se efectueaza in laboratoare serologice reactia
de leucoaglutinare a serului pacientului cu leucocitele donatorului.

Reactii alergice

Cauza este sensibilizarea organismului la diverse imunoglobuline. Formarea
anticorpilor la imunoglobuline are loc dupa transfuzia de sange, plasma si a
crioprecipitatului. Uneori acesti anticorpi pot fi in sdngele persoanelor ce n-au avut
hemotransfuzii, graviditati.

Tabloul clinic

- urticarie,

- edemul Quinge,
- bronhospasm,

- dispnee,

- neliniste.

Reactia alergica poate progresa pana la soc anafilactic. La examenul obiectiv se
depisteazd hiperemia tegumentelor, cianoza mucoaselor, acrocianoza, transpiratii
reci, edem pulmonar.

Tratamentul. Se utilizeazd remedii antihistaminice, la indicatii — corticoste-
roizi, preparate cardio-vasculare si opioide.

Profilaxia consti in studiul minutios al anamnezei.
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ANESTEZIA LOCALA

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Anestezia locala este disparitia reversibila a sensibilitatii (in primul rand a celei
dureroase) intr-un anumit sector provocatd de actiunea diferitor factori (chimici,
fizici, mecanici) asupra formatiunilor sistemului nervos periferic.

In prezent majoritatea interventiilor chirurgicale se efectueazi cu anestezie
generald. Totodata, practica clinicd demonstreaza ca, cele mai perfecte metode de
anestezie generala pot fi insotite de dezvoltarea unor complicatii destul de grave. Cu
atat mai mult e necesar de mentionat cd, anestezia generald nu poate fi utilizata la
oricare interventie chirurgicald, mai ales cdnd merge vorba de o interventie
chirurgicala de volum mic. Anestezia locald efectuatd la un nivel inalt permite
chirurgului de a efectua si interventii chirurgicale mai complicate.

Istoria dezvoltarii metodei de anestezie locala incepe cu anul 1853, cAnd Wood
a propus metoda de introducere a medicamentelor in organism cu ajutorul acului.
Anestezia locala a Inceput sa fie intrebuintatd mai frecvent dupa ce profesorul rus
V.C. Anrep in anul 1880 a descoperit cocaina si a demonstrat actiunea preparatului
asupra terminatiilor nervoase.

Clasificarea preparatelor anestezice locale

Esteri: Amide:
Cocaina Lidocaina (Xylocaina)
Procaina (Novocain) Mepivacaina
Cloroprocaina Bupivacaina
Tetracaina (Dicain) Prilocaina
Benzocaina Etidocaina
Amethocaina Articaina

Ropivacaine

Levobupivacaine

Conceptia contemporana despre mecanismul de actiune a remediilor
anestetice locale

Conform conceptiei savantului Vedenschi N., substantele anestetice locale
actioneaza asupra starii functionale a nervului modificand excitabilitatea si
conductibilitatea lui.

In nerv se dezvolta un proces reversibil de blocare parabioticd ce impiedicd
transmiterea impulsurilor. Cercetarile experimentale din ultimii ani au permis un
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studiu mai profund al mecanismului de actiune al anesteziei locale la nivel biofizic,
biochimic si molecular.

Unii savanti considerd cd, substantele pentru anestezie locald se dizolva in
lipidele celulei nervoase sau fibrei nervoase si provoaca blocajul lor. Alti autori
presupun ca, anesteticele patrund in celula nervoasa in forma de anioni fara sarcina
electrica ce se descompun in ea formand cationi si astfel provoaca blocajul celular.

Unele cercetari experimentale confirma faptul cd, Novocaina, Sovcaina si
Dicaina actionind asupra celulei nervoase suprima activitatea dehidrazelor,
provoaca dereglarea sintezei structurilor macroergice fosforizate si de asemenea a
fermentilor respiratori in ea.

Autorii lucrarilor experimentale considera ca, fenomenul anesteziei locale este
un proces dinamic complicat, care se manifestd prin modificari reversibile atat
functionale, cat si structurale a substratului nervos sub actiunea remediilor farmaco-
logice, ce suprima activitatea si conductibilitatea nervilor. Dupa acest principiu sub-
stantele pentru anestezie locala actioneaza asupra receptionarii conductorilor nervosi
si a centrelor maduvei spinarii, deregland activitatea reflectorie a analizatorilor.

Indicatiile si contraindicatiile anesteziei locale

Anestezia locald este indicata pacientilor istoviti, slabiti, pacientilor cu varsta
inaintatd, pacientilor cu maladii ale sistemului respirator si cardiovascular, atunci
cand efectuarea anesteziei generale are mare risc. Este indicata in cazul interventiilor
chirurgicale ce pot fi efectuate cu anestezie locala.

La alegerea metodei de anestezie e necesar sd retinem urmatoarea idee:
wAnestezia nu trebuie sa fie mai periculoasd decdit interventia chirurgicald
insugi”. Interventiile mici, ambulatorii e necesar de efectuat cu anestezie locala.

Contraindicatiile:

1. Hipersensibilitatea individuald a pacientului la solutia de anestetic.

2. Este contraindicata copiilor pana la 10 ani.

3. Hiperlabilitatea (sporitd) neuro-psihica a pacientului.

4. Tn caz de interventii chirurgicale urgente pentru hemoragii acute, cand e
necesara efectuarea hemostazei.

5. Cand chirurgul presupune greutati tehnice in timpul interventiei.

Felurile anesteziei locale
Anestezia poate fi obtinuta pe cale de blocare periferica a analizatorilor de
durere sau prin intreruperea sau blocajul cailor nervoase intre portiunile periferice si
centrale.
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Sunt cunoscute urmatoarele feluri de anestezie locala: fopica (superficiala / de
contact / aplicativa), prin infiltrare si regionald, ce se manifesta prin actiunea sub-
stantei anestetice asupra periferiei arcului neuro — reflector sau care se realizeaza
pentru anestezia anumitor regiuni topografice sau parti ale corpului.

Tipurile anesteziei regionale

* Intravenoasa.

* Intraosoasa.

+ De conducere.

5 feluri de anestezie prin conducere:

v’ tronculara,

v' a ganglionilor nervosi / paravertebrala,

v’ de plex,

v medulara / rahidiana / spinala

v’ peridurala / epidurala.

Anestezia locali topica (superficiala, aplicativa) poate fi obtinuta ca rezultat
al contactului substantei anestetice cu terminatiunile nervoase superficiale.

Anestezia locald prin infiltrare consta in administrarea anesteticului in
tesuturile unde sunt terminatiunile sensibile a nervilor periferici.

Anestezia de conducere poate fi obtinutd ca rezultat al actiunii substantei
anestetice asupra nervului magistral, sau pe calea infiltrarii perineurale a tesuturilor,
sau a administririi endoneurale a solutiei de anestetic si, de asemenea, ca rezultat al
intreruperii cailor aferente nemijlocit In maduva spindrii — anestezie spinala.

Tehnica diverselor metode de anestezie locala

Anestezia topica (de contact, superficiald)

Indicatiile anesteziei topice sunt:

1. Unele interventii in oftalmologie.

2. Necesitatea efectudrii investigatiilor endoscopice (bronhoscopia, gastro-

duodenoscopia, cistoscopia).

3. Chirurgia mica a mucoasei nazale si a cavitatii bucale.

Pentru efectuarea anesteziei topice pot fi utilizate solutiile de Xilocaina,
Lidocaina 5, 10%, Dicaind 3%. Tehnica efectuarii acestei anestezii consta in admi-
nistrarea solutiei de anestetic pe mucoasa.

Anestezia superficiald prin refrigerare este realizata cu ajutorul unor sub-
stante volatile, care prin evaporare produc racirea mucoaselor sau tegumentelor.
Acest tip de anestezie este indicat pentru interventii de mica amploare, superficiale,
de scurta duratd cum ar fi:
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- Extractia dintilor temporari,
- Extractii de dinti parodontici mobili,
- Deschiderea unor abcese superficiale.
Kelenul este substanta cea mai frecvent utilizata.
Tehnica: Jetul de Kelen se proiecteaza de la 20 — 30 cm pe regiunea pe care
urmeazi a se interveni. In momentul in care zona se albeste trebuie practicata imediat
interventia (incizie, extractie, etc.), deoarece analgezia dureaza 2-3 min.

Anestezia prin infiltrare

Pot fi utilizate solutii de Novocaina 0,25-0,5% sau de Lidocaina 0,25-0,5%.

Indicatiile pentru efectuarea anesteziei prin infiltrare sunt necesitatea ihdeplinirii
biopsiilor diagnostice, a operatiilor pentru inlaturarea tumorilor superficiale de
dimensiuni mici si de asemenea a operatiilor, care nu sunt insotite de dificultati tehnice
vadite (apendicectomie, herniotomie, etc.).

Tehnica acestei anestezii constd in injectarea regiunii operatorii cu solutie
anestetica si ca rezultat poate fi obtinut contactul substantei anestetice cu
terminatiunile nervoase sensibile.

Solutia de anestetic poate fi administrata intradermal pana la formarea ,,cojii de
lamdie”. Efectul total al anesteziei are loc peste 10-15 minute de la injectarea
anesteticului in tesuturi. Anestezia prin infiltrare ,,Vignevschi” consta in administrarea
pe straturi a sol. Novocaina, deci prin infiltrarea tesuturilor cu solutie de anestetic.
Dupa disecarea stratului superficial e necesar de introdus sol. Novocaina in urmatorul
strat mai adanc. Deci procedura se efectueaza in consecutivitatea urmatoare: infiltrarea
tesuturilor cu sol. Novocaina — incizia, infiltrare — incizie, etc.

Anestezia regionald intravenoasd si cea intraosoasa pot fi utilizate la
interventiile chirurgicale la membre. in calitate de anestetic pentru anestezia
intravenoasa pot fi utilizate sol. Novocaina 0,25 — 0,5% si sol. Lidocaina 0,5%, iar
pentru cea intraosoasd — sol. Novocaina 0,5 — 1% si sol. Lidocaina 0,5 — 1%. E necesar
de remarcat si unele neajunsuri ale anesteziei regionale intravenoase - are o perioada
scurtd de anestezie, tromboza venei in locul punctiei si de asemenea poate avea loc o
reactie toxica la inlaturarea rapida a garoului de pe membru.

In cazul anesteziei tronculare solutia de anestetic e necesar de administrat
conform topografiei nervului responsabil de aceasta regiune. Ca substante anestetice
pot fi utilizate solutiile de Novocaina si Lidocaind 0,5-1%, care pot fi administrate
perineural sau endoneural. Ca exemplu poate servi — anestezia degetului Oberst-
Lucasevici si anestezia paravertebrald.

Anestezia de conducere Oberst — Lucasevici — prin introducerea sol. Novocaina
sau sol. Lidocaini de 1-2% 2-4 ml pe ambele parti laterale la baza degetului. in
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prealabil pe falanga bazala se aplica un garou. Metoda este utilizata pentru interventii
la degete in caz de panaritiu, plagi ale degetelor, etc.

Anestezia paravertebrali (a ganglionilor nervosi) in care substanta anestezica
este injectatd in spatiul paravertebral, in spatiile dintre apofizele spinoase ale
vertebrelor la nivelul zonei de interes. Poate fi utilizatda Lidocaina 2% - 5 ml sau
Bupivacaind 0,5% - 5ml. Metoda poate fi utilizatd pentru anestezia in timpul
diferitelor interventii chirurgicale la nivelul toracelui, abdomenului si membrelor.

Anestezia plexurilor nervoase se efectueaza prin administrarea solutiei de
Novocaina si Lidocaina 0,5 — 1% 20 ml in regiunea plexului, de exemplu regiunea
plexului brahial in cazul interventiilor la maina.

Anestezia subarahnoidiand (rahianestezia sau spinald - este asiguratd prin
introducerea in spatiul subarahnoidian la nivelul L3-L4 (in lichidul cefalorahidian —
20-25 ml) a substantelor anestetice, care blocheaza radacinile nervilor rahidieni. Se
utilizeaza Bupivacaina 0,5% - 2ml, Lidocaina 2% - 2 ml, Novocaina 5% - 2 ml,
Sovcaina 1% - 0,4-0,8 ml.

Indicatiile anesteziei rahidiene (spinale):

e Chirurgia abdominala inferioara

e Chirurgia membrelor inferioare

e Chirurgia perineului

e Chirurgia rinichiului, vezicii urinare.

Anestezia peridurali (epidurald, extradurald) este realizata prin introducerea
anesteticilor (sol. Bupivacaind 0,5%-15 ml) in spatiul peridural sau epidural lombar
sau toracic al coloanei vertebrale.

Indicatii: chirurgia abdomenului superior si inferior, chirurgia membrelor
inferioare si a perineului, chirurgia obstetricald sau nasterea instrumentala, analgezia
in nastere, analgezia postoperatorie sau post-traumatica, blocurile nervoase
diagnostice si terapeutice.

Anestezia caudald (pe cale sacrald) — este o forma de anestezie extradurala,
realizata prin introducerea anesteticilor pe calea hiatului coccigian. Se utilizeaza
aceiasi anestetici ca si in cea epidurala.

Indicatii: interventii chirurgicale in regiunea sacro-perineala.
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Blocajele de nervi periferici

Principiul anesteziei de conducere st la baza diverselor blocaje regionale. Aceste
procedee produc inhibitia conducerii nervoase la nivelul trunchiurilor nervoase
periferice. In mare masura au fost elucidate de scoala profesorului A. V. Visnevschi.

1. Blocajul cervical vago-simpatic: la intersectia muschiului sterno-cleido-
mastoidian cu vena jugulara externa intre muschi si apofiza transversala se introduce
20-40 ml de sol. Novocaina 0,25%.

Indicatii: socul pleuro-pulmonar, fracturi multiple a coastelor, arsuri in regiunea
toracica, etc.

2. Blocajul lombar (paranefral) — in unghiul format de coasta XII si muschiul
erector al trunchiului, in spatiul paranefral se introduce 60-120 ml de sol. Novocaina
0,25%.

Indicatii: colica renald, pancreatitd acutd, ileusul dinamic, trauma inchisa a abdo-
menului.

3. Blocajul retromamar — in spatiul retromamar se introduce 70-100 ml sol.
Novocaind 0,25% cu antibiotice. Este folosit la tratamentul mastitei acute n stadiul
de infiltratie seroasa.

4. Blocajul focarului de fractura —in locul fracturii (in hematom) se introduc
15-30 ml sol. Novocaina 1-2% cu antibiotice pentru efectuarea reducerii
fragmentelor osoase, Thainte de transportare.

5. Blocajul nervilor intercostali — sub marginea inferioara a coastei la distanta
de 8 cm de la linia axilara posterioara se introduc 5-10 ml sol. Novocaina 1-2%.

6. Blocajul intrapelvian (procedeul Scolnicov) — in fosa ileo-pectinee in
spatiul paranefral inferior se introduce bilateral cate 100 ml sol. Novocaina 0,25%.
Este indicat in fracturile oaselor bazinului.

7. Blocajul cordonului spermatic (procedeul Lorin-Epshtein) — n regiunea
inelului inghinal extern pe traiectul cordonului spermatic se introduce 50-100 ml sol.
Novocaina 0,25%. Este eficient in colicd renald, la tratamentul afectiunilor
testicolului.

8. Blocajul ligamentului rotund al ficatului cu 30-40ml de sol. Novocaina
0,25%. Este indicat in cazul colecistitei acute, colicii hepatice, pancreatitei acute.

Complicatiile anesteziei locale
Complicatiile anesteziei locale se impart in doua grupe: locale si generale.
Complicatiile locale se dezvolta in zona de administrare a solutiei anestetice:
1. Leziunea peretelui vascular cu formarea hematomului;
2. Dezvoltarea parezei in rezultatul comprimarii nervului de cétre solutia
anesteticd sau leziunea nervului cu ajutorul acului;
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3. Traumarea tesuturilor moi la aplicarea garoului in timpul efectuarii

anesteziei locale intravenoase sau intraosoase.

Complicatiile generale sunt cauzate de actiunea solutiei anestetice asupra
organismului pacientului. Dezvoltarea acestor complicatii este cauzatd de supra-
dozarea solutiei de anestetic si mai rar de incompatibilitatea anesteticului pentru
organismul pacientului.

Complicatiile generale destul de frecvent apar din cauza comiterii erorilor
tehnice la efectuarea anesteziei locale la utilizarea garoului (intravenoasa si metoda
intraosoasa), cand repede se inliturd garoul de pe membru dupa efectuarca
interventiei chirurgicale (substanta anestetica patrunde repede in circuitul sanguin si
provoaca reactia la el a organismului pacientului).

Complicatiile anesteziei spinale si epidurale includ:

* hipotonia (indeosebi 1n cazul pacientilor hipovolemici),

» cefaleea cauzata de scurgerea lichidului cefalorahidian de la nivelul locului

punctiei In dura mater,

* durere spinala,

* retentie urinara,

* dezvoltarea infectiei.

Complicatiile generale se pot manifesta intr-o forma usoard, medie si grava.

Forma usoard se manifesta prin vertijuri, slabiciune, greturi, tahicardie, aparitie
de transpiratii reci, paloarea tegumentelor, dilatarea pupilelor, uneori dereglari de
respiratie.

Forma medie se caracterizeaza prin excitabilitatea motorie a pacientului, apa-
ritia halucinatiilor, vomelor, convulsiilor, hipotonie, dereglari pronuntate de
respiratie.

Forma grava se manifesta prin: sciderea brusca a tensiunii arteriale, aparitia
aritmiei, bradicardiei, lipotemiei, dereglari severe de respiratie pana la apnee.

Profilaxia acestor complicatii consta in efectuarea probelor alergice la solutia
de anestetic (studiul anamnezei alergologice), dozarea corecta a solutiei de anestetic.

Tratamentul

1. La excitarea sistemului nervos central — intravenos se administreaza
barbiturate (Hexenal, Tiopental natriu, Seduxen).

2. In caz de scidere a TA intravenos se administreaza sol. Dexametazon 8-16
mg, sol.CaCl, 10% - 10 ml, sol. Mezaton 1% - 1ml, sol. Refortan 500 ml, sol.
Reosorbilact 500 ml, sol. Glucoza 40% - 20 ml.

3. In caz de dereglari grave de respiratie se efectueaza respiratie artificiala.

4. Tn caz de stop cardiac — masajul cordului cu intregul complex de reanimare.
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PLAGILE

Cristina Cojocaru,
doctor in stiinte medicale

Plaga (lat. vulnus) reprezinta o traumatizare mecanicd, fizica, chimica, acti-
nica a organismului asociata cu dereglarea integritatii tegumentelor, mucoaselor si
tesuturilor subiacente.

Clasificarea plagilor
I. Dupa mecanismul de producere:
= Plagi prin taiere (chirurgicale, accidentale) (vulnus incisum)
= Plagi prin Intepare (vulnus punctum)
= Plagi prin contuzie (prin zdrobire) (vulnus contusum)
= Plagi lacerate (vulnus lacerum)
= Plagi prin musgcare (vulnus morsum)
= Plagi prin arma de foc (vulnus sclopetarium)
= Plagi prin smulgere, tractiune, sfasiere (vulnus caesum)
= Plagi mixte (vulnus mixtum).
I1. Dupa localizare:
= Cap (scalp, fatd)
= Gét
= Membre
= Trunchi (abdomen, torace, pelvis)
II1. Dupa timpul scurs de la accident:
= Plagi recente (pana la 6 ore de la accident)
= Plagi vechi (peste 6 ore de la accident)
IV. Dupa gradul de infectare:
= Aseptice (curate, sterile)
= Conditionat contaminate
= Contaminate
= [nfectate (inclusiv purulente)
V. Dupa numar:
= Plagi unice
= Plagi multiple
IV. Dupa profunzime:
= Plagi superficiale - limitate la tegument si tesutul subcutan;
= Plagi profunde:
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v' Plagi nepenetrante: atunci cand leziunea a interesat pielea, aponeurozele,
muschii, dar nu a depasit invelisul seros (pleura, peritoneul).

v' Plagi penetrante: atunci cand leziunea depaseste invelisul seros, patrunde
intr-una din cavitatile corpului, dar nu intereseaza nici-un organ sau pot interesa si
un viscer parenchimatos sau cavitar.

Semiologia plagilor

Semne locale:

® Dehiscenta marginilor pligii - este determinati de constrictia fibrelor
elastice ale dermei si directia plagii in raport cu directia liniilor elastice Langher;

® Durerea este spontand, constantd sau periodicd si e provocatd de lezarea
terminatiilor nervoase senzitive. Durerea apare imediat si cedeaza dupa mai multe
ore, mai ales dupa aplicarea suturilor. Reaparitia durerilor cu caracter pulsatil este
un semn de infectie;

® Hemoragia cauzata de lezarea unui vas, manifestata prin hemoragii externe,
hemoragii interne sau prin aparitia unor hematoame tisulare;

® Impotenta functionald poate fi partiala sau totald si se datoreaza leziunii
muschilor, tendoanelor, articulatiilor.

Semnele generale sunt dependente de gravitatea leziunilor locale (gradul
hemoragiei, leziunile organelor interne), de intervalul scurs de la accident (asocierea
infectiei) si de reactivitatea organismului. In plagi vaste sau mixte se poate dezvolta
socul hipovolemic.

La inspectia unei plagi se vor aprecia urmatoarele:

> Localizarea.

» Natura agentului vulnerant.

» Dimensiunile plagii (lungime, latime si adancime).

» Aspectul marginilor plagii (prezenta semnelor de inflamatie).

» Calitatea eliminarilor din plagd (hemoragie, lezarea unui organ cavitar,
exsudat, puroi).

Plagile prin tdiere (accidentale, chirurgicale). Pligile accidentale sunt pro-
duse de un agent tdios: lama, brici, baioneta, cutit, sticla, ciob. Au marginile regulate,
lineare. Pot fi superficiale cu distrugeri tisulare mici, neinsemnate din care cauza se
creeaza conditii favorabile de vindecare mai rapida. In cele profunde creste riscul de
lezare a structurilor anatomice importante — vase, nervi, muschi, tendoane, organe.

Plagile prin intepare sunt produse prin aschii de lemn, ace, cuie, coarne de
animale, baionetd, suld, sdrma, etc. Particularitatea anatomica a acestor plagi este
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adancimea mare si o leziune punctiformi neinsemnati a tegumentelor. In aceste
plagi existd pericolul lezdrii organelor de importantd vitald (organe cavitare si
parenchimatoase, vase magistrale, nervi, etc.).

Plagile prin contuzie (prin zdrobire) sunt consecinta actiunii obiectului bont
cu marginile nete, dure - pietre, topor, picior, pumn, etc. Se caracterizeaza prin
margini neregulate, zdrentuite, anfractuoase, printr-o cantitate mare de tesuturi
zdrobite, contuze, imbibate cu sange si tesuturi devitalizate. Vasele sanguine strivite
deseori se trombeaza. In tesuturile zdrobite se creeazi conditii favorabile pentru
dezvoltarea infectiei, mai ales a infectiei anaerobe.

Pligile lacerate sunt provocate de obiecte ascutite cu planurile de zigzag
(ferestrau, cutie de conserve deschisd, freze, roti dintate). Plaga are margini nere-
gulate, tesuturi devitalizate, singereaza mai putin.

Plagile prin muscare sunt provocate de muscatura animalelor domestice
(céini, pisici, cai, porci), animalelor sdlbatice (sobolani, lupi, vulpi, mistreti) sau
muscatura de om. Se caracterizeaza atat prin leziuni imense si profunde cat si prin
infectarea grava cu microbi virulenti din cavitatea bucald a omului sau animalului.
Deseori se observa urme de dinti pe piele. Pot lipsi tesuturile muscate, marginile sunt
sfasiate, neregulate. Prin plagi muscate pot fi introduse in organism infectii grave:

a) Rabia/Turbarea (virusul rabiei) - céini, pisici, vulpi;

b) Spirochetoza hemoragica - sobolani;

c) Sifilisul, SIDA - muscaturd de om.

Plagile prin arma de foc sunt provocate de schije, alice, gloante, proiectile.
Gravitatea leziunilor produse prin impuscare depind de tipul de arma si de distanta
dintre arma si victima.

Pot fi:

a) unipolare (oarbe) - cadnd au un singur orificiu de intrare, proiectilul oprindu-
se in tesuturi;

b) bipolare (transfixiante)- cand prezinta un orificiu de intrare si unul de iesire.
Orificiul de intrare este neinsemnat, punctiform, iar cel de iesire este mult mai mare
si prezintd o rupere radicald a tesuturilor i tegumentelor.

¢) tangentiale — intotdeauna anfractuoase cu marginile neregulate si tesuturi
devitalizate.

Exista mai multe legi importante ale fizicii, care ar trebui sa fie luate in consi-
deratie atunci cand se discuta balistica leziunilor prin arme de foc. Energia cinetica

a unui obiect este 0 marime scalara egala cu semiprodusul dintre masa si patratul
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vitezei sale Ec = mxv?/2, fiind direct proportionala cu masa si viteza acestuia. Astfel
dacd se dubleazd masa, se dubleaza energia; dacd viteza glontului este dublata,
energia creste de patru ori. Plagile prin arma de foc prezinta trei zone de traumatizare
determinate de energia cinetica:

| — zona canalului plagii,

Il — zona de necroza primara,

I — zona de comotie moleculara sau necroza secundara.

Zona de distructie maxima ce corespunde canalului plagii contine sdnge, resturi
tisulare, corpi straini. In zona de contuzie din vecinitatea canalului plagii tesuturile
se vor necrotiza secundar ca urmare a traumatismului sau infectiei. Limita nu poate
fi stabilita imediat dupd accident. In zona de comotie moleculara predomina tulburari
vasculare (hiperemie, sufuziuni sanguine, edem) determinate de undele de soc
laterale. Aceste plagi sunt considerate infectate.

Plagile prin smulgere, tractiune, sfasiere sunt rar intélnite, dar foarte grave.
Se 1nsotesc de hemoragii si defecte tisulare importante, stéri de soc.

Plagile aseptice (curate, sterile) sunt plagile neinfectate, fara semne clinice de
inflamatie §i care nu comunica cu tractul gastointestinal, sistemul respirator, genital
sau urinar.

Plagile conditionat contaminate sunt plagile chirurgicale, care comunica cu
tractul gastointestinal, respirator, sistemul genital, urinar sau plagile accidentale cu
0 vechime de 6-8 ore.

Plagile pot fi contaminate microbian prin mecanismul de producere (plagi
murddrite cu pamant, cu retentie de corpi straini, prin muscatura de animal) sau pot
fi contaminate ulterior producerii lor - plaga mai veche de 8 ore.

Plaga infectata este o plagd cu semne de infectie iIn momentul interventiei
chirurgicale sau este o plaga veche cu tesuturi devitalizate sau viscere perforate.

Evolutia procesului de plaga

Procesul de plaga este o totalitate de dereglari consecutive ce apar in plaga si a
reactiilor declansate ale Intregului organism. Evolutia procesului de plaga cuprinde:

+* Reactia generala a organismului,

¢ Reactia locald sau regenerarea plagii.

Reactia generala de raspuns a organismului la formarea plagii are doua faze
consecutive:

|. Faza de predominare a sistemului nervos simpatic;

Il. Faza de predominare a sistemului nervos parasimpatic.
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In prima faza (1-4 zile) predomini actiunea sistemului nervos simpatic cu
eliberarea n circuitul sanguin a hormonilor stratului medular al suprarenalelor,
insulinei, hormonului adrenocorticotrop si glucorticoizilor, care impreuna activeaza
procesele vitale ale organismului cu ridicarea temperaturii corporale, accelerarea
metabolismului bazal, care contribuie la scaderea masei ponderale cu accelerarea
dezintegrarii proteice, lipidice si a carbohidratilor, diminuarea permeabilitatii mem-
branelor celulare si inhibarea sintezei proteice.

Tn faza a doua, Tncepand cu a 4-5-a zi, caracterul reactiilor generale sunt deter-
minate de prevalarea actiunii sistemului nervos parasimpatic cu activarea mineralocorti-
coizilor, hormonului somatotrop, aldosteronului si aceticolinei. In aceastd faza se ma-
reste masa ponderald are loc normalizarea disbalantei proteice, se intensifica procesele
reparatorii ale organismului. La a 4-5-a zi are loc micsorarea procesului inflamator, a
intoxicatiei, se micsoreaza durerile, dispare febra, se normalizeaza parametrii de
laborator.

Regenerarea (vindecarea) plagii reprezintd procesul de reparatie (restabilire) a
tesutului traumatizat cu restabilirea completa a integritatii si rezistentei. In procesul de
regenerare a plagilor deosebim urmatoarele faze:

I. Faza de inflamatie (1-5 zile);

A. Faza dereglarilor vasculare;
B. Faza curatirii plagii de mase necrotice;
Il. Faza de regenerare (6-14 zile);
I11. Faza de formare si reorganizare a cicatricii (2 saptamani — 2 ani).

I. A. Faza de inflamatie (faza dereglarilor vasculare)

Se caracterizeaza prin dereglarea integritétii vaselor de sdnge si de limfa cu de-
reglarea fluxului sanguin si limfatic contribuie la spasmul vascular de scurta durata
cu eliberarea de amine biogene care induc cresterea permeabilitatii peretelui vas-
cular. Are loc Tncetinirea hemodinamicii locale cauzate de extravazarea lichidului,
marirea densitatii sangelui, adezia si agregarea trombocitelor, trombarea capilarelor
si a venulelor. Se micsoreaza perfuzia tisulara cu alterarea oxigenarii tisulare in jurul
plagii, care declanseaza acidoza tisulara.

Se deregleaza metabolismul glucidic si proteic cu eliberarea K si Na din celule,
se mareste presiunea osmotica in tesuturi cu retinerea apei si declansarea edemului
tisular. In aceasta faza un rol deosebit este acordat prostaglandinelor, si anume meta-
bolitilor acidului arahidonic, care se elimina din membranele celulare dezintegrate.
Pe langa actiunea vasodilatatorie a acestor metaboliti, ca si interleukinele sunt
responsabili de reactia pirogenad ce se dezvoltd, iar Tmpreund cu bradikinina sunt

responsabili de declansarea sindromului dolor.
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I. B. Faza de inflamatie (fuza curdtirii plagii de mase necrotice). In aceasta
faza sunt implicate elementele figurate ale sangelui si fermentii. In primele 24 de ore
in plagd apar leucocitele, iar la a 2-3 zi limfocitele si macrofagii. Neutrofilele sunt
responsabile de fagocitarea microorganismelor, maselor necrotice; proteoliza extra-
celulard; liza tesutului devitalizat; eliberarea mediatorilor inflamatiei. Macrofagii
sunt responsabili de: eliberarea fermentilor proteolitici; fagocitarea maselor necro-
tice partial distruse de neutrofile; fagocitarea neutrofilelor alterate; fagocitarea pro-
duselor bacteriene dezintegrate; participarea in reactiile de raspuns imun. Limfo-
citele contribuie la producerea raspunsului imun.

I1. Faza de regenerare. in plagi au loc doua procese:
v' formarea colagenului
v’ cresterea intensd a vaselor sanguine si limfatice.

In plaga are loc diminuarea numirului de neutrofile si migrarea fibroblastilor.
Fibroblastii sunt responsabili de sinteza tesutului conjuctiv; producerea fibrelor
elastice de colagen; sinteza citokinelor; poseda receptorii IL-2, factorului de crestere
al fibroblastilor si factorului de crestere trombocitar. In aceasti faza este caracte-
risticd micsorarea acidozei tisulare; marirea concentratiei ionilor de Ca; micgorarea
concentratiei ionilor de K; diminuarea inflamatiei; micgorarea eliminarilor din plaga;
disparitia edemului tisular.

III. Faza de formare si reorganizare a cicatricii. In aceasti faza are loc
diminuarea activitatii sintetice a fibroblastilor si formarea retelei de fibre elastice si
conexiunilor intre fibrele de colagen. Aceste procese contribuie la ntdrirea cicatricii
si la micsorarea in dimensiunin — agsa numita retractia cicatricii.

Factorii ce contribuie la regenerarea plagii:

» Varsta pacientului;

+ Starea de nutritie si masa ponderala a pacientului;

* Prezenta infectiei secundare;

» Starea hemodinamicii in aria plagii si in organism,;

* Prezenta dereglarilor dismetabolice si hidrosaline;

e Statutul imun;

* Prezenta afectiunilor cronice;

» Administrarea de preparate antiinflamatorii.

Regenerarea plagilor poate fi intarziata de diferiti factori, care pot fi sumati in
formula mnemotehnica din limba engleza DIDN'T HEAL:

D (Diabet): pe termen lung diabetul afecteazd regenerarea plagilor prin
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I (infectie): infectia potenteaza liza colagenului. De asemenea, este necesara o
gazda sensibila si un mediu favorabil dezvoltarii infectiei;

D (medicamente): steroizii si antimetabolitii impiedica proliferarea fibroblasti-
lor si sinteza colagenului;

N (nutritie): malnutritia proteino-calorica si deficientele de vitamine A, C si
zinc afecteazd mecanismele normale de regenerare a plagilor;

T (necroza tisularid) rezultatd din ischemia locala sau sistemica, afecteaza
regenerarea plagilor;

H (hipoxie): oxigenarea inadecvatda a tesuturilor din cauza vasoconstrictiei
locale rezultata din hiperactivitatea simpatica poate aparea din cauza deficitului de
volum sanguin, durerii necupate sau hipotermiei;

E (tensiunea excesivi) pe marginile plagii conduce la ischemie tisulara locala
si necroza;

A (o alta plagd): competitia in cazul mai multor plagi pentru substraturile
necesare in procesul de regenerare;

L (temperatura scazuti): temperatura relativ scazuta a tesuturilor la nivelul
extremitatilor superioare si inferioare este responsabila pentru regenerarea lenta a
plagilor la acest nivel.

Tipurile de regenerare a plagilor
|. Regenerare primard a plagii (sanatio per primam intentionem);
Il. Regenerare secundara a plagii (sanatio per secundam intentionem);
I1l. Regenerare sub crusta.

Regenerare primard a plagii (sanatio per primam intentionem). Are loc in cazul
urmatoarelor conditii:
v Dehiscenta minimald a marginilor plagii
v' Lipsa hematoamelor si a corpurilor straine in plaga
v’ Lipsa infectiei in plaga
v’ Lipsa maselor necrotice in plaga
v’ Starea generald a pacientului relativ satisfacatoare (lipsa factorilor generali
nefavorabili).
Regenerarea primara decurge fara formarea tesutului de granulatie.
Regenerare secundard a plagii (sanatio per secundam intentionem). Evolueaza
cu formarea tesutului de granulatie. Conditiile de regenerare secundara a plagii:
v’ contaminare microbiana a plagii;
v' defect esential al marginilor plagii;
v' prezenta in plaga a corpurilor strdine si a hematoamelor;
v’ prezenta tesutului necrotic;
58



v’ starea generald a organismului nefavorabila.
Particularitatile primei faze a procesului de plaga:
Inflamatia este cu mult mai pronuntata;
Fagocitoza si liza microbiand mai excesiva,
Concentratie de toxine majorata;
Alterari de hemocirculatie mult mai pronuntate;
Invazie microbiana tisulara perifocala;
Formarea valului leucocitar;
Demarcatie, lizd, secvestratie si rejet (detasare) a tesutului necrotizat;
Sindrom de intoxicatie generala.

YVVVYVYVVVYVYY

Faza a doua a procesului de plaga se caracterizata prin formarea fesutului de
granulatie - un tesut conjuctiv special cu rol In completarea defectului de plaga;
protectia plagii de penetrare microbiana si de corpi straini; sechestrarea si detagarea
tesutului necrotizat.

Regenerare sub crustd. Crusta se formeaza in plagile mici, superficiale, cand
are loc coagularea sangelui, limfei si lichidului tisular revarsat pe plaga, care se usuca
si o formeaza. Crusta formata indeplineste functia unui pansament biologic. Rege-
nerarea are loc sub crusta cu epitelizare si ulterior detasarea crustei de sinestatator.

Primul ajutor in plagi

Primul ajutor se aplica la locul accidentului si consta in:

¢ Oprirea hemoragiei: prin metode de hemostazd provizorie (pansamente
compresive aseptice, tamponament, compresie digitala, aplicarea garoului).

++ Calmarea durerii prin administrarea de sol. Novocaina 1% intravenos sau
perilezional, Algocalmin, opiacee (cu exceptia traumatizatilor toracici,
cardiaci).

+¢ Imobilizarea provizorie a leziunii traumatizate, mai ales cand sunt asociate
leziuni osoase sau vasculo-nervoase.
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In acordarea primului ajutor se va tine cont de urmatoarele:

v" plagile nu se spald, mai ales cu antiseptice iritante;

v’ se pot extrage corpii strdini mari numai dacd nu sunt in vecinatatea
pachetelor vasculo-nervoase.

v" se va aplica seroterapia antitetanica;

v' se va trimite pacientul Tntru-un serviciu chirurgical cu un bilet pe care se
va specifica ora accidentului, conditiile si agentul vulnerant, care a
determinat ranirea §i tratamentul aplicat (daca s-a efectuat seroterapia,
ora aplicarii garoului, etc.).
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Principiile de tratament a plagilor

* Administrarea preparatelor analgetice.

» Antibioticoterapia — atunci cand este necesar (infectie sau risc de infectie a

* Corectarea hipovolemiei si anemiei — implica repletie volemica, electrolitica
sau transfuzii de sdnge, plasma.

* Masuri de resuscitare si de sustinere a functiilor vitale - in cazul plagilor
grave

* Profilaxia antitetanica

* Profilaxia antirabica

» Tratament local al plagilor.

Tratamentul local al plagilor

Toaleta plagii reprezintd ansamblul de masuri care vizeaza aseptizarea plagii.
Se face cu solutii antiseptice uzuale (alcoolul, tinctura de iod sau betadina). Pentru
toaleta plagii propriu-zise se folosesc Peroxid de hidrogen, Betadina, Clorhexidina,
Rivanol, Furacilina, Dioxidina.

Hemostaza cuprinde masurile care vizeaza oprirea hemoragiei. Cele mai impor-
tante metode de hemostaza folosite in cursul tratamentului plagilor sunt ligatura
vasculara si electrocoagularea; Debridarea plagii constd in excizia tesuturilor devi-
talizate, necrotice, care trebuie facutd “cu economie”, fard a se exciza tesuturile
vitale.

Sutura se practica pentru a grabi vindecarea plagii (regenerare primara). Este
indicata Tnsa numai in cazul plagilor necontaminate sau potential contaminate.
Sutura plagilor muscate este interzisa chiar daca tratamentul se aplica n primele 6
ore. Sutura plagilor contaminate ar crea conditii de dezvoltare a bacteriilor anaerobe
si ar conduce la aparitia unui abces, care ar determina dehiscenta plagii sau
desfacerea terapeutica a suturii pentru evacuarea puroiului.

Drenajul consta in plasarea unui tub, a unei lamele de cauciuc sau a unei mese
sub suturd pentru a permite evacuarea lichidelor. Este indicat in cazul plagilor
suturate cu contaminare redusa sau cand persista riscul unei hemoragii sau limforagii
dupa efectuarea suturii. Volumul si aspectul drenajului constituie ulterior un
indicator important al evolutiei plagii.

Tratamentul local al plagilor dupa fazele evolutive
I. in faza de inflamatie:

* Toaleta plagii: badijonarea marginilor plagii cu solutii antiseptice: lodonat 1%,
Alcool etilic 70%, Betadina si irigarea plagii cu sol. Peroxid de hidrogen de 3%,
Furacilind, Dioxidina, Clorhexidina, etc.
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* Drenarea pligii cu comprese Imbibate in sol. NaCl de 10% prin aceasta se

amelioreaza procesele de lizd si distrugere a tesuturilor devitalizate, se

accelereaza curatirea plagii sau se aplicd comprese imbibate cu unguente

hidrofile - Levosin si Levomecol,;

Aplicarea drenajului - lamele din cauciuc; tuburi de drenaj, comprese din

tifon.

* Se pot aplica pansamente cu fermenti proteolitici - Tripsina, Chemotripsina,
pentru Inlaturarea maselor necrotice.

* Se pot aplica local antibiotice sub formad de praf sau sub forma de solutii
concentrate;

+ In prezenta infectiei bacilopioceanice se presoara praf de Acid boric.

* Pansamentul se schimba pe masura imbibarii lui, dar nu mai rar decat o data
n 24 ore.

II. in faza de proliferare si regenerare:
= Toaleta plagii cu solutii antiseptice
» in aceasti fazi nu se aplicd drenaje, solutii hipertonice sau fermenti
proteolitici.
= Aplicarea unguentelor Levosin, Levomecol, Cloromicol, Sintomicina, Fastin,
Solcoseril.

I11. Tn faza de epitelizare — badijonarea cu sol. Alcool etilic 70% sau Betadina 10%
si aplicarea pansamentelor aseptice uscate, iar pentru facilitarea epitelizarii se pot
aplica unguente ca Cicatrix.

Clasificarea suturilor in functie de timpul trecut din momentul aplicarii

» Suturi primare - sunt aplicate pentru prima data pe plaga, imediat dupa
prelucrarea chirurgicald a plagii pentru restabilirea integritatii tegumentului lezat.
Conditia pentru aplicarea suturilor primare este aceea ca, nu trebuie sa treacd mai mult
de 6 ore din momentul accidentarii. Atunci cand se efectueaza terapie cu antibiotice,
aceasta perioada poate fi crescuta la 24 de ore.

* Suturi primare amanate - dupa tratamentul chirurgical primar al plagii,
suturile sunt aplicate prin toate straturile, dar nu sunt ligaturate. Ulterior, In absenta
semnelor de inflamatie, plaga este inchisa, prin ligatura firelor de sutura.

* Suturi primare tardive se aplica la 3-6 zile dupa tratamentul chirurgical
primar al plagii.

» Suturile secundare precoce se aplica la ziua a 7-21 dupa prelucrarea
secundard chirurgicald a plagii, in lipsa semnelor de inflamatie si prezenta
granulatiilor, iar marginile plagii sunt mobile si se pot apropia usor.
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+ Suturile secundare tardive se aplica de la ziua a 21-a dupa trauma sau dupa
prelucrarea chirurgicald secundara a plagii. Marginile si fundul plagii necesita
excizie deoarece tesutul conjuctiv cicatricial nu permite apropierea marginilor plagii.

Extragerea firelor de suturda se face in functie de vascularizarea regiunii ana-
tomice in care se afld plaga (o vascularizare bogata determind o vindecare mai rapida)
si de starea generala a pacientului (care poate intirzia vindecarea). In termeni obisnuiti
firele se extrag dupa cum urmeaza: dupd 5 zile in cazul plagilor gatului, fetei si
scalpului, dupa 7-8 zile 1n cazul plagilor abdominale, dupa 8-10 zile in cazul plagilor
de pe fata posterioari a toracelui si membrelor superioare/inferioare. In cazul pacien-
tilor tarati (neoplazici, diabetici etc.) intervalele mentionate se prelungesc cu 1-2 zile.

Complicatiile plagilor
1. Complicatiile caracteristice primei faze a procesului de plagia:
v" Soc hipovolemic.
v Diverse colectii de sange intratisulare sau intracavitare in cazul lezarii
arterelor mari.

11. Complicatiile caracteristice fazei a doua a procesului de plaga:
v Dezvoltarea inflamatiei purulente nespecifice (supuratia) cu formarea
abceselor sau flegmoanelor.
v Asocierea infectiei anaerobe clostridiene sau non-clostridiene, rabiei si
tetanosului.
v' Sunt posibile dezvoltarea unor hemoragii secundare erozive, a complicatiilor
pulmonare (pneumonia), cagexiei si sepsisului.

1I1. Complicatiile caracteristice fazei a treia a procesului de plagi:
v Dehiscenta marginilor plagii (eventratie, evisceratie).
v Formarea de ulcere trofice si fistule.
v’ Aparitia complicatiilor sistemice — gastrite, ulcer gastroduodenal, hepatite,
encefalopatii.
v' Cicatrizarea patologica — cicatrici hipertrofice, cheloide.
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INFECTIA CHIRURGICALA. INFECTIILE LOCALIZATE ALE
TESUTURILOR MOI. INFECTIA ANAEROBA. SEPSIS

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Infectia reprezinta ansamblul reactiilor locale si generale ale organismului
uman ca raspuns la patrunderea si actiunea germenilor patogeni.

Termenul infectie chirurgicald” presupune un proces inflamator-infectios,
care se trateaza prin interventie chirurgicald sau complicatie infectioasa dezvoltata
n perioada postoperatorie.

Infectia chirurgicala are 4 caracteristici:

= Focarul infectios este de regula evident la examenul clinic,

= Frecvent este polimicrobiana si formeaza puroi,

= Are caracter invaziv,

= Focarul necesita incizie, debridare, drenaj, asociat cu tratament medica-

mentos.

Etiopatogenie
Declansarea infectiei chirurgicale este determinata de:
L Invazivitatea, toxicitatea si virulenta agentului microbian;
11, Prezenta portilor de patrundere a infectiei:

» Direct: plaga intra in contact direct cu germenii din mediul inconjurator,
tegumente sau haine murdare, instrumentar nesteril sau sterilizat
necorespunzator, din cavititile septice (colon, rect, abcese).

» Indirect: germenii sunt vehiculati pe cale hematogena, limfogena, de-a
lungul unor interstitii sau planuri de clivaj, prin traslocatie parietald din
lumenul intestinal.

1I1. Rezistenta organismului (totalitatea mijloacelor specifice si nespecifice de
aparare):
- Capacitatile protective ale tegumentelor si mucoaselor;
- Microflora saprofitd a organismului;
- Factorii umorali plasmatici (leukinele, B-lizinele, lizozimul, sistemul
complementului);
- Factorii celulari nespecifici protectivi (reactia inflamatorie si fagocitoza).
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Clasificarea infectiei chirurgicale
I. Dupa etiologie
A. Aeroba:
v' Gram-pozitiva (stafilococi, streptococi, enterococi, pneumococi)
v' Gram-negativa (colibacili, proteus (vulgaris, mirabilis), Pseudomonas
aeruginosa);
B. Anaeroba:
* Clostridianad (sporogena): Cl. perfringens; Cl. oedematiens; Cl. Hystoli-
ticum; CI. septicum;
* Neclostridiana (nesporogena):
v Coci Gram-pozitivi (Ruminococcus, Peptococcus, Peptostreptococcus)
v" Bacterii Gram-pozitive (Actinomyces, Arahiie, Lactobacillus)
v’ Bacterii Gram-negative (Bacteroides, Fusobacterium, Campilobacter).
C. Infectie mixtd/combinatd aeroba-anaeroba (80% din infectiile chirurgicale)
I1. Dupa localizarea procesului purulent
» Tesuturilor moi (pielea si tesutul adipos subcutanat);
» Tegumentelor craniului si tunicilor lui;
» Organelor cutiei toracice (cavitatii pleurale, plamanilor, mediastinului);
» Organelor cavitatii peritoneale;
» Sistemului osteoarticular;
» Altor organe sau tesuturi.
I11. Dupa profunzimea leziunilor
v' superficiale - localizate deasupra fasciei (aponeurozei): limfangita,
erizipel, celulita, abcese.
v' profunde - situate sub fascie (aponeurozd), care cuprind peretele n
totalitate si/sau includ diferite viscere.
IV. Dupa evolutia clinica:
A. Infectie chirurgicala acuta:
- Infectie acuta purulenta;
- Infectie acuta putrida;
- Infectie acutd anaeroba;
- Infectie acuta specifica (tetanus, antrax).
B. Infectie chirurgicala cronica:
- Infectie cronica nespecifica;
- Infectie cronica specifica (tuberculoza, sifilis, actinomicoza).
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Tabloul clinic
Semnele locale (descrise de Celsius):
- Rubor (hiperemie, roseata);
- Calor (hipertermie locala);
- Tumor (tumefiere, edem);
- Dolor (durere);
- Functio laesa (dereglarea functiei).
Acumularea de puroi se apreciazd prin determinarea ramolirii in centrul
focarului, fluctuatie la palpare si punctie diagnostica.

Semnele regionale (consecinta difuziunii de la locul infectiei a germenilor
si/sau toxinelor lor fiind reprezentate de:

v' limfangita (reticulara sau tronculard) ca urmare a interesarii retelei si
trunchiurilor limfatice;

v" limfadenita/adenoflegmonul — consecinta raspandirii infectiei in ganglionii
limfatici, inclusiv cu formarea de puroi;

Semnele generale (corelate cu gravitatea infectiei):

» Febra - raspuns al organismului la actiunea toxinelor si antigenelor micro-

biene; poate imbraca diverse forme in functie de germen si rezistenta organismului.

» Frisonul - consecinta bacteriemiei/toxemiei; precede sau urmeaza ascen-
siunii termice.

» Tahicardia - concordanta cu febra; poate fi si manifestare a afectarii cordului
de catre toxine.

» Alterarea starii generale - manifestata prin astenie, adinamie, inapetenta,
insomnie, agitatie, obnubilare.

» Alte semne apar in functie de germenii cauzali si de forma anatomo-clinica a
infectiei (hepato- sau splenomegalie, icter, hemoragii, eruptii cutanate, dispnee, etc.).

Examenul paraclinic
Examen bacteriologic al secretiei purulente (in aerobioza/ anaerobioza) -

.....

Analiza generald a sangelui:

v" leucocitoza,

v’ devierea formulei leucocitare spre stdnga (aparitia formelor imature de
leucocite),

v" limfocitopenie, monocitopenie,

v anemie toxica,
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v" accelerarea VSH-ului.
Determinarea in sange a ureei, glucozei, transaminazelor, etc. - alterarea
functiei unor organe afectate de procesul infectios.

Ultrasonografia, Tomografie computerizatd, Rezonantda magneticd nucleard -
utile pentru diagnosticul colectiilor profunde, inaccesibile la examenul clinic.

Principii de tratament

Tratament medicamentos:

» Adjuvant - se poate aplica inainte si dupa tratamentul chirurgical.
» Constain:

Aplicatii locale cu gheata, comprese sau antiseptice cu scopul diminuarii
reactiei inflamatorii;

Antibioterapie in functie de germenul identificat si sensibilitatea acestuia
la antibiotic. In cazul infectiilor grave sunt indicate antibiotice cu spectru
larg, administrate parenteral pana la obtinerea antibiogramei.

Tratament simptomatic: analgetice, antipiretice, antiinflamatorii, perfu-
zii, eventual transfuzii;

Vaccinoterapie nespecifica.

Tratament chirurgical:

» are ca obiectiv evacuarea puroiului si stoparea extinderii procesului
supurativ.
» este indicata anestezia regionala sau generald (anestezia locala se recomanda

in cazul unor infectii superficiale limitate, avand un slab efect n focarul

inflamator si poate facilita difuziunea infectiei);
» tratamentul focarului purulent:

incizii largi In zona de infectie, adaptate localizarii infectiei si corelatd cu
formatiunile anatomice adiacente;

contraincizii in zone la distantd de incizie pentru a facilita evacuarea
puroiului;

debridarea tesuturilor ce formeaza septuri si indepartarea celor modi-
ficate cu transformarea colectiei intr-o cavitate unica;

excizia tesuturilor necrozate pana la tesut sanétos;

lavajul cavitatii restante cu solutii antiseptice;

drenaj tubular sau cu lamele de cauciuc;

pansament aseptic si, dupd caz, imobilizarea segmentului/ regiunii
respective.
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Infectiile localizate ale tesuturilor moi

Furunculul

Definitie: inflamatie purulent-necroticad acutd a unui folicul pilos si glanda

sebacee adiacenta.

Furunculoza se caracterizeaza prin aparitia simultana sau succesiva de multiple

furuncule Tn diferite regiuni ale corpului.
Etiologie:
¢+ Factor determinant: Staphylococcus aureus
¢ Factori favorizanti:
- igiena precard a tegumentelor, seboreea, acneea;
- iritatii mecanice ale pielii;
- terenul biologic precar: diabet zaharat, avitaminoze, alcoolism, stres,
surmenaj;
Evolutie n trei faze:

» faza de infiltratie (tumefactie rosieticd, pruriginoasa, centratd de un fir de
par, care se transforma intr-o pustuld subepidermica),

» faza de abcedare si eliminare a bazei necrotice (dupa 3-4 zile, difuzeaza
profund, cuprinde foliculul pilos si glanda sebacee adiacenta, care se necro-
tizeaza ducand la aparitia unei flictene purulente, iar in profunzime apare zona
de necroza - burbionul, care se elimina in 2-3 zile lasind in urma un crater).

» faza de cicatrizare (cicatrizarea craterului restant in cateva zile).

Diagnostic:

= Semne clinice locale: eritem, pustuld, dop necrotic (burbion).

= Semne regionale sunt reprezentate de limfangita reticulara si adenita.

= Semne generale apar Th cazuri mai grave: febra (38-39°C), frison, cefalee,
anorexie, alterarea starii generale.

Complicatii:

= apar in cazul tulpinilor virulente sau la persoanele cu reactivitate scazuta.

= sunt reprezentate de: limfangita tronculara, adenita, adenoflegmon, erizipel
(prin asociere cu streptococcul).

= la distanta pot aparea: abcese (hepatic, pulmonar, etc.), pionefrita, flegmoane,
tromboflebita sinusului cavernos (in localizarile faciale) si septicemie.

Tratament:

a) Profilactic: igiena regiunilor piloase si evitarea microtraumatismelor;

b) General (in cazurile grave si in localizarile faciale):

» antibioterapie (initial, antibiotice cu spectru larg de actiune (Ceftriaxon,
Ciprofloxacind), ulterior conform antibiogramei);
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» analgezice, antiinflamatoare, corijarea bolilor concomitente (diabet,
anemie);
» vaccinoterapie n cazurile grave, recidivante.
¢) Local:
» conservativ (faza de infiltratie): badijonari cu solutii antiseptice, fiziote-
rapie (ultrasunete, raze infrarosii);
» chirurgical (faza de abcedare): incizie, debridare, evacuarea burbionului,
dirijarea cicatrizarii.
Furunculul facial se trateaza conservativ.

Carbunculul (furunculul antracoid)

Definitie: inflamatie purulent-necroticd acutd a catorva foliculi pilosi si
glandelor sebacee respective, implicati intr-un proces infiltrativ unic, cu trecerea
procesului inflamator spre tesutul adipos subcutanat.

Etiologie: Staphylococcus aureus; se dezvolta de obicei la pacienti cu tare
organice, batrani, diabetici, cu malnutritie, in carenta de vitamine si imunodeficienta.

Localizare: ceafa, suprafata posterioara a gatului, spate, fata dorsala a degetelor.

Tabloul clinic. Se disting doua faze: faza de infiltratie (placard rosu-violaceu,
dureros) si faza de abcedare (fluctuenta si necroza centrald).

Starea generala alterata - febra 38-39°C, frison, cefalee, anorexie, vome.

Tratament: profilactic, general si local, dupa aceleasi principii ca si in furuncul,
dar cu particularitati:

» terapie generala mai intensa, pentru combaterea sindromului toxico-septic;

» tratamentul chirurgical sub anestezie generald cu incizia tegumentului ,,in

cruce”, decolarea celor 4 lambouri tegumentare, debridarea tesuturilor necro-
tice (burbioanelor) si a tesutului adipos afectat; aplicarea topica de antibiotice.

Hidrosadenita
Definitie: infectie acuta a glandelor sudoripare determinata de stafilococcul auriu.
Localizare: in regiunea axilara, mai rar in regiunile inghinala sau perineala.
Tabloul clinic:
» generale (de intensitate mica): febra, frison, cefalee, anorexie;
> locale:
* la debut: tumefactie profunda, nodulara, pruriginoasa;
» perioada de stare: multiple tumefactii inflamatorii, in faze diferite de
evolutie, care pot conflua si fistulizeaza prin mai multe orificii;
* vindecare cu cicatrice vicioasa;
» regionale: limfangita, edem al bratului, impotenta functionald a membrului
superior, fixat in semiabductie;
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» tendinta de cronicizare si recidive frecvente.
Tratament:
> In faza de infiltratie:
» igiena locald riguroasa a axilei (epilare)
= comprese locale cu solutie de Alcool etilic 70%
= antibiotice pe cale parenterald (Ceftriaxon 2 g/zi i/v sau i/m);
= terapie antiinflamatorie (Ibuprofen, Diclofenac, Dexketoprofen);
> 1n faza de abcedare:
» tratament chirurgical (sub anestezie locald) - incizii paralele cu pliurile
de flexie axilard, evacuarea secretiei purulente, debridare, drenaj;
* antibioterapie, vaccinoterapie;

Limfangita acuta
Definitie: inflamatie acuta a vaselor si trunchiurilor limfatice, ce poate acompania
orice proces infectios, determinat de patrunderea germenilor microbieni virulenti.
Semne clinice:
a) Generale: sindrom infectios de intensitate variabila, care acompaniaza
procesul septic;
b) Locale: variabile, in functie de forma anatomo-clinica;
Tratament:
a) Profilactic: atitudine corecta in plagi si infectii;
b) General: antibiotice, analgetice, antipiretice;
¢) Local:
» Conservativ: comprese locale cu solutii antiseptice (Alcool etilic 70%,
Betadina 10%);
» Chirurgical in limfangitele supurate si gangrenoase: incizii, evacuarea
colectiilor, lavaj cu antibiotic.

Limfadenita acuta
Definitie: inflamatia acutd a ganglionilor limfatici, secundard unui proces de
limfangita evidenta clinic sau cu evolutie stearsa.
Adenoflegmonul: evolutia difuza si extensiva a unui abces ganglionar, interesand mai
multi ganglioni invecinati si tesutul celulo-adipos adiacent.
Tratament:
= Conservativ (faza de infiltratie):
- repaus (imobilizarea segmentului afectat);
- antibioterapie, analgetice, antipiretice;
= Chirurgical (in adenita supurata si adenoflegmon):
- incizie, evacuare, debridare, drenaj;
- antibioterapie conform antibiogramei din puroiul recoltat.
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Abcesul
Definitie: este o infectie acutd caracterizatd prin existenta unei colectii purulente
localizate in diferite tesuturi sau cavitati ale organismului, bine delimitata in raport
cu tesuturile adiacente.
Etiologie: este rezultatul penetrarii microorganismelor in urma dereglarii integritatii
tegumentelor sau mucoaselor prin diferite microleziuni (excoriatii, injectii, plagi)
sau ca si complicatie a diferitor procese inflamatorii (apendicita, peritonita,
pneumonie).
Tabloul clinic:

% Faza presupurativa dureaza 1-2 zile marcata de durere cu exacerbare nocturna
si pozitionare declivd in cazul afectirii membrelor. Tegumentele sunt
hiperemiate, cu hipertermie si edem. Daca abcesul se dezvolta in apropierea
unei articulatii apare dereglarea functiei.

7
0.0

Faza supurativa (abcedarea) corespunde zilelor 2-5 timp in care se formeaza
colectia. Durerea scade 1n intensitate capatand un caracter de ,.tensiune” si
devine pulsatilda. Tumefactia creste in dimensiuni si prin ramolire devine
fluctuentd. Se intensifica semnele generale, febra devenind oscilanta.
Faza de fistulizare. Dupa zilele 6-8 se poate produce fistulizarea la suprafata
prin erodarea tegumentelor. Puroiul se scurge prin orificiul fistulos conco-
mitent cu diminuarea bruscd a fenomenelor dureroase locale si septice
generale. Poate urma supuratie cronica, fistule trenante si recidive.
Tratamentul:

« Este bazat pe principiul ,,ubi pus, ibi evacua” (,,acolo unde este puroi, el

trebuie evacuat”).

% Afectiunea impune interventia chirurgicala de urgenta. Incizia va fi larga,
paralela cu pliurile de flexiune.

7
0.0

% Urmeaza evacuarea puroiului, sfacelurilor, debridarea plagii si cautarea
insistenta a diverselor funduri de sac pentru a descoperi un eventual abces
in ,,buton de camasa”.

Dupa toaleta plagii aceasta va fi ldsatd deschisd si controlatd zilnic,
cicatrizarea realizandu-se ,,per secundam”.

X3

%

Flegmonul
Definitie: inflamatie supurativa difuza (nelimitatd) a tesutului adipos subcutan,
intermuscular, retroperitoneal.
Etiologie: poate reprezenta o maladie primara sau poate fi complicatia diferitor
procese purulente (furuncul, carbuncul, abces).
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Tabloul clinic este determinat de aparitia si raspandirea rapida a tumefierii dureroase,
hiperemiei tegumentelor, durerii; dereglarea functiei regiunii afectate, temperatura
ridicata si semnele de intoxicatie.
Tratament:
Conservativ
A) antibioticoterapia pe cale parenterald, avand in vedere fenomenele toxico-
septice, prezente adeseori;
B) se asociaza tratamentul de sustinere a functiilor vitale afectate de procesul
toxico-infectios.
Chirurgical - incizii largi in zona de maxima fluctuenta, debridari de tesuturi cu
excizia celor necrozate, drenaj multiplu si lavaj cu solutii antiseptice (Peroxid de
hidrogen 3%, Betadina 10%).

Mastita
Definitie: inflamatia parenchimului si tesutului interstitial al glandei mamare.
Etiopatogenie: se intalneste in perioada postpartum (mastita lactogena sau puerpe-
rald) si este determinata de penetrarea bacteriilor prin mamelon spre sistemul ductal.
Clasificare:
* Dupa faza procesului inflamator (seroasa, infiltrativa, infiltrativ-purulenta,
abcedantd, flegmonoasa, gangrenoasa)
* Dupa localizarea focarului supurativ (subcutanatd, intramamara, retroma-
mara, subareolara).
Tratamentul este complex:
v' deschiderea si drenarea chirurgicald a focarului purulent,
v’ terapia antibacteriana,
v’ stoarcerea frecventa a sinului si suprimarea lactatiei,
v’ fizioterapia.

Erizipelul
Definitie: boala infecto-contagioasa a dermei produsa de streptococcul beta-
hemolitic (grupul A).
Forme clinice:

1) eritematoasa,

2) buloasa,

3) flegmonoasa,

4) necrotica.
Tabloul clinic: debuteaza printr-un sindrom de intoxicatie grava, frisoane, temperatura
ridicata pana la 39-41°C si leucocitoza. Pielea in zona afectatd este hiperemiatd cu
hotare clar delimitate si contur neregulat — simptomul ,,limbilor de foc” sau al ,,hartei
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geografice”, dureroasa, cu hipertermie locala. Uneori apar flictene sero-sanguinolente
(erizipel bulos) sau supuratie in hipoderm (erizipel flegmonos) si necroza (erizipel

necrotic).
Tratamentul:
» Terapie antibacteriand parenterald si endolimfatica: peniciline semisintetice
(Ampiciling, 2-4 g pe zi), Gentamicind, cefalosporine Il, I1l-a generatie.

» Terapia de detoxicare este de obicei necesara in primele 4-5 zile. Se folosesc
perfuziile intravenoase cu solutii de cristaloizi (1,5-2 litri pe zi) si, In cazuri
severe, substituenti sanguini cu actiune de detoxicare si componente

sanguine.

» O metoda eficientd de tratament este iradierea cu raze UV sau laser a
sangelui.

» Tratamentul chirurgical este indicat doar in formele flegmonoase si
necrotice.

Infectia anaeroba a tesuturilor moi
Este un proces patologic polimicrobian provocat de germenii anaerobi. Cel mai
frecvent infectia anaeroba a tesuturilor moi este o complicatie grava a proceselor ce
au loc in plaga (sinonime: gangrena anaerobd, ,,focul Antonov”, gangrend flegmona
gazoasd, gangrend alba, celulita gazoasd, edem gazos, infectie gazoasa-gangre-
noasd toxicd).

Figura 5. Factorii ce contribuie la dezvoltarea infectiei anaerobe
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Conditiile favorabile:
+ starea de imunodeficit,
 alcoolismul,
+ diabetul zaharat,
* administrarea indelungata a corticosteroizilor si medicamentelor toxice,
* interventii chirurgicale de volum mare,
* infectie in antecedente cauzata de germenii aerobi (figura 5).

Anatomia patologica

Patrunzand in tesuturi si gasind conditii favorabile pentru dezvoltare, germenii
anaerobi repede incep sa se inmulteasca. Cu cat mai mult in zona de inoculare a
germenilor sunt tesuturi lezate, cu atat germenii sunt mai agresivi. Eliminand toxina,
ce are o forta distrugatoare destul de mare, anaerobii patrund in tesuturile sdnatoase,
le afecteaza, apoi le necrotizeaza cu toxinele lor si in felul acesta se creeaza mediul
pentru dezvoltarea si inmultirea lor de mai departe.

Cel mai repede procesul patologic se dezvolta 1n tesutul muscular, deoarece
contine mult glicogen ce serveste un mediu de nutritie foarte bun pentru anaerobi.

Patogenia

Sunt 2 faze de dezvoltare a procesului patologic. Edemul si gazele formate,
comprimand tesuturile sdndtoase, inrdutitesc circulatia ce provoacd ischemia si
moartea celulelor lor. Edemul si gazele, raspandindu-se 1n spatiul intermuscular,
subcutan, favorizeaza deplasarea germenilor in tesuturile sanitoase. In acest mod are
loc raspandirea procesului patologic.

In prezent toti savantii considera ci, edemul este o reactie a tesuturilor la toxina
bacteriana. Sub actiunea toxinei creste permeabilitatea peretilor vasculari, atat pentru
ser, cit si pentru elementele figurate ale singelui. In lichidul primit din zona de edem
se depisteaza toxina produsa de microbi.

Deci cauza de distructie a tesuturilor este atat edemul (factorul mecanic), cat si
toxina microbiand dezolvata in lichidul tisular (factorul chimic).

Procesul de formare a gazului este rezultatul actiunii toxinelor asupra tesu-
turilor. Toti anaerobii au calitatea de a descompune glucidele cu formare de gaze.
Cel mai activ formarea de gaze are loc la descompunerea glicogenului si proteinelor
din tesutul muscular.

Toxina bacteriana provoaca spasmul vascular, ce inrautateste mai mult trofica
tesuturilor. La inceput muschii sunt de culoare pal-roza, uscati, imbibati cu bule de
gaze. Mai tarziu ei devin de culoare cafenie sau negrie cu o nuanti verzuie. In sfarsit
tesutul muscular se transforma intr-o masa neagra-cafenie din care se elimina gaze.

Cauza decesului acestei categorii de pacienti este toxinemia.
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Perioada de incubare in infectia anaeroba in majoritatea cazurilor este de
2-5 zile. Uneori perioada aceasta este de cateva ore sau mai mult de 5 zile si chiar
saptamani.

Clasificarea

Infectia anaeroba poate fi:
» Clostridiana;
» Neclostridiana.

Clasificarea M. Veinberg a formelor infectiei anaerobe:

1) Emfizematoasa sau forma clasicd a infectiei anaerobe, cand emfizemul
(formarea de gaze) prevaleaza asupra edemului;

2) Toxica sau forma edematoasa la care pe prim plan este edemul, iar formarea
de gaze este slab pronuntata;

3) Forma combinatd — edemul si emfizemul in tesuturi se dezvolta paralel.
Aceasta forma este provocata de asociatia de germeni virulenti §i toxici;

4) Forma putridda — in tesuturi apare un proces de putrefactie, cauzat de
dezvoltarea sporilor a germenilor putin patogeni, care prin actiunea lor asupra
tesuturilor favorizeaza inmultirea principalilor germeni ai infectiei anaerobe. Cel mai

frecvent germen al acestei forme de infectie este Cl. sporogenes;
5) Forma flegmonoasd, la care atit edemul cit si emfizemul sunt slab

pronuntate, nu au semne de raspandire si foarte frecvent sunt mascate prin supurare,
cauzatd de infectia secundard. Aceastd forma decurge relativ benign si se supune
tratamentului chirurgical.

Clasificarea infectiei anaerobe clostridiene
I. In dependenti de manifestarile clinico-morfologice:

a) miozita clostridiana;
b) celulita clostridiana;
¢) forma mixta.
I1. Dupa raspandirea procesului:
a) forma locala;

b) forma raspandita;
Il In dependenti de evolutia clinica:
a) fulminanta;
b) rapid progresanta;
¢) lent progresanta.
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Tabloul clinic

Infectia anaeroba in majoritatea cazurilor are un debut fulminant. Unul din
semnele precoce si permanente ale infectiei anaerobe este durerea in plagd. Cel mai
des pacientii acuza senzatii de compresiune pronuntata in regiunea afectata. Aceste
senzatii progreseaza odatd cu cresterea edemului si formarii de gaze in tesuturi.
Aceasta perioadd a maladiei este insotita de semne vadite ale toxicozei: temperatura
subfebrila, tahicardie, euforie.

La toate formele de infectie anaeroba repede se schimba caracterul plagii.
Tesuturile devin lipsite de viatd sunt acoperite cu depuneri, gri-inchise, brusc se
micsoreaza cantitatea eliminarilor din plaga, care sunt de caracter hemoragic. Cand
se efectueaza prelucrarea chirurgicald a plagii des se evidentiaza in centrul focarului
0 mioliza pronuntata si eliminari de gaze. Muschii din plagd sunt edematiati fara
luciu (mati), sunt lipsiti de elasticitate, se rup usor cu instrumentele. Se dezvoltd o
miozitd necroticd clostridiand rapid progresanta.

Cand procesul se localizeaza in tesutul celular — celulita anaeroba — pe prim plan
se evidentiaza edemul tesuturilor. Muschii sunt viabili cu toate ca, din cauza dezvoltarii
edemului nu se exclud semne de ischemie in ei. Piclea devine tensionata, straluceste,

este pald. Odata cu progresarea procesului patologic, pe piele apar portiuni de decolare
a epidermisului cu formarea de bule, ce contin lichid de culoare gilbuie sau cafenie.
Pentru celulita clostridiand este caracteristicd — progresare lentd.

La forma emfizematoasa a infectiei anaerobe gazele se depisteazd destul de
frecvent pe radiograme. Gazele formate destul de repede patrund 1n tesuturi i in decurs
de cateva ore se determind simptomul de crepitatie in zone indepartate de plaga.

Infectia anaeroba neclostridiana a tesuturilor moi spre deosebire de forma
gazoasd a infectiei anaerobe se caracterizeaza prin existenta eliminarilor seroase sau
seroase-hemoragice din tesuturile plagii si lipsesc simptoamele de inflamatie clasica
a plagii.

La pacientii cu infectie anaeroba a tesuturilor moi se schimba vadit starea psihica.
Un rol important in geneza dereglarilor psihice la aceastd categorie de pacienti Ti
apartine toxemiei. La debutul maladiei pacientii sunt excitati, nelinistiti, au logoree.
Odata cu dezvoltarea toxemiei pacientii devin adinamici, neadecvati in timp si spatiu.

Dezvoltarea socului toxico-infectios provoaca pierderea cunostintei pacientului.
Temperatura la pacientii cu infectie anaeroba de obicei este ridicatd cu toate ca, acest
simptom nu este permanent. La pacientii cu forme locale ale maladiei si cu toxemie
moderata se poate determina o temperatura subfebrila.
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Diagnosticul infectiei anaerobe

Frecvent se bazeaza pe determinarea semnelor exterioare ale maladiei depistate
la inspectia pacientului si la prelucrarea plagii.

In toate cazurile in mod obligatoriu se efectueaza analiza bacteriologica a conti-
nutului din plagd sau a tesuturilor plagii, care consta din bacterioscopie si insaméantarea
si cresterea germenilor intr-un mediu anaerob. Rezultatul insamantarii este peste
1-2 zile.

In practica clinici se utilizeaza metoda expres-diagnosticd a infectiei anaerobe
cu ajutorul unei analize cromatografice. Metoda consta in depistarea in continutul
plagii sau in tesuturi a produselor vitale a germenilor anaerobi — a acizilor lipidici
volatili (propionic, capronic, izocapronic, etc.)

Tratamentul infectiei anaerobe
Tratamentul patogenetic constd din 3 componente:
1. Sanarea focarului din plaga, excluderea factorului bacterian (tratament
chirurgical);
Neutralizarea actiunii toxinei circulante in organismul pacientului;
Corectia schimbarilor functionale in organele si sistemele pacientului.

In cazul infectiei anaerobe neclostridiene interventia chirurgicala e necesar de
efectuat imediat. Incizia la piele se efectueaza la hotarul focarului de edem sau a
pielii modificate si apoi se efectueaza disecarea tesuturilor adiacente si se efectueaza

YL N

minutios revizia plagii formate. Din plaga se inlatura toate tesuturile neviabile sau
modificate.

Interventia chirurgicala se asociaza cu lavajul plagii cu solutie de antiseptic
(0,5% dioxidind cu 1 g de metronidazol sau 0,02% sol. de clorhexidind). In perioada
postoperatorie se utilizeaza unguente osmotic active, hidrosolubile (levosind, levo-
mecol, ung. de dioxidina 5%).

Tratamentul antibacterian

Se utilizeaza antibioticele: Clindamicinad, Augmentin, Sulperazon, Cefoperazon,
Meropenem, Tienam. Din antiseptici chimici — Dioxidina, Metronidazol. Terapia
antibacteriana se efectueaza cu scopul de suprimare (inhibitie) a activitatii vitale a
aerobilor, care practic intotdeauna insotesc infectia anaeroba.

Seroterapia

Utilizarea serurilor antigangrenoase la tratamentul infectiei anaerobe este
discutabil si nu e recunoscuta de toti savantii.
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Unii autori considera ca, pentru tratamentul pacientilor cu gangrena e necesar
de folosit seruri antigangrenoase. De obicei se foloseste serul polivalent ce contine
ntr-o ampula antitoxine impotriva la 3 germeni a gangrenei gazoase:

Cl. perfringens
Cl. oedematiens —— céte 10.000 Ul
Cl. septicum

Doza terapeutica — 150.000 Ul (cate 50.000 Ul de fiecare tip). Cu scop terapeutic
serul se administreaza i/v incet, in picaturi (1 ml in minut), preventiv se dizolva 100
ml de ser in 400 ml de solutie fiziologica.

Terapia generala

1. Corectia dereglarilor functionale a organelor si sistemelor pacientului.

2. Oxigenarea hiperbarica (oxigenobaroterapia) — se creeaza conditii nefavo-
rabile pentru anaerobi si se micsoreaza hipoxia din organe. Baroterapia sporeste

actiunea antibioticelor si stimuleaza fagocitoza.

Profilaxia

Efectuarea corecta a prelucrarii chirurgicale a plagilor, folosirea serurilor
antigangrenoase, profilaxia si tratamentul socului, anemiei, imobilizarea membrului
afectat.

Sepsisul
Sepsisul este o maladie nespecifica inflamatorie a intregului organism ce apare
in rezultatul patrunderii unei cantititi mari de elemente toxice (microbilor sau
toxinelor lor) 1n rezultatul dereglarilor fortelor de aparare. Termenul de ,,sepsis” a
fost implementat in practica medicala in secolul IV al erei noastre de catre Aristotel,
care intelegea notiunea de sepsis ca o otrdvire a organismului cu produsele de
putrefactie a tesuturilor proprii.

Etiologia

Germenii sepsisului pot fi bacteriile existente patogene si conditionat — patogene.
Cel mai frecvent in dezvoltarea sepsisului iau parte stafilococii, streptococii, bacilul
piocianic, bacteriile anaerobe si bacteroizii. Conform datelor statistice stafilococii se
depisteaza la 35-45% cazuri de sepsis. Acest fapt e conditionat de calitatile patogene
pronuntate a stafilococilor si de capacitatea lor de a produce diverse substante toxice —
leucotoxina, dermonecrotoxina, hemolizina si enterotoxina.

Patogenia
Patrunzand 1n tesuturile organismului, microbii provoaca dezvoltarea procesului
inflamator in zona inocularii si se numeste focar septic primar. Asemenea focare
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primare pot fi diverse plagi (traumatice, postoperatorii) si procese purulente locale a
tesuturilor moi (furuncule, carbuncule, abcese). Mai rar focarul primar pentru sepsis
sunt procesele purulente cronice (tromboflebita, osteomielita, ulcerele trofice) si
infectia endogena (tonzilita, sinusita, granulomul dentar, etc.). Cel mai frecvent focarul
primar este situat in locul inoculérii factorului microbian, iar uneori el poate fi situat gi
la indepartare de locul inocularii (osteomielita hematogena — focarul in oase e situat la
distanta de locul inoculdrii microbului).

Dupa cum au demonstrat cercetérile ultimilor ani la aparitia reactiei inflamatorii
a organismului cauzat de procesul patologic local, mai ales cand bacteriile patrund in
sange, atunci in diverse organe ale organismului apar diferite portiuni de necroza, care
sunt locurile de sedimentare a unor microbi si asociatii de microbi, ce duce la
dezvoltarea focarelor purulente secundare, adica a metastazelor septice (figura 6).

Figura 6. Etiopatogenia sepsisului

O astfel de dezvoltare a procesului patologic in caz de sepsis — focarul septic
primar — patrunderea substantelor toxice in sange — sepsis, deci acest fapt ne
demonstreaza ca, sepsisul este o maladie secundara, iar unii specialisti considera c4,
sepsisul este o complicatie a procesului purulent de baza. Totodatd, la unii pacienti
procesul septic se dezvolta fara ca sa fie evident un focar primar si deci e dificil de
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explicat Tn asemenea cazuri mecanismul de dezvoltare a sepsisului. Acest tip de sepsis
se numeste criptogen sau primar si se intilneste rar.

Studiul experimental si clinic a demonstrat ca, pentru dezvoltarea sepsisului o
mare importanta are:

1) Starea sistemului nervos a pacientului;

2) Starea reactivitatii lui;

3) Conditiile anatomo - fiziologice de dezvoltare a procesului patologic.

La pacientii cu dereglari grave din partea sistemului nervos central sepsisul se
dezvolta mai frecvent, decat la pacientii cu un sistem nervos normal.

Conditiile anatomo-fiziologice sunt:

1. Dimensiunile focarului primar.

2. Localizarea focarului primar (daca focarul primar e situat in apropierea
vaselor magistrale, sepsisul se dezvolta mai rapid — tesuturile moi ale capului, gatul).

3. Caracterul de vascularizare a regiunii de localizare a focarului primar (cu céat
mai insuficient sunt vascularizate tesuturile unde e situat focarul primar, cu atat mai
frecvent apare posibilitatea de dezvoltare a sepsisului).

4. Dezvoltarea sistemului reticuloendotelial in sisteme si tesuturi (organele cu
un sistem reticuloendotelial bogat mai repede se ispravesc cu procesul infectios si
mai rar se dezvolta infectia purulenta.

Clasificare
I. In dependenta de etiologie:
a) stafilococic;
b) streptococic;
C) pneumococic;
d) gonocaocic;
e) colibacilar;
f) anaerob;
g) mixt.
II. In dependenta de sursa:
a) cauzat de plaga;
b) de maladii interne (angind, pneumonie, etc.);
C) postoperator;
d) cateteral;
e) criptogen;
f) angiogen.
I1I. In dependenti de evolutia clinica:
a) fulminant;
b) acut;
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¢) subacut;
d) recidivant;
€) cronic.
IV. In dependenti de timpul de dezvoltare:
a) precoce (ce se dezvolta pana la a 10-14-a zi de la debutul maladiei);
b) tardiv (mai tarziu de 2 saptamani).
V. Dupa caracterul reactiei organismului pacientului:
a) forma hiperergica;
b) forma normoergica;
¢) forma hipoergica.

Cu scop de apreciere a gravitatii evolutiei sepsisului poate fi sepsis fara focare
purulente secundare (septicemie) si sepsis cu metastaze — septicopiemie.

Tabel 1. Evolutia notiunii de sepsis conform consensurilor internationale

Notiuni Sepsis - 1 (1991-2016) Sepsis - 3 (2016)
Sindromul de Exprimat prin cel putin 2 din urma- -
raspuns infla- | toarele:
mator sistemic |- Temperatura corpului > 38°C sau <

(SIRS) 36°C
- Frecventa cardiacd > 90 batai/ minut
- Frecventa respiratorie > 20 respira-

tii/minut sau PaCO, < 32 mmHg
- Numir de leucocite > 12 000/mm?
sau < 4000/ mm3 sau > 10% forme

tinere.

Sepsis Focar infectios evident clinic asociat | Disfunctie de organ, ame-
cu sindromul de raspuns inflamator | nintatoare pentru viata,
sistemic. cauzata de raspuns perturbat

al gazdei la infectie.
Sepsis sever Sepsis asociat cu disfunctie de organ, -
hipoperfuzie sau hipotensiune arte-
riala.

Soc septic Insuficienta circulatorie acutd asociatd | Subgrup al sepsisului pe
sepsisului sau hipotensiune arteriala | fondal de anomalii profunde
persistentd in pofida resuscitirii | circulatorii si metabolice
fluidice adecvate sau prin hipoperfuzie | celulare capabile sa creasca
tisularé. substantial mortalitatea.

Notiunile de sindrom de raspuns inflamator sistemic (SIRS), sepsis, sepsis sever si
soc septic au fost introduse Tn anul 1991 la Chicago, SUA printr-un consens ,,Sepsis-1”
al Colegiului American al Medicilor Toracalisti (American College of Chest Physicians
- ACCP) si Societatea de Medicina Critica (Society of Critical Care Medicine - SCCM).
Din considerentul ca, sindromul de raspuns inflamator sistemic nu este specific pentru
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sepsis, dar poate fi prezent si la pacientii fard infectie (in cazuri de traumatism sever,
interventii chirurgicale masive, arsuri, pancreatitd acutd, stari de imunodeficienta,
tromboembolism pulmonar, anevrism disecant de aorta, hemoragie, tamponada
cordului, anafilaxie, supradozare de preparate medicamentoase), in anul 2016 la al 111-
lea Consens International destinat definitiilor sepsisului si socului septic s-a introdus
conceptul ,,Sepsis-3” (tabelul 1), in care se modifica definitia de sepsis, iar disfunctia
de organe este apreciata prin scorul SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) sau
gSOFA (quick SOFA) pentru identificarea pacientilor aflati timp indelungat in sectiile
de terapie intensiva (tabelul 2).

Tabel 2. Aprecierea severitatii disfunctiei de organ dupa scorul SOFA si qSOFA

Scor Parametri
Indicatori 0 1 2 3 4
SOFA Sistemul respi- | >400 | <400 <300 <200 <100
(=2 puncte rator
estimeazd o PaO2/FiO02
disfunctie de mmHg
organ semnifi- | Sistem nervos 15 13-14 10-12 6-9 <6
cativa si se central
asociazd cu o | Scala Glasgow
mortalitate | Sistem cardio- | 0 TA | Dopamini < | Dopamind | Dopamini
intra-spitali- | vascular Hipo- medie 5 sau 51-15sau | >15sau
ceasca mai tensiune sau <70 |Dobutamina | Norepine- | Norepine-
mare de 10%) | gradul de suport mmHg frind < 0,1 | frind > 0,1
CU vasopresori sau sau
Epinefrind | Epinefrina
<0,1 >0,1
Ficat <20 | 20-32 33-101 102-204 > 204
(Bilirubina
mmol/l)
Coagulare |>150(101-150| 51-100 21-50 <20
(Nr. de
trombocite
x10%/mm?)
Rinichi <110|110-170| 171-299 300-440 > 440
(Creatinina <200
mcmol/l ml/24h
sau oligurie)

qSOFA

* Constienta alteratd (Scala Glasgow < 15)
* Frecventa respiratorie > 22 respiratii/min
* TA sistolica < 100 mmHg.
(= 2 puncte se asociaza cu un risc crescut de mortalitate sau spitalizare

indelungatd in sectia de terapie intensiva)
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Tabloul clinic si diagnosticul

Unul din simptomele cele mai frecvente in caz de sepsis este temperatura inalta
a corpului, care poate fi de 3 tipuri:

1. Ondulatorie;
2. Remitenta;
3. Permanent Tnalta.

Curba temperaturii de obicei reflecta tipul de evolutie a sepsisului.

Tipul ondulatoriu de curba a temperaturii are loc in caz de evolutie subacuta a
sepsisului, cdnd nu se primeste inlaturarea radicala a focarelor purulente. Dupa
deschiderea focarelor purulente temperatura este subfebrila, apoi se ridica pana la
39-40 °C.

Tipul remitent de temperatura are loc in caz de sepsis cu metastaze purulente.
Temperatura corpului se micsoreaza in momentul de inhibare a infectiei si lichidarii
focarului purulent si se mareste in caz de formare a focarului purulent. Diferenta

intre temperatura de seard si cea matinala este de 2-3°C.

Temperatura permanent inaltd este caracteristicd pentru o evolutie grava a
procesului septic, atunci cand el progreseaza, in caz de sepsis fulminant, soc septic
sau sepsis acut foarte grav. Diferenta Intre temperatura matinala si cea de seara este
de 0,5 °C (mai rar 1 °C).

Leucocitoza persista la debutul maladiei, apoi poate avea loc micsorarea
numadrului de leucocite in sadnge. La insdmantarea sangelui se depisteaza celule
bacteriene. Depistarea la pacient a focarelor purulente metastatice ne confirma
despre trecerea maladiei din faza de septicemie in faza de septicopiemie.

Complicatiile sepsisului
- Socul septic;
- Casexia toxica;
- Hemoragiile erozive si hemoragiile ce apar ca rezultat a dezvoltarii fazei a
I1-a de coagulare intravasculara diseminata (CID).
Socul septic este cea mai grava complicatie a sepsisului. Letalitatea ajunge la
60-80%.

Tabloul clinic al socului septic

1) Inrautatirea brusca a stirii generale a pacientului;

2) Hipotonia: TA sistolicad mai joasa de 80 mmHg;

3) Aparitia dispneei pronuntate, hipoxiei respiratorii si alcalozei,

4) Micsorarea brusca a diurezei (mai putin de 500 ml in 24 ore),

5) Aparitia la pacient a diverselor dereglari neuro-psihice: apatiei, adinamiei,
excitare sau dereglari de psihica;
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6) Aparitia reactiilor alergice: eruptii eritematoase, petesii etc.

7) Dezvoltarea dereglarilor dispeptice: greturi, vome, diaree.

O alta complicatie a sepsisului este casexia toxicd a pacientului. La baza acestei
complicatii std procesul purulent-necrotic indelungat in care are loc absorbtia
produselor de descompunere tisulard si a toxinelor microbiene. In rezultatul
descompunerii tesuturilor si eliminarilor purulente au loc pierderi de proteine.
Hemoragia eroziva are loc de obicei in focarul purulent, ca rezultat al erodarii
peretelui vasului.

Tratamentul sepsisului
Tratamentul local include :
1. Deschiderea urgenta a focarului purulent prin incizie mare; excizia maximala
a tesuturilor necrotizate.
2. Drenarea activa a cavitatii purulente nu mai putin de 7-12 zile cate 6-12-24 ore.
3. Lichidarea precoce a defectului tesuturilor: aplicarea suturilor, dermoplastia.
Tratamentul general include:
Utilizarea antibioticelor contemporane.
Imunoterapia activa si pasiva.
Terapia infuzionala.
Hormonoterapia.
Detoxicatia extracorporald: hemosorbtia, plasmosorbtia, limfosorbtia.
. Baroterapia.
In tratamentul sepsisului o mare importanti are imunoterapia: specificd si
nespecificd.
Imunoterapia nespecifica consta in restituirea elementelor figurate ale sangelui
si proteinelor, stimularea producerii lor in organismul pacientului si include trans-
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fuzii de sange si a componentilor lui, de masa leucocitara, trombocitara, de preparate
proteice — aminoacizi, albumina si administrarea stimulatorilor biogeni — pentoxil,
metiluracil.

Imunoterapia specifica include administrarea diverselor seruri si anatoxine

(plasma antistafilococicd, y-globulina antistafilococica, bacteriofag, anatoxina sta-

filococica). Introducerea in organism a plasmei — imunizarea pasiva a organismului,
iar a anatoxinei — imunizarea activd.

Din remediile utilizate pentru imunizarea activa mai este cunoscut autovaccinul
— imunopreparat impotriva germenului patogen ce a provocat procesul infectios.
Atunci cand este jos nivelul de T-limfocite sau ele nu sunt destul de active este
indicata administrarea limfocitelor (masei leucocitare) sau stimularea sistemului de

T-limfocite cu asa preparate cum este Decarisul (Levamizol).
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Corticosteroizii se utilizeaza mai ales 1n tratamentul socului septic si a formelor
grave de sepsis. Se utilizeaza Prednisolon si Dexametazon. Hormonii au o actiune
hemodinamica, antiinflamatorie si antihistaminica. In afard de aceasta este indicat
tratamentul cu hormoni anabolici — Nerabol, Nerabolil, Retabolil, care intensifica
anabolismul proteic, retin In organism substantele azotice, ce sunt necesare pentru
sinteza proteinelor, kaliului, sulfului si fosforului in organism.

In ultimul timp se utilizeaza in tratamentul sepsisului iradierea sangelui
intravascular cu laser. Se foloseste laserul helio-neonic. Laserul se introduce Tn
v. subclavia si v. femurala. Durata procedurii este de 60 min, 5 cure de tratament, cu
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PATOLOGIA CHIRURGICALA A GLANDEI TIROIDE

Alin Bour,

doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Structura anatomo-fiziologica

Glanda tiroida se dezvolta la 2-12 saptamani de dezvoltare a fatului. Pe
parcursul vietii glanda tiroida se dezvolta neuniform: pana la varsta de 5 ani are o
crestere lenta; la varsta de 5-7 ani creste rapid pana la 30 ani; dupa 50 ani se incepe
micsorarea in volum.

Greutatea glandei tiroide la maturi este Tn mediu 20-35 g.

Glanda tiroidd se compune din 2 lobi dispusi lateral pe trahee, ei comunicand
printr-un istm ce acopera anterior inelele II — IV ale traheei. Polii superiori ai glandei
tiroide ating mijlocul laringelui, iar cei inferiori - incizura claviculo-sternala sau
inelele 5-6 ale traheei. Tn 1-10% cazuri istmul lipseste. Foarte rar lipseste un lob. De
obicei lobul drept este putin mai mare decat cel stang.

Dimensiunile in mediu conform lui Abricosov sunt:

Lungimea 5-7 cm
Latimea 3-4 cm
Grosimea 1,5-2 cm.
Glanda tiroida este acoperitd cu capsula. Important este sa stim ca, glandele

paratiroide si nervul recurent se gasesc exterior de capsula si trec pe 1anga glanda.

Glanda tiroida ocupa locul I dupd alimentarea cu sange. Alimentarea cu sange
este aprovizionata de 4 artere: 2 aa. tiroidiene superioare si 2 artere tiroidiene
inferioare. Arterele tiroidiene superioare incep de la arterele carotide externe.
Arterele tiroidiene inferioare incep de la trunchiul tireocervical. Glandele paratiroide
sunt cate 2 (6,0 x 3,0 mm) de fiecare parte a glandei tiroide.

Examenul histologic

Stroma de tesut conjunctiv o divizeaza in lobuli care contin foliculi. Peretele
este acoperit cu epiteliu intr-un rand de celule. Continutul este o masa coloidala
proteica care contine iod si hormoni.

Epiteliul capsulei poate fi plat, cubic sau cilindric in dependenta de starea
functionala a celulei.

Glanda tiroida secretd hormonii iodati — tiroxina sau tetraiodtironina (T4) si
triiodtironina (T3) si de asemenea hormoni neiodati - calcitonina si somatostatina.
In glanda tiroida se gaseste iod mai mult decat in singe.
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Efectele hormonilor tiroidieni

» Stimuleaza absorbtia intestinald a glucozei, transportul intracelular al glucozei,
glicoliza, gluconeogeneza;

» Stimuleaza lipoliza, sinteza lipidelor in ficat, urmatd de scaderea concentratiei
plasmatice, a trigliceridelor, fosfolipidelor, colesterolului;

» Stimuleaza sintezele proteice, stimuleaza catabolismul proteic, care, in lipsa unui
aport alimentar echilibrat energetic, poate domina efectele anabolice, avand ca
rezultat un bilant azotat negativ;

* Cresterea fortei si a frecventelor contractiilor cardiace, vasodilatatie;

* Cresterea amplitudinii si frecventei miscarilor respiratorii;

» Stimuleaza diferentierea neuronald, dezvoltarea normald a sinapselor, mieli-
nizarea,

+ Calcitonina - inhiba activitatea osteoclastelor in oase (prin actiunea directa asupra
receptorilor de membrand) si inhiba rezorbtia tubulara a calciului, crescand
secretia acestuia in urina (efecte opuse PTH-ului).

Clasificarea patologiilor glandei tiroide
1.Inflamatiile glandei tiroide:
» Tireoiditele acute
» Tireoiditele cronice
2. Gusile.
3. Dereglarile functionale:
» Hipertiroidismul (Boala Graves-Basedow)
» Hipotiroidismul
4. Tumorile glandei tiroide:
» Benigne
» Maligne.

Metodele de examinare

Inspectia. Examenul glandei tiroide va urmari nu doar dimensiunile organului,
dar i semnele ce exteriorizeaza dereglarea functiilor lui — comportamentul agitat al
pacientului, semnele oculare, tremorul mainilor, etc.

Examenul vizual se va efectua in proiectie frontald si laterald succesiva, in
extensie si 1n flexie lejera a gatului, precum si in timpul miscarilor active la deglutitie.

Palparea glandei tiroide se efectueaza cu ambele maini, scop pentru care
examinatorul se va plasa la spatele pacientului cuprinzand gatul acestuia cu 4 degete
de la ambele maini pe fata anterioara, iar policele se aplica pe fata posterioara a
gatului. Examinarea se efectueaza in pozitie obisnuitd sau in usoara flexie cervicala,
care face glanda tiroida accesibila prin relaxarea musculara. Este obligatorie palparea
ei la miscari de deglutitie.
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Gradele de hipertrofie a glandei tiroide:

Gradul 0 — glanda tiroida este de dimensiuni normale;

Gradul | — glanda nu se vizualizeaza, iar istmul se palpeaza si se vizualizeaza
la deglutitie;

Gradul 1l — glanda tiroida se vizualizeaza in timpul deglutitiei si se palpeaza,
iar forma gatului este neschimbata;

Gradul 11l — glanda mérita se vizualizeaza la inspectie, modifica conturul gatu-
lui, asa numit ,,gat gros”;

Gradul 1V — gusa bine determinata, ce modifica conturul gatului;

Gradul V —glanda este de dimensiuni enorme, ce provoaca adesea comprimarea
esofagului, traheei cu dereglari de deglutitie si respiratie.

Determinarea hormonilor glandei tiroide. Este cea mai veridicd metoda, ce
reflecta starea functionald a glandei tiroide. Este necesar de determinat in serul sanguin
nivelul tiroxinei (T4), triiodtironinei (T3), calcitoninei si hormonul tireotrop (TSH).

De asemenea, se efectueaza testarea imunologica prin aprecierea anti-TG (anti-
tireoglobulina) si anti-TPO (anti-tiroidperoxidaza).

Ecografia ultrasonori a glandei tiroide permite determinarea dimensiunilor ei,
de asemenea a formatiunilor posibile, etc.

Scintigrafia glandei tiroide consta in determinarea repartizarii izotopului (Tod
131, Technetiu 99) in glanda tiroida, ce permite aprecierea conturului si dimensiuni-
lor ei, depistarea adenomului sau cancerului etc. Acumularea excesiva a izotopului
demonstreaza hiperactivitatea functionald a unei portiuni de glanda (asa numitul
nodul fierbinte). Nodulul ce nu acumuleaza izotopul poartd denumirea de ,,nodul
rece”, asemenea noduli frecvent pot fi de naturd maligna. Chisturile, calcinatele,
portiunile de fibroza a glandei tiroide, de asemenea, nu acumuleaza izotopul.

Biopsia glandei tiroide este obligatorie la toti pacientii cu gusa sau cu suspectie
la cancer. Ea poate fi efectuata prin punctia transcutana a glandei tiroide sau in timpul
interventiei chirurgicale. Rezultatele biopsiei sunt importante pentru efectuarea
diagnosticului diferentiat si determinarea volumului interventiei chirurgicale.

Tomografia computerizata are o importantd majora la determinarea forma-
tiunilor patologice.

Laringoscopia este necesara la fiecare pacient cu gusa in scop de determinare
a parezei coardelor vocale, cauzate de implicarea nervului recurent al laringelui in
procesul patologic.

Tiroiditele acute
Tiroiditele acute se observa mai frecvent la femei, in special intre 20-40 ani.
Cauza tiroiditelor este infectia. Ea se produce exceptional printr-o lezare directd a
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glandei sau infectia patrunde pe cale hematogend, in cazul unor infectii generale
(febra tifoida, gripa, rujeola, pneumonia, etc.).

Alteori tiroiditele pot fi urmarea infectiilor purulente din vecinatate: amigdalite,
abcese sau flegmoane ale gatului, infectii rino-faringiene sau a cailor respiratorii
superioare. Obignuit infectia intereseaza un singur lob, mai rar afecteaza toata glanda.

La inceput, tesutul glandular apare de culoare rosie inchis, congestionat, avand
o consistentd dura. In lipsa unui tratament timpuriu, in parenchim apar microabcese,
care conflueaza intr-un focar supurativ unic (tiroidita supurativa).

Simptomatologia. Boala incepe brusc cu febra si frison. Dupa 1-2 zile apare o
tumefactie a glandei tiroide. Pacientul are dureri vii, care iradiaza spre regiunea
occipitald si regiunea scapulard. Starea generala este alteratd. Apare dispneea,

disfagia si raiguseala prin comprimarea organelor vecine.

Boala poate evalua fie spre vindecare (temperatura scade si simptomele locale
dispar), fie mai des spre supuratie. Fluctuenta se observa rar, de obicei pielea este
rosie, infiltratd, edematiata, prezenta puroiului fiind precizata prin punctie. Abcesul
se poate fistualiza la piele, mai rar in trahee sau esofag.

Diagnosticul diferential se face cu congestiile tireoidiene, frecvente in timpul
sarcinii, cu hemoragiile interstitiale ale unei gusi preexistente, cu tumorile maligne
ale glandei tiroide. In formele supurative, diferentierea se face cu flegmonul gatului,
care are un caracter difuz si nu este localizat median ca tiroida.

Tratamentul. in perioada infiltrativa se va aplica antibioticoterapia, hormono-
terapia si radioterapie antiinflamatorie. In caz de supuratie este indicati deschiderea
si drenarea colectiei purulente. in unele cazuri se efectueazi chiar extirparea lobului
afectat - lobectomia.

Tiroiditele cronice

Sunt mult mai rare decét cele acute si se pot deosebi doua varietati:

A) Tiroidita limfomatoasa (boala Hashimoto)
B) Tiroidita lemnoasa (tip Riedel).

A) Tiroidita limfomatoasa (boala Hashimoto) este 0 boala degenerativa
cronica a glandei tiroide, 1n care parenchimul tiroidian este nlocuit partial de foliculi
limfatici si tesut fibros.

Etiologia nu este cunoscuta. Se observa mai ales la femei in perioada meno-
pauzei, fiind caracterizata ca o tumora dura, simetrica sau nodulara, ce nu depaseste
limitele glandei si nu prinde legaturi cu organele vecine.

Nu este insotitd de o simptomatologie toxica sau febra. In unele cazuri se
observa un grad de hipertiroidism moderat sau hipotiroidism (mixedem). Tumorile
voluminoase pot da fenomene de compresiune asupra organelor din jur.
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Diagnosticul se face numai pe baza de biopsie, deoarece in prezenta ei se pune
in discutie de cele mai multe ori un cancer al tiroidei.

Tratamentul radioterapeutic si hormonoterapia sunt destul de eficace. In
formele voluminoase se recomanda hemitiroidectomia sau tiroidectomia totala.

B) Tiroidita lemnoasi (Riedel) se caracterizeaza printr-un proces inflamator
cronic cu dezvoltarea unui tesut fibros dens, care intereseaza nu numai parenchimul
glandular, dar depasind capsula, el se Intinde si asupra tesuturilor si organelor vecine,
dand tulburari respiratorii, de fonatie, deglutitie, etc. Functia endocrind a glandei nu
este tulburatd. Ganglionii limfatici nu sunt mariti.

Datoritd duritatii sale mari (,,gusa de fier”) si cointeresari frecvente a organelor
vecine, se confunda usor cu neoformatiunile maligne ale glandei tiroide.

Tratamentul. In aceasta varietate de tiroidita, tratamentul radioterapeutic este
fara efect. Tireoidectomia totala este dificila, datoritd extinderii procesului fibros in
afara glandei si deci persista pericolul de lezare a nervului recurent, a pachetului
vasculo-nervos a gatului, a glandelor paratiroide, etc.

Gusa simpla
(distrofia endemica tireopata)

Distrofia endemica tireopatd este acea maladie care se intalneste constant in
anumite regiuni geografice, fiind in legatura cu marirea si alterarea glandei tiroide.

Gusa sporadica se poate dezvolta la pacientii ce locuiesc in afara zonei ende-
mice si este conditionatd de persistenta factorilor genetici ce determina absorbtia
insuficientd de iod in intestin si de dereglare a procesului de asimilare in glanda
tiroida.

Etiologie. Raspandirea cea mai mare a distrofiei endemice tireopate o gasim in
regiunile muntoase, in vaile adanci cu umiditate constant crescuta, pe platouri, la ses
fiind mai putin raspanditd. Gusa apare obisnuit la copii si la adolescenti, pentru ca sa
devind voluminoasa la varsta adultid. Este mai frecvent la femei, datoritd modi-
ficarilor functiei glandei tiroide Tn cursul vietii genitale (menstruatiile, graviditatea).

Gusa tine de o lipsd a iodului de care glanda tiroida are nevoie. Organismul unui
om adult necesita zilnic 100-200 gamma iod. Scdderea sub 50 gamma a aportului
zilnic de iod este urmata de hipertrofia compensatorie a glandei.

Clasificarea guselor sporadice si endemice:

1. Dupa gradele de marire a glandei tiroide (gr. 1-V)
Dupa forma (nodulara, difuzd si combinatd).
3. Conform starii functionale: eutiroidiand (functia normald a glandei tiroide);

N

hipotiroidianda (functie diminuatd) si hipertiroidiand (hiperfunctia glandei
tiroide).
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Anatomia patologica.

Dupa aspectul macroscopic si microscopic deosebim forme:
1. Difuze,
2. Nodulare,
3. Mixte.

in formele difuze, hiperplazia intereseaza toata glanda tiroida, care devine elastica
si omogena in gusele parenchimatoase, iar microscopic prezinta vezicule inegale,
goale sau sarace de coloid, cu un aspect macro- si microfolicular si cu stroma redusa.

Hiperplaziile localizate sunt reprezentate prin gusele nodulare caracterizate prin
formatiuni adenomatoase circumscrise, unice sau multiple, de marimi variabile, separate
de restul glandei printr-un tesut conjuctiv-scleros. Aceste adenoame pot sd apara sub
aspectul unor adenoame parenchimatoase, formate din noduli duri sau ca adenoame
coloide.

O varietate particulara este gusa chistica, care rezulta din unirea veziculelor unei
gusi coloide, ce poate lua uneori dimensiuni gigante. Peretele chistului este gros si
dur, uneori calcificat, continutul fiind un lichid seros, galbui sau sanguinolent.

Gusele vechi si voluminoase pot produce iritari si alterdri mecanice prin
compresiuni asupra organelor vecine. Astfel se poate constata deplasarea esofagului,
a pachetului vasculo-nervos al gatului, iritarea nervului recurent. Dar organul care
suferd cel mai mult este traheea, care poate fi deviatd, comprimata sau sa prezinte
alterari parietale cu modificari degenerative ale inelelor traheei (traheomalacia), in
urma carora se poate instala o asfixie imediata.

Simptomatologia gusii variaza cu sediul §i cu marimea tumorii. Gugele cu sediul
obignuit cervical nu sunt insotite in perioada initiala de tulburari functionale. Primul
semn pe care il observa pacientul este ingrosarea gdtului, tumefactia cervicala apa-
ruta insidios, cu tendinta de crestere, nu este dureroasa si nu produce nici o tulburare.
Tn general pacientii vin la consultatie din motive estetice.

Forma tumorii si sediul sunt foarte variabile. In hipertrofia difuza, forma glandei
in general este pastrata. In gusele adenomatoase chistice sau coloide se pot observa
uneori deformatii foarte accentuate, lobulante, proeminente, interesand de cele mai
multe ori numai o portiune din glanda.

Volumul tumorii, de asemenea, variaza dupa caz. Existd gusi mici, care devin
vizibile numai Tn hiperextensia gatului, altele sunt enorme.

Pentru a afirma cd, tumora apartine glandei tiroide, se va cerceta daca in timpul
miscarilor de deglutitie ea se ridica impreuna cu laringele si revine la loc. La palpare,
prin miscarile laterale, tumoarea este mobild, datoritd deplasarii ei Impreuna cu
traheea si laringele.

Consistenta guselor este variabild, dupa structura anatomica si vechimea lor.
Gusa parenchimatoasd este tensionatd si elasticd; gusa chisticad este moale sau

pseudofluctuentd; gusele nodulare prezinta o consistenta dura.
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Intr-o faza mai inaintatd pot si apard simptome grave datoriti compresiunii
organelor din vecindtate. Prin comprimarea caii laringo-traheale, pacientii prezinta
modificari ale vocii - voce aspra si ragusitd, iar mai tarziu dispnee la efort. Prin
compresiunea nervului recurent al laringelui apare vocea bitonala sau afonica. Mai
rar se observa disfagia in compresiunea esofagului.

Complicatiile. In urma unui efort sau traumatism poate apirea o hemoragie
interstitiald (hematocel tiroidian), care se manifestd clinic prin mérirea brusca a
volumului gusei, ce devine dura si dureroasa. O altd complicatie este strumita, care

se manifestd sub aspectul unei inflamatii acute, cu o evolutie spre supurare. O
complicatie frecventd este basedowicarea gusei (adenomul toxic). Malignizarea
afecteaza mai frecvent gusile nodulare mai vechi.

Tratamentul. Este indreptat in trei directii: masurile igieno-sanitare, profilaxia
specifica cu iod si mijloacele curative (medicale si chirurgicale).

Masurile igieno-sanitare constau in ameliorarea conditiilor de viatd sociala si

igienicd a populatiei, o alimentare bogata cu proteine.

Profilaxia iodatd este cea mai importantd masurd preventivd 1n regiunile
endemice, sub forma de sare iodata (20 mg iodura de kaliu la 1 kg sare de bucatarie).

Tratamentul curativ medical trebuie inceput in stadiile incipiente ale gusii,
administrand iodul in doze mici, sub forma de solutii sau comprimate (Iodomarin
200 mcg).

Tratamentul chirurgical ramane cea mai eficace metodd de tratament in
majoritatea cazurilor. El se impune in toate formele de gusa nodulara, in cazul
guselor voluminoase, mai ales daca sunt insotite de tulburari mecanice.

In cazul cind gusa este riaspanditd in ambii lobi se va efectua tiroidectomia
totala, cu respectarea structurilor anatomice adiacente importante — traheea, nervul
recurent, glandele paratiroide si vasele magistrale. in cazul cand un singur lob
contine gusa, se va executa hemitiroidectomia.

in timpul interventiei chirurgicale sau dupi pot surveni accidente:

v' asfixia brutala prin colabarea traheei,

v’ lezarea nervului recurent urmata de paralizia uni- sau bilaterala a corzilor vocale,
v’ lezarea venelor mai importante ce provoaca hemoragii,

v embolie gazoasa,

v' traumatismul paratiroidelor, care este urmata de tetanie.

Boala Graves - Basedow
Gusa exoftalmica sau boala Graves - Basedow este caracterizata prin dez-
voltarea mai mult sau mai putin rapida a simptomelor de hipertiroidie la un pacient
fara antecedente de gusd. Ea se defineste clinic prin tetrada simptomatica: gusa,

exoftalmie, tahicardie si tremor.
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Pe langa acest sindrom tipic §i complet, existd o serie de forme atipice, asa-
zisele sindroame parabasedowiene. Astfel se poate observa uneori o gusa simpla,
care secundar se complica cu o tahicardie, cu sau fara exoftalmie, cu sau fara tremor
sau tulburari nervoase, denumita gusd basedowicata sau adenom toxic.

Alteori, fara hipertrofie tiroidiand, apar tulburdri cardiovasculare, neurologice
si secretorii, asemanatoare sindromului Graves - Basedow, descrise sub denumirea
de cardiotireoza, hipertireoza pura sau tireotoxicoza.

Etiologia. Boala se observa cu o mare predominanta la femei (90%), mai frec-
vent intre 20-40 ani. Dezvoltarea bolii este legata de constitutia neuroendocrina
labila a femeilor, care prin schimbarile functionale importante 1n activitatea glandei,
ofera o predispunere speciala pentru dezvoltarea hipertireozei. Influentele psiho-
neurologice, ca emotii, frica, griji, conflicte conjugale, surmenaj intelectual sunt
factorii importanti in determinarea bolii.

Patogenia. Se stie cd, Tn mecanismul de producere a bolii Graves - Basedow,
tulburarea functiei tiroidiene nu este primara, ea fiind consecinta unei dereglari
corticosubcorticale a centrelor neurovegetativi diencefalici si a secretiei hipofizare
tireostimulante.

Tabloul clinic. Boala in majoritatea cazurilor apare insidios agravandu-se
progresiv, fiind caracterizata prin palpitatii, tulburari de caracter, insomnie, neliniste,
tulburdri genitale §i pierdere ponderald. Semnele hiperfunctiei tireoidiene se
manifesta prin: pierdere ponderala, cresterea temperaturii, tulburéri cardiovasculare
(tahicardia), gusa e reprezentata printr-o hipertrofie difuza si moderata.

Dintre semnele diencefalohipofizare, cel mai important este exoftalmia, care
apare mai tarziu, dupd tahicardie si gusd. Exoftalmia se datoreaza edemului si
proliferarii tesutului celular retrobulbar. Ochii au un luciu special, fanta palpebrala
este deschisda maximal, descoperind o banda alba de cornee intre pleoapa superioara
de alte semne oculare: semnul Moebius — insuficienta convergentei la privirea de
aproape; semnul Graefe — necoborarea pleoapelor superioare la privirea in jos si la
fixarea privirii asupra unui obiect ce coboara lent in jos.

Semnele neurologice si neurovegetative se manifestd prin tremor, care pot
interesa tot corpul, in afara muschilor fetei si sunt mult mai evidente la maini. Ele
persistd si in repaos, dar devin accentuate dupda oboseald si emotii;
hiperexcitabilitatea psihoafectiva, caracterizatd prin iritabilitate, instabilitate,
agitatie, atentie diminuata si astenie.

Tulburari vasomotorii care apar sub forma de bufeuri de caldura, eriteme, trans-
piratii excesive. Tulburari senzitive ca: nevralgii, cefalee, urticarie, prurit si vertije.

Tratamentul tireotoxicozelor este conservativ (medical sau prin radiatii) si

chirurgical. Tratamentul conservativ include: repaos psihic si fizic, regimul dietetic,
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tratamentul medicamentos cu iod (solufie Lugol), substante antitiroidiene de sinteza
(Propiltiouracil, Mercaptoimidazol, Mercazolil etc.), concomitent se vor indica
sedative, cardiotonice.

Tratamentul chirurgical isi are indicatia in toate formele severe ale gusilor
toxice, in formele rezistente tratamentului medical. Tn scop de evitare a recidivelor
maladiei, actualmente interventia chirurgicala de electie este tiroidectomia totala.

Tumorile benigne ale glandei tiroide
Adenomul se refera la tumori benigne ale glandei tiroide si are o forma rotunda
sau ovald. Chistul tiroidian reprezintd o portiune delimitatd a glandei tiroidei ce
contine lichid. Adenomul sau chistul care se extinde rapid poate deveni simptomatic,
uneori vizibil la suprafatd, cu durere, dificultdti la inghitire si, foarte rar, prin
compresia pe nervul recurent al laringelui poate determina schimbarea vocii.

Tumorile maligne ale glandei tiroide

Cancerul glandei tiroide se dezvolta in 80-90% din cazuri pe fondalul gusei,
de cele mai multe ori este transformarea guselor nodulare sau adenoamelor ti-
roidiene. Mai frecvent la femei intre 40 — 60 ani, in perioada menopauzei.

Sunt doua stadii de dezvoltare:

a) stadiul intracapsular;

b) stadiul extracapsular.

Simptomatologia. in faza initiala a bolii, simptomatologia este stearsd. Sem-
nele care fac sa banuim o degenerescentd neoplasticd sunt: cresterea rapida si
continua a tumorii la un pacient mai in etate (in jurul vérstei de 50 ani), avand o gusa
stationara de mai multd vreme. Concomitent se constatd modificarea consistentei,
gusa devine mai durd, lemnoasa sau pietroasa pierzand in acelas timp mobilitatea.
Intr-o faza mai avansati, caind neoplasmul a invadat organele vecine, apar nevralgii
faciale si cervicale, dispnee, cianoza.

Diagnosticul include:

v’ Laringoscopia,

v’ Scintigrafia,

v’ Biopsia prin punctie

v Examen histologic extemporaneu.

Tratamentul. Se recomanda tiroidectomia totald cu inlaturarea ganglionilor
limfatici cervicali. La necesitate se efectueaza radioterapia.
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APENDICITA ACUTA

Cristina Cojocaru,
doctor in stiinte medicale

Apendicita acuta reprezinta o urgenta chirurgicald caracterizata prin inflamatia
apendicelui vermiform si este una din cele mai frecvente patologii abdominale acute.

Date anatomice

Apendicele vermicular sau cecal reprezintd un organ diverticular rudimentar al
intestinului gros, de forma cilindrica cu o lungime de aproximativ 6-10 cm (cu
variatii intre 2 si 30 cm), cu un lumen ingust sau virtual (contine 0,1 ml de secretie
mucoasd) si un diametru exterior de 5-8 mm, fiind situat in fosa iliaca dreapta.

Histologic, peretele apendicular prezinta toate straturile peretelui colonului,
inclusiv plexurile nervoase Meissner si Auerbach. Pana la varsta de 15-25 ani
apendicele vermicular contine un bogat tesut limfoid mucos si submucos - n jur de
200 foliculi limfatici producatori de imunoglobuline, in special Ig A, de unde si
denumirea de ,,amigdala abdominala”, care apoi involueaza spontan.

Apendicele vermiform are originea la nivelul fetei postero-mediale a cecului la
aproximativ 1,7 cm de valva ileo-cecala. Baza apendicelui este localizata la locul de
unire a celor 3 tenii cecale. Corpul si varful apendicelui se pot afla in urmatoarele
pozitii:

* Preileala si postileald — apendicele este situat deasupra sau posterior de

peretele ileonului.

*  Mezoceliacd — apendicele este situat medial de cec si de colonul ascendent;

* Pelvina — apendicele are directie spre bazinul mic;

» Descendenta (subcecala) — apendicele situat sub cec;

* Retrocecala - apendicele este situat posterior de cec.

Mezenterul apendicelui este derivat din foita posterioard a mezenterului
ileonului terminal §i se atageaza la baza apendicelui si la cec, continand artera apen-
diculara. Artera apendiculard provine din artera ileo-colicd (ram terminal al arterei
mezenterice superioare).

Pe peretele abdominal anterior apendicele se proiecteaza in punctul McBurney.

Etiologie si patogenie
Etiologia apendicitei acute ramane necunoscutd, dar este, probabil, multi-
factoriala. La aparitia si dezvoltarea procesului inflamator in apendice contribuie mai
multi factori:
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» Factorul mecanic
» Factorul microbian
» Factorul chimic
» Factorul neurogen.

Factorul mecanic. Apendicita acuta apare in urma obstructiei partiale sau totale
a lumenului apendicelui cu coproliti, diferiti corpi straini (samburi de vegetale si
fructe), edemul si hipertrofia tesutului limfoid, bariul impactat de la examinarile
radiologice precedente, parazitii intestinali (oxiuri, ascarizi), bridele din procesele
inflamatorii ale organelor adiacente, tumorile (carcinoid apendicular sau tumoare a
cecului). Obstructia duce la distensie si acumularea unei secretii de aproximativ 5 ml
cu o presiune aproape de 60 ml H2O. Aceasta distensie si miscarile peristaltice pentru
depasirea obstacolului sunt substratul si cauza durerii abdominale.

Astfel, staza cu cresterea presiunii afecteaza vascularizarea parietala a
apendicelui cu aparitia focarelor de ischemie, care in scurt timp afecteaza toate
straturile apendicelui (apendicita acuta flegmonoasa) si se propaga la peritoneul
parietal. Zonele de ischemie duc la necrozd (apendicita acutd gangrenoasd) si
perforatie.

Factorul microbian. Apendicita acuta reprezinta un proces inflamator nespe-
cific. Rolul infectiei microbiene este descris in teoria infectioasa cu afectul primar a
lui Aschoff. Microorganismele pot patrunde in peretele apendicular pe cale entero-
gena din colonul drept si pe cale hematogena (amigdalitele, faringitele, gripa, etc.).

Factorul mecanic si cel microbian se considera a fi elemente determinante ale
procesului inflamator apendicular.

Factorul chimic. Dezvoltarea apendicitei acute se datoreaza patrunderii

continutului intestinului subtire Tn lumenul apendicular si alterarea mucoasei
apendicelui ca rezultat a antiperistaltismului.

Factorul neurogen. Tulburarile neuroreflexe corticale pot produce modificari
neurotrofice In apendice ce rezultd in proces inflamator.

Clasificarea apendicitei acute

Conform modificarilor morfopatologice ale apendicelui se diferentiaza cateva
forme clinice evolutive ale apendicitei acute:
|. Apendicita acuta simpla (superficiald): Apendicita acuta catarala.
I1. Apendicita acuta distructiva:

= Apendicita acuta flegmonoasa,

= Apendicita acutd gangrenoasa,

= Apendicita acutd gangrenoasd cu perforatie.
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III. Apendicita acutd complicati cu peritonitd locala sau generalizata, plastron
apendicular, abces periapendicular, abcese intraabdominale, pileflebita, sepsis.

Tabloul clinic

Cel mai comun si constant semn al apendicitei acute este durerea abdominald.
In cazuri tipice, durerea apare spontan, brusc, fiind uneori precedati de un disconfort
usor. Nu este caracteristica iradierea durerii. Initial durerea poate fi localizata in
epigastru sau regiunea paraombilicald, apoi peste 4-6 ore durerea se deplaseaza si se
localizeaza in fosa iliaca dreapta si creste in intensitate (semnul Kocher). Acest
simptom se intalneste in 35 - 60% cazuri.

In alte cazuri durerea apare in fosa iliaca dreapti, regiunea ombilicului (mai ales
la copii) sau cuprinde tot abdomenul. Debutul durerii nu este in corelatie cu alimen-
tarea sau efortul fizic. Miscarile brusc efectuate, mersul, tusea (Semnul Dunphy) pot
produce o exacerbare a durerii n regiunea fosei iliace drepte.

Printre alte acuze o atentie deosebitd o meritd inapetenta, greturile si voma.
Voma are un caracter reflex si in majoritatea cazurilor este unica. Caracterul multiplu
al vomei poate reflecta un proces distructiv in apendice si o peritonita difuza.

Mai putin caracteristice sunt alte fenomene dispeptice: balonarea abdomenului,
constipatia sau diareea. Temperatura corpului creste pana la 37,2 °C - 37,5 °C (sub-
febrilitate). In cazul adresarii tardive pacientul poate prezenta febra hectici, ca
urmare a progresarii procesului inflamator intraabdominal. Pulsul este usor accele-
rat, corespunzator cresterii temperaturii corpului.

Examen obiectiv

Inspectie. La debut pacientul este agitat, ulterior odatd cu aparitia iritatiei
peritoneale, pacientul devine linistit, deoarece orice miscare agraveaza durerea.
Pacientul ia pozitie antalgica, reprezentatd de flexia coapsei drepte sau coapselor la
peretele abdominal anterior, predominant in decubit lateral drept.

La inspectia abdomenului - abdomenul este simetric, participd in actul de
respiratie, cu exceptia regiunii iliace datorita iritatiei peritoneale care determina
limitarea miscarilor respiratorii ale peretelui abdominal.

Palpare. Palparea superficiala a abdomenului va incepe mereu din partea opusa
localizarii durerii, va descoperi o durere si contracturd (defans) musculard in
regiunea iliaca dreapta, cu apogeul in punctul McBurney. Triada Dieulafoy include:
durere, contracturi musculara si hiperestezia cutanati, in fosa iliaca dreapta cu
localizare maxima in punctul McBurney.

Semnul Voskresenski (simptomul camasei) - la alunecarea mainii pe peretele
abdominal din epigastru spre fosa iliaca dreapta, pacientul simte durere (hiperestezie

cutanata) in fosa iliaca dreapta.
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Semnul Rowsing - aparitia durerilor in fosa iliacd dreaptd in timpul palparii
profunde sau a efectuarii miscarilor ondulatorii in proiectia colonului sigmoid.

Semnul Sitcovski - intensificarea durerilor in regiunea iliaca dreapta in pozitie
a pacientului de decubit lateral stang.

Semnul Bartomie-Mihelson - intensificarea durerilor la palparea fosei iliace
drepte in pozitie de decubit lateral stdng a pacientului.

Semnul Blumberg — in timpul palparii profunde in regiunea iliaca dreapta,
compresiunea lentd a peretelui abdominal, urmata de decompresiunea brusca exa-
cerbeaza durerea. Acesta reprezinta simptomul clasic de iritare peritoneala.

Percutia - semnul clopotelului (Mandel-Razdolski): durere vie in fosa iliaca
dreapta la percutia superficiald a peretelui abdominal, ca urmare a iritatiei peri-
toneului inflamat.

Ascultatia - diminuarea pana la disparitie a zgomotelor intestinale (peristal-
tismului) in faza de ileus paralitic (peritonita generalizata).

Tuseul rectal sau vaginal sunt informative in cazul apendicitei acute pelviene.
Tuseul vaginal are importanta In diagnosticul diferential cu patologiile ginecologice.

Examene paraclinice

Analiza generali de singe. Leucocitoza moderata cca. 12,0 x 1091 Tn 25% din
cazuri, este prezentd la pacientii cu apendicitd necomplicatd; cresterea peste 18,0 —
20,0 x 10% caracterizeaza apendicita perforati. In 20-30% cazuri numirul leuco-
citelor poate fi in limita valorilor de referintd. Se observa predominarea leucocitelor
polimorfonucleare (devierea formulei leucocitare spre stinga) si limfopeniei rela-
tive. Prezenta procesului inflamator poate fi sugeratd de marirea vitezei de sedi-
mentare a hematiilor (VSH).

Proteina C-reactiva - poate fi crescutd, dar valorile normale ale acesteia nu
exclud diagnosticul de apendicita acuta.

Analiza generala a urinii este folositd pentru diferentierea de patologia uro-
logica. In apendicita pelvina si retrocecald sedimentul urinar poate contine hematii
si leucocite.

Analiza biochimica a sangelui (proteina generald, urea, creatinina, glucoza,
AST, ALT, bilirubina, protrombina, fibrinogenul), Echilibrul acido-bazic sanguin,
lonograma (Na, K, Ca, Cl) se indica in cazurile complicate de apendicita acuta si
cu scop de pregatire preoperatorie.

Ultrasonografia (USG) cavititii abdominale permite evidentierea apendi-
celui inflamat (structura tubulard nedeformabild, multistratificatd, @ > 6 mm);
vizualizarea unei mase tumorale sau a exsudatului pericecal; diferentierea de litiaza
biliara si renald; evidentierea patologiei ginecologice.
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Radiografia panoramica abdominala poate oferi date importante pentru
diagnosticul diferential: ocazional, in caz de apendicita tardiva si flegmon retro-
peritoneal conturul muschiului iliopsoas drept lipseste sau este estompat; pneumo-
peritoneul pentru diferentierea de ulcerul perforat; in caz de apendicita acuta per-
forata apare rar; imaginile hidro-aerice faciliteaza diferentierea de ocluzia intestinala
si ileusul paralitic in caz de peritonita.

Tomografia computerizata (CT) abdominala permite diagnosticul cazurilor
dificile de apendicita acuta, faciliteaza stabilirea diagnosticului la pacientii obezi sau
cu distensie abdominald gazoasa, cand utilizarea USG este dificila sau investigatia
este neinformativa.

Irigoscopia (irigografia, contrastarea baritatd) permite depistarea patologiei
cecului, colonului ascendent sau ileonului terminal, care poate simula apendicita
acutd, determinarea dereglarilor conturului colonului ca si consecinta a plastronului
apendicular sau evaluarea permeabilitatii lumenului apendicular.

Laparoscopia diagnostica permite diferentierea formelor patomorfologice ale
apendicitei acute si a gradului de raspandire a peritonitei. Este utilizata ca metoda de
diagnostic si, eventual, de tratament in caz de suspiciune de apendicita acuta si pentru
diferentierea apendicitei acute de o alta patologie intraabdominala acuta.

Apendicita_acutd se caracterizeaza printr-o anumitd consecventd in aparitia
simptomelor:

1. Durere Tn epigastru sau regiunea periombilicala;

2. Inapetenta, greatd, voma,

3. Durere locald si contracturda musculard in timpul palparii regiunii iliaca
dreapta;
4. Cresterea temperaturii corpului;
5. Leucocitoza.
Evaluarea probabilitatii apendicitei acute se poate realiza prin utilizarea
Scorului clinic Alvarado (tabelul 3).

Tabel 3. Scorul clinic Alvarado

Parametrul Caracteristici Puncte
Acuze Deplasarea durerii in fosa iliacd dreapta 1
Greata / voma 1
Anorexia 1
Semne Contracturd musculara in fosa iliaca dreapta 2
Febra (>37,5°C) 1
Iritarea peritoneald 1
Teste de laborator | Leucocitoza (leucocitele in sdnge >10.000 x10%/1) 2
Devierea formulei leucocitare spre stanga (neutrofile >75%)] 1
Scor maximal 10
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In baza calculdrii scorului Alvarado, pacientii pot fi clasificati in cei cu
probabilitate joasa de apendicita acutd (scor total < 4 puncte), probabilitate medie
(scor 4-8 puncte) si probabilitate inaltd (scor > 8 puncte).

Particularitatile evolutiei clinic a apendicitei acute
in dependenta de pozitia anatomica a apendicelui vermiform
Apendicita acuta retrocecala:

= Durerea si apararea musculard in zona supra- si retroiliacd, cauzata de con-
tractura inflamatorie a mugchiului psoas drept.

= Contractura musculara §i iritarea peritoneald pot fi absente chiar si la palparea
profunda datorita protectiei intestinul cec, care acopera apendicele.

= Deseori manifestarile clinice cu localizarea durerii in partea lombara si iradiere
in membrul inferior drept sau in organele genitale pot fi confundate cu colica
renala.

= Pot fi prezente si alte simptome urinare: polachiurie, dureri mictionale, retentie
de urina, hematuria.

Apendicita acuta retrocecala:

Se evidentiaza prin manevra psoasului (semnul Cope 1) pacientul este po-
zitionat n decubit lateral stang, examinatorul extinde incet membrul pelvin drept,
ceea ce provoaca durere in fosa iliaca dreapta.

Apendicita acuta pelvina:

= Predomina durerea suprapubiana cu mictiuni frecvente si dureroase.

= Poate fi prezentd diareea si tenesmele ca rezultat al iritarii intestinului rect.

= Reactia abdominala poate lipsi, iar defansul muscular apare tarziu, suprapubian,
dar sensibilitatea rectald sau vaginala din partea dreaptd sunt prezente.

= In analiza urinei pot fi determinate hematurie si leucociturie (piurie).

= (Cand apendicele inflamat este aderent la peretele lateral pelvin, muschiul obtu-
rator intern se afla in contractura inflamatorie, fiind verificat prin manevra obtu-
ratorului (semnul Cope I1) - se realizeaza prin rotatia interna pasivda a membrului
pelvin drept flectat, pacientul aflandu-se in decubit dorsal.

Apendicita acuta mezoceliaca:
insotita de lipsa simptomatologiei specifice.
= Durerea poate fi localizata dificil de catre pacienti §i se resimte in zona
paraombilicala.
= Vomele pot fi mai frecvente i mai abundente, iar diareea este prezentd permanent
ca urmare a iritarii ileonului distal.
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In cazul formarii plastronului acesta este localizat profund, fiind cu greu accesibil
palparii.

Apendicita acuta subhepatica:
Aceasta localizare evolueaza cu manifestari clinice similare colecistitei acute.
Defansul muscular si durerea maxima sunt localizate In regiunea hipocondrului
drept.
In cazuri rare poate aparea un subicter.
Diagnosticul clinic se stabileste in baza anamnezei, examindrilor paraclinice
(USG, CT) si laparoscopiei diagnostice.

Apendicita acuta din stinga:
Apendicita acuta din stdnga apare 1n caz de situs viscerus inversus sau malrotatie
intestinala (in caz de nerotatie sau rotatie incompleta a intestinului primitiv in
jurul axei mezenterice 1n primele 10 sdptdmani de dezvoltare embrionard).
Diagnosticul de inversie totald de organe se determind in baza datelor clinice,
ECG (electrocardiografie), radiografia toracelui, USG si CT a organelor cavitatii
peritoneale si a toracelui.
Dextrocardia si pozitia bulei de gaz din stomac sub diafragmd din dreapta,
depistata radiologic, demonstreaza statutul de inversie totala de organe.

Apendicita acuta in sacul herniar:
Tabloul clinic se poate manifesta in cateva variante:
v Apendicele poate produce inflamatie de sac herniar, care se extinde spre
peritoneul abdominal evoluand cu tablou clinic de peritonita.
v' Inflamatia apendicelui margineste numai cu sacul herniar si poate evolua cu
strangularea apendicelui vermicular — Hernia inghinald Amyand.
Orice forma, mai ales in cazurile de adresare tardiva, este practic imposibil de

diagnosticat preoperator.

Formele anatomo-patologice ale apendicitei acute
Forma cataralia: Apendicele si mezoul sdu sunt congestionate, tumefiate, cu

edem si hipervascularizarea seroasei. Mucoasa este congestionatd. Microscopic, se

constata un infiltrat leucocitar si hipertrofia foliculilor limfatici cu invadare de citre
celule polinucleare.

Forma flegmonoasa: Apendicele este marit in volum, turgescent si friabil,

continand un lichid purulent sub tensiune. Mezoapendicele este edemat, infiltrat si

friabil. Seroasa este acoperita cu membrane de fibrind. Mucoasa prezinta ulceratii si
necroze. Microscopic Tn peretele apendicelui se gasesc abcese miliare, tromboze
vasculare si hemoragii interstitiale.
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Forma gangrenoasi: Leziunea afecteaza apendicele sectoral sau in totalitate.
Apendicele este tumefiat, cu abcese §i zone de necroza a peretelui. La nivelul
mucoasei se constatd ulceratii intinse. Seroasa este acoperita cu membrane de fibrina.
Vasele apendiculare sunt trombozate.

Formele clinic ale apendicitei acute dupa varsta

Apendicita acuta la gravide

Cel mai frecvent apare in primele doua trimestre. Diagnosticul este dificil
datorita gestozelor, care se manifestd prin greturi, vome si durere abdominald, in
apendicita acutd insa durerea este insotita de defans muscular.

In a doua jumitate a sarcinii toate durerile la palpare in regiunea flancului drept
sau a hipocondrului drept necesita a fi considerate ca posibile semne de inflamatie a
apendicelui vermiform, deoarece rezistenta musculara abdominald si semnele pe-
ritoneale devin mai putin localizate si sunt depistate difuz in partea dreaptd a
abdomenului, datoritd maririi volumului abdomenului, conditionata de uterul gravid,
ce duce la indepartarea foitelor peritoneale (viscerala si parietald) de sursa inflama-
tiei — apendicele si cecul.

Numdrul de leucocite poate fi normal sau crescut cu o predominare a polimorfo-
nuclearelor. Incertitudinea diagnosticului de apendicita acuta la ultrasonografie pre-
supune efectuarea laparoscopiei. Apendicita cu peritonitd ameninta cu moartea fatul
si mama. Interventia chirurgicald de urgenta, apendicectomia, este singura posi-
bilitate de tratament.

Apendicita acuta la copii

Apendicita acutd apare extrem de rar la sugari, dar cand se produce, este practic
imposibil de diagnosticat. La copii mici anamneza este interpretatd doar dupa re-
latarile mamei. Copiii de la 2 ani suferd de apendicita acutd mai frecvent cu un tablou
clinic zgomotos, cu dureri violente, paroxistice, mai mult localizate Tn regiunea
ombilicala sau pe tot abdomenul, febra 39-40°C, vome multiple, diaree. Debutul
brusc al durerii apare mai ales dupa o boala infecto-contagioasa.

Apararea musculara voluntara a copilului face imposibild palparea, ceea ce
impune folosirea analgeziei superficiale, care suprima apararea musculara voluntara,
permite chirurgului perceperea contracturii involuntare sau palparea masei infla-
matorii. La copii este mai frecventa localizarea pelvina si cea subhepatica. Progresia
rapida a inflamatiei distructive si a perforatiei, cand epiploonul insuficient dezvoltat
este incapabil sa limiteze perforatia, creste rata complicatiei cu peritonita. Tot din
aceastd cauza plastronul apendicular este o raritate.

Pentru stabilirea diagnosticului corect, sunt importante semnele de iritatie
peritoneala cu leucocitoza, cresterea VSH-ului si a proteinei C reactive.
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Apendicita acuta la varstnici:

Incidenta apendicitei la batrani este mai scazutd pe motivul regresiei si atrofiei
foliculilor limfatici. Datoritd reactivitatii scazute; manifestarile clinice sunt la
inceput atenuate cu o durere putin manifestd, crestereca moderatd a temperaturii
corpului si defans muscular usor. Semnul Blumberg este pozitiv.

Leucocitoza este moderatd cu deviere a formulei leucocitare spre stinga.
Totodatd, pacientii varstnici cu apendicita acutd deseori au valori normale ale
leucocitelor sangelui periferic si a formulei leucocitare. Este caracteristica frecventa
inaltd a formelor distructive (datorita factorului vascular) pe fondalul unui tablou
clinic sters. La pacientii peste 70 ani apendicele frecvent se perforeaza si patologia
se complica cu peritonita localizatd sau generalizata.

Diagnostic diferential al apendicitei acute

Diagnosticul diferential al apendicitei acute depinde de trei factori esentiali:

1. Pozitia anatomica a apendicelui vermiform inflamat.
2. Stadiul evolutiv al procesului (inflamatie simpla sau complicata).
3. Virsta si genul pacientului.

Colecistita acuta se deosebeste prin antecedente de colica biliara. Debutul bolii
coincide cu iIntrebuintarea in alimentatie a bucatelor copioase si a alcoolului. Mani-
festarile clinice (durerea, voma, febra) sunt foarte asemanatoare, Insa difera dupa
sediul durerii. La examenul obiectiv se depisteaza semnele: Kehr, Murphy, Grekov-
Ortner, simptomul frenicus, iar ultrasonografic se vor stabili modificarile sugestive
pentru colecistitd acuta, inclusiv calculoasa.

Pancreatita acuta diferd de apendicita prin dureri de o intensitate maximala,
care sunt localizate in epigastru cu o iradiere sub forma de centurd si asociate cu
varsaturi repetate, chinuitoare. Starea generald a pacientului este mult mai grava si
se agraveaza progresiv 1n lipsa tratamentului adecvat cu tendinta spre soc.

Abdomenul este balonat, in proiectia pancreasului se determind durere si
rezistentd muscularda (semnul Korte). Poate fi prezenta cianoza tegumentelor
periombilical sau pe flancuri. Are loc cresterea diastazei (alfa-amilazei) n sange si
urind si leucocitoza cu deviere spre stanga. Din anamneza se constatd: obezitate,
etilism, calculi biliari, debutul bolii frecvent coincide cu un abuz alimentar.

Ulcerul gastroduodenal perforat se caracterizeaza printr-un debut brusc cu
sindrom algic pronuntat (,,loviturd de pumnal”) in regiunea epigastricd. Daci per-
foratia se acopera spontan starea pacientului se amelioreaza, semnele clinice
abdominale se localizeaza pe flancul drept. In acest caz diagnosticul diferential este
foarte dificil si intotdeauna necesitad utilizarea metodelor paraclinice suplimentare
(USG, radiografia panoramica a cavitatii abdominale, pneumogastrografia, CT
abdominala, laparoscopia diagnostica).
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Diverticulul Meckel inflamat este un vestigiu embrional, ca o formatiune ,,in
deget de manusa” localizata pe marginea antimezostenica a ileonului terminal, langa
cec. In majoritatea cazurilor este prezent un tablou clinic asemanator apendicitei
acute. Diagnosticul preoperator este dificil si, din punct de vedere a conduitei clinice,
neimportant.

Complicatiile inflamatiei diverticulului Meckel necesitd o abordare similara
apendicitei acute — interventie chirurgicala in regim de urgenta.

Tumorile apendicelui (carcinoidul, mucocelul, adenocarcinomul) se manifesta
prin simptome de apendicita acuta si diferentierea este posibila doar intraoperator.

Patologiile sistemului respirator (pleuropneumonia bazala si pleurezia pe
dreapta) pot evolua cu iradierea abdominald a durerii, uneori si cu contracturd
musculard. In majoritatea cazurilor este prezentd febra inalta precedatd de frison.
Auscultativ in pulmoni se determind atenuarea respiratiei si crepitatia. Se dife-
rentiaza prin examinarea clinica (percutie si auscultatie), confirmatd de radiografia
pulmonara.

Boala inflamatorie pelvina (peritonita pelvina) durerea si contractura mus-
culard sunt de intensitate moderati, este posibild suspiciunea apendicitei acute. In
caz de examinare clinica incerta este necesara laparoscopia.

Complicatiile evolutive ale apendicitei acute

In cazul apendicitei acute flegmonoase, omentul mare, ileonul si cecul pot adera
prin fibrina la apendice si determina formarea unui bloc inflamator — plastron
apendicular. Plastronul apendicular apare la a 3-5-a zi dupa debutul bolii. Pacientul
acuza dureri surde in fosa iliacd dreaptd, care se intetesc in timpul mersului. in
evolutia plastronului apendicular distingem 3 faze:

v’ faza infiltrativa

v' faza de abcedare

v faza de fistularizare.

In faza infiltrativa plastronul apendicular se palpeaza sub forma unei formatiuni
tumorale 1n fosa inghinala stanga, de dimensiuni variate, dureroasa, fara fenomene
de fluctuenta si cu contururi difuze. Este insotit de febra, leucocitoza in crestere
treptatd. In urma tratamentului conservativ (repaus la pat, dietd, antibioterapie, local
aplicarea pungii cu gheatd, raze ultrascurte de Tnaltd frecventd) plastronul treptat
dispare, starea pacientului se restabileste si el este supus apendicectomiei in perioada
»rece” — peste 3 luni.

In cazul progresirii procesului inflamator se dezvolti faza de abcedare cu
formarea unui abces n jurul apendicelui necrozat sau perforat - abces periapen-
dicular. In aceste cazuri durerea si febra persisti. La palpare constatim durere
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pronuntatd, contracturd musculard si semnul Blumberg pozitiv, la o palpare mai
profunda se poate percepe fluctuenta. Leucocitoza este pronuntata cu o deviere in
stanga.

Diagnosticul de abces apendicular dicteaza o interventie de urgenta — drenarea
abcesului cu inlaturarea apendicelui amputat sau programarea apendicectomiei pe o
perioadd mai indepartatd. Dacd drenarea chirurgicala a abcesului a intarziat poate
avea loc o fistulizare in exterior (prin peretele abdomenului) sau n cavitatea peri-
toneald, cu dezvoltarea unei peritonite initial locale, apoi difuze si generalizate.

Peritonita purulentd generalizatd poate avea loc si in caz de perforatie a
apendicelui, ca si consecintd a lipsei de limitare a procesului inflamator.

Abcesele intraabdominale regionale sau la distanta sunt:

» abcesul periapendicular,

+ abcesul subfrenic,

 abcesul subhepatic

« abcesul retrocecal,

+ abcesul pelvin,

» abcese ale spatiilor parieto-colice, mezentericocolice §i intermezenterice.

Tratamentul — deschiderea si drenajul chirurgical.

Pileflebita (tromboflebita venei porte) - complicatie grava, care incepe cu trom-
boflebita venelor apendiculare si prin intermediul venelor ileo-colicé si mezenterica
superioara determina tromboflebita venei porta. Este insotita de un sindrom acut de
hipertensiune portald cu abcese miliare ale ficatului. Semnele clinice includ febra si
frisonul, hepatomegalie dureroasa, subicter, circulatia venoasa colaterala, ascita si
pleurezia, starea generald grava. Tratamentul include antibioticoterapie si anticoagu-
lante, dezagregante, terapie infuzionala de detoxificare, gamaglobulina, etc. Evolutia
este aproape totdeauna letala.

Septicemia apendiculard poate imbraca forma unei septicopiemii cu metastaze
supurative pluriviscerale (abcesul plamanului, carbunculul renal, abcesul ficatului,
abcesul intracranian, etc.).

Tratamentul apendicitei acute
Tactica de tratament in apendicita acuta este orientata spre indepartarea cat mai
curand posibil a apendicelui inflamat. Odata stabilit diagnosticul de ,,Apendicita

=9

acutd”, interventia chirurgicala de urgenta — apendicectomia, este efectuata la toti
pacientii, deoarece frecventa complicatiilor si mortalitatea depind direct de timpul
scurs de la debutul bolii pana la interventia chirurgicald. Cu cit aceasta perioada este
mai lunga, cu atat apar mai des complicatiile si rata mortalitatii postoperatorii este

mai mare.
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In unele cazuri este admisibila efectuarea apendicectomiei urgente amanate,
cand este necesar un timp suplimentar pentru confirmarea diagnosticului sau
stabilizarea dereglarilor hemodinamice, respiratorii §i corectia afectiunilor con-
comitente grave Tnainte de interventia chirurgicala.

Apendicectomia poate fi efectuatd sub protectia anesteziei locale, regionale
(spinala, epidurald) si generale. In majoritatea cazurilor abordul McBurney este
optimal si permite efectuarea apendicectomiei; incizia Lenander (verticala pe
marginea laterala a muschiului rect abdominal drept) are avantajul transformarii ntr-
o laparotomie larga in cazurile dificile; laparotomia medio-mediana permite lavajul
intregii cavitati peritoneale si instalarea unui drenaj corect In cazul apendicitei acute
complicate cu peritonita generalizata.

Apendicectomia poate fi efectuata traditional (deschis) sau laparoscopic.

Apendicectomia laparoscopica este indicate In urmatoarele 3 situatii:

1. In continuarea laparoscopiei diagnostice pentru diagnosticul incert, fard a
recurge la o laparotomie.

2. La femeile tinere, de varsta fertild, pentru a minimaliza traumatismul
parietal.

3. La pacientii obezi, care necesita incizii largi sau in cazul unor particularitati
clinice care implica factorii cosmetici.

Avantajele fiind absenta complicatiilor parietale, spitalizare mai scurta,
reintegrare socio-profesionala rapida.

Etapele apendicectomiei conventionale
I. Mobilizarea cecului cu exteriorizarea apendicelui in plaga si clamparea,
transectia §i suturarea si/sau ligaturarea mezoului apendicular.

Il. Ligaturarea apendicelui la bazd cu fir resorbabil (in cazul cand se
presupune Tnfundarea bontului apendicular n intestinul cec) sau neresorbabil (cand
nu se face sutura in bursa).

I1l. Aplicarea suturii ,,in bursa”.
IV. Sectionarea apendicelui dupa izolarea cdmpului operator cu comprese.
Dupa sectiune, bontul se badijoneaza cu iod, apoi se invagineaza in cec cu penseta.
V. Dupai invaginarea si ligaturarea firului primei burse, este aplicata sutura in
WA

Pentru a preveni dezvoltarea complicatiilor septice, tuturor pacientilor li se
administreaza antibiotice cu spectru larg inainte si dupa interventia chirurgicala, care
acopera atat flora aerobd, cat si cea anaeroba. Antibioticoprofilaxia empirica poate
fi administrata in regim de monoterapie sau terapie combinata (2-3 preparate). Cele
mai utilizate antibiotice Tn calitate de monoterapie sunt cefalosporinele cu spectrul
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larg de actiune si fluorochinolonele: Ceftriaxonum, Cefazolinum, Ceftazidimum,
Cefuroximum si Ciprofloxacinum. Terapia combinata include administrarea:
Ceftriaxonum + Metronidazolum, Ceftazidimum + Metronidazolum, Ciproflo-
xacinum + Metronidazolum, Ceftriaxonum + Metronidazolum + Ampicillinum si
pentru cele mai severe cazuri si infectii nosocomiale — Imipenemum + Metroni-
dazolum.

Complicatiile dupa apendicectomie

» Infectia plagii postoperatorii determinatd de gradul contaminarii intraope-
ratorii.

» Abcesele intraabdominale.

» Ocluzia intestinald precoce (cauzatd de procesul inflamator persistent,
deseori ileusul paralitic) sau tardiva (prin bride si aderente).

» Hemoragii intraabdominale in cazul deraparii ligaturii de pe artera apendi-
culard ce rezultd Tn hemoperitoneum sau un hematom voluminos, impunand reinter-
ventia de urgenta.

» Fistule digestive (cecale, ileale) sunt rezultatul dezunirii bontului apendi-
cular, al leziunii intraoperatorii la nivelul cecului sau ileonului Tn plastronul
apendicular, sau leziuni de decubit realizate de tuburile de dren.

» Hernii incizionale (postoperatorii).

» Complicatii sistemice: pneumonie, tromboflebite, embolii pulmonare.

106



BOALA ULCEROASA A STOMACULUI SI DUODENULUI.
COMPLICATIILE BOLII ULCEROASE

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Boala ulceroasa este o maladie cronica recidivantd a regiunii gastroduodenale
cu formarea ulcerelor gastrice si duodenale.

In tarile industrial dezvoltate suferd de boala ulceroasi 6-10% din populatia
maturd. Maladia se intilneste mai frecvent la barbati (raportul intre barbati si femei
este de 4:1). La varsta tanara mai frecvent se intalneste ulcerul duodenal, iar la varsta
inaintatd — ulcerul gastric. La populatia urbana boala ulceroasa se intalneste mai
frecvent decét la cea rurala.

Etiologia
Factorii etiologici principali ai maladiei ulceroase sunt:
1. Infectarea cu Helicobacter pylori.

Tn prezent acest factor este considerat principal n dezvoltarea bolii ulceroase.
Infectia Helicobacter pylori — este una din cele mai raspandite infectii. Helicobacte-
riile reprezintd grupul I de risc cancerogen. Aparitia ulcerelor duodenale circa in
100% cazuri este cauzata de infectarea cu Helicobacter pylori, iar a ulcerelor gastrice
—1n 80-90%.

2. Stresurile psihoemotionale acute si cronice.

In trecut acest factor avea o mare importanta in etiologia bolii ulceroase. insa
odata cu aprecierea rolului infectiei Helicobacter pylori stresul psihoemotional a
devenit un factor secundar. In practica clinica sunt cunoscute multe cazuri, cand
stresul are un rol principal in dezvoltarea bolii ulceroase si a acutizarilor ei.

3. Factorul alimentar

in prezent se considera ca, rolul factorului alimentar in etiologia bolii ulceroase
nu este principal, mai mult ca atat nu este demonstrat in general. Se presupune ca,
alimentele picante foarte fierbinti sau reci provoaca o hipersecretie gastrica. Aceasta
poate contribui la realizarea actiunii ulcerogene a altor factori etiologici.

4. Abuzul de alcool, cafea si fumatul

Este demonstrat ca, la fumatori boala ulceroasd se intdlneste de 2 ori mai
frecvent decat la nefumatori. Nicotina provoaca spasmul vaselor gastrice si ischemia
mucoasei gastrice, activeaza capacitatea secretorie si hipersecretia acidului clorhi-
dric, contribuie la cresterea nivelului de pepsinogen — I, la accelerarea evacudrii
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alimentelor din stomac si micsorarea presiunii in portiunea pilorica. In felul acesta
se creaza conditii pentru aparitia refluxului gastroduodenal.

Mai mult ca atat, Nicotina inhiba formarea factorilor principali de protectie a
mucoasei gastrice — mucusului gastric si prostaglandinelor, de asemenea micgoreaza
secretia bicarbonatilor. Alcoolul de asemenea stimuleaza secretia acidului clorhidric
si deregleaza formarea mucusului gastric de protectie, micsoreaza considerabil
rezistenta mucoasei gastrice si provoaca dezvoltarea gastritei cronice.

Abuzul de cafea are o actiune nefavorabila asupra stomacului. Cofeina stimu-
leaza secretia acidului clorhidric si contribuie la dezvoltarea ischemiei mucoasei
gastrice. Abuzul de alcool, cafea si fumatul posibil nu sunt cauzele principale ale
bolii ulceroase, dar fara indoiala sunt factori predispozanti catre dezvoltarea ei.

5. Actiunea medicamentelor

Sunt cunoscute remedii medicamentoase ce pot provoca dezvoltarea ulcerului
acut gastric sau duodenal. Acestea sunt acidul acetilsalicilic si alte remedii antiinfla-
matorii nesteroide. Maladiile ce contribuie la dezvoltarea bolii ulceroase:

o Bronsita cronicd obstructivd, astmul brongic, emfizemul pulmonar (se dez-
volta insuficienta respiratorie, hipoxemia, ischemia mucoasei gastrice si
micsorarea activitatii factorilor de protectie);

e Maladiile sistemului cardio-vascular, insotite de hipoxemie si ischemia
organelor si tesuturilor;

o Ciroza hepatica,

e Maladiile pancreasului.

Patogenia

In prezent se consideri ca, boala ulceroasa se dezvolti ca rezultat al dereglarilor
echilibrului ntre factorii de agresie a sucului gastric si factorii de protectie a mu-
coasei gastrice si a duodenului, cu prevalarea factorilor de agresie. In norma acest
echilibru este mentinut de sistemul nervos si endocrin.

Factorul agresiv principal in cazul ulcerului duodenal este acidul clorhidric si
pepsina, iar Tn ulcerul gastric — actiunea combinata a acizilor biliari, a lizolecitinei si
a sucului pancreatic ce patrund in stomac ca rezultat al refluxului duodenogastral.

In 24 ore stomacul secretd aproximativ un litru de suc gastric. Intre partile bazale
si parietale ale mucoasei gastrice este un raport inalt al concentratiei ionilor de H+
(1000000:1). Acest gradient este mentinut de factorul de protectie al mucoasei format
din mucus si bicarbonat. Mucusul micgoreaza viteza difuziei ionilor de H+, iar ionii de
bicarbonat reusesc sa neutralizeze ionii de H+ si astfel nu permit lezarea celulelor.

Bariera de protectie a mucoasei o constituie:

1. Stratul dens de mucus, ce acopera ca o peliculd de grosimea 1,0-1,5 mm
epiteliul gastric si contine ioni de bicarbonat;
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2. Membrana apicald a celulelor;

3. Membrana bazald a celulelor.

In patogenia bolii ulceroase sunt caracteristice urmatoarele particularitati:

»  Refluxul duodenogastral cu actiunea de lunga durata a continutului duode-

nal (acizii biliari, lizolecitina, sucul pancreatic) asupra mucoasei gastrice.

»  Evacuarea incetinitd a continutului gastric.

» Infectarea mucoasei gastrice a portiunii antrale cu Helicobacter

(Campylobacter) pylori.

»  Difuzia inversd a ionilor de H+ si diminuarea barierei de protectie muco-

bicarbonica.

»  Agresivitatea factorului acido-peptic.

In dezvoltarea ulcerului cronic gastric are importanti majora nu atat cresterea
factorilor de agresie a sucului gastric, cat micsorarea barierei de protectie a
mucoasei gastrice.

Acizii biliari si lizolecitina distrug stratul de protectie al mucoasei, ducand la
citoliza celulelor epiteliale ale stomacului, provocand dezvoltarea gastritei cronice.
In aceste conditii are loc difuzia inversa a ionilor de H+ din lumenul gastric in pe-
retele lui. Aceasta duce la epuizarea sistemului ,,bufer” al celulelor gastrice, cu apa-
ritia acidozei tisulare, activizarea sistemului calicrein-chininic, cu majorarea pro-
ducerii histaminei. Ulterior provocand cresterea brusca a permeabilitatii capilarelor,
ce duce la edem, dereglarea microcirculatiei, ischemiei mucoasei, dereglarea proce-
selor regeneratorii ale epiteliului. Pe acest fondal factorul acido-peptic contribuie la
formarea ulcerului.

O importanta majora In patogenia ulcerului cronic gastric si duodenal se atribuie
factorilor de agresie — cresterea indicelui acidului clorhidric si pepsinei, cauzate de
marirea tonusului nervului vag, cresterea cantitatii celulelor parietale si principale
genetic determinata, diminuarea autoreglarii procesului secretiei acide.

Un rol important in aparitia ulcerului duodenal revine majorarii evacuarii
continutului acid al stomacului, ce contribuie la lezarea mucoasei duodenale. Rezis-
tenta mucoasei duodenale si mecanismele sale de aparare brusc se deregleaza. Se
micsoreaza excretia secretului bazic al pancreasului, ca rezultat are loc incetinirea
neutralizarii continutului acid, diminueaza producerea mucusului si mucinei, se
deregleaza circulatia sanguina locald a peretelui intestinal, ducand la aparitia ische-
miei, hipoxiei si acidozei tisulare, se incetineste procesul fiziologic de regenerare a
epiteliului. Distrugerea barierei de protectie duce la difuzia ionilor de H+, activeaza
sistemul calicrein-kininic, ce duce la cresterea brusca a permeabilitatii vaselor, edem,
necroza epiteliului in zona cu dereglarea majora a microcirculatiei cu formarea
ulterioara a ulcerului.
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Anatomia patologica

Ulcerele cronice pot avea diferite dimensiuni de la cativa milimetri pana la 5-6
cm, patrunzand adanc pana la stratul muscular si chiar seros, cu capacitatea de pene-
trare Tn organele adiacente (ulcer penetrant) ori perforare in cavitatea peritoneala
(ulcer perforant) cu distructia vasului sanguin si provocarea hemoragiei masive.
Aceste ulcere decurg cu formarea tesutului fibros la marginea ulcerului (ulcerului
calos). Stratul mucos adiacent ulcerului este inflamat (duodenita, gastritd). In pro-
cesul de regenerare a ulcerului se formeaza cicatrice, deformand stomacul si duode-
nul, provocand stenoza lui.

Clasificarea ulcerului cronic

I. Dupa localizare.

1. Ulcer gastric: cardial, subcardial, a corpului gastric, antral a peretelui ante-
rior, a peretelui posterior, a curburii mari §i a curburii mici.

2. Ulcer duodenal: bulbar, postbulbar, a peretelui anterior, a peretelui posterior,
a peretelui superior si a peretelui inferior.

3. Ulcer cronic combinat (gastric si duodenal).
I1. Dupi localizare, manifestarile clinice si specificul tratamentului, sunt 5 tipuri
de ulcer (conform clasificarii Johnson (1965), modificatd de Csendes (1987)):

= Ulcer al corpului gastric si subcardial al curburii mici, fara hipersecretie

(I'tip);

= Ulcer al corpului gastric si duodenal, asociat cu hipersecretie (I tip);

= Ulcer gastric prepiloric, asociat cu hipersecretie (111 tip);

= Ulcer juxtacardial (in jonctiunea esofagogastrica), fara hipersecretie (1V tip);

= Ulcer medicamentos cauzat de consumul preparatelor antiinflamatorii, situat

n orice regiune a stomacului, fara hipersecretie (V tip).

II1. Dupa manifestarile clinice:

1. Acut sau primar depistat.

2. Ulcer cronic.
IVV. Conform fazei procesului.

1. Acutizare.

2. Remisie incompleta.

3. Remisie.
V. Clasificarea morfologica:

1. Ulcer mic (mai < de 0,5 cm Tn diametru);

2. Mediu (intre 0,5-1,0 cm n diametru);

3. Ulcer mare (de la 1-3 cm) ;

4. Ulcer gigant (mai > de 3 cm).
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Manifestarile clinice si diagnosticul

Sindromul dolor. Durerea este simptomul de baza ce se caracterizeaza prin
urmatoarele:

1. Localizarea durerii. Durerea in majoritatea cazurilor se localizeaza in
regiunea epigastrala, in caz de ulcer gastric — n centrul epigastrului ori spre stanga
de linia mediala, dar in caz de ulcer duodenal si prepiloric — In regiunea epigastrala
spre dreapta de linia mediala. In caz de ulcer gastric cardial, se poate depista loca-
lizarea atipica a durerii: retrosternal sau precardial.

2. Dupa tipul manifestarii durerilor. Durerile pot fi: precoce, tardive, nocturne,
flaméande.

2.a. Durerile precoce sunt durerile, ce apar peste 0,5-1 ora dupd masa,
intensitatea lor creste lent; persistand timp de 1,5-2 ore, apoi dupa evacuarea conti-
nutului stomacal durerea cedeaza. Durerile precoce sunt caracteristice pentru ulcer
gastric localizat in portiunea superioara a stomacului.

2.b. Durerea tardiva apare peste 1,5-2 ore dupa masa, nocturne — apar
noaptea si flamande — peste 6-7 ore dupa mancare si cedeaza dupa masa. Durerile
tardive, flimande si nocturne sunt caracterisice pentru ulcer antral si duodenal.

3. Caracterul durerii. La majoritatea pacientilor durerile sunt de intensitate
joasd, surde, aproximativ la 30% durerile sunt de intensitate inaltd. Durerile pot fi
mate, colicative, intepatoare, etc.

4. Periodicitatea bolii. Pentru ulcerul cronic este caracteristicd periodicitatea
durerii. Acutizarea ulcerului cronic poate dura de la cateva zile pana la 6-8 sapta-
mani, apoi survine faza de remisie, cand pacientii se simt bine.

Durerile sezoniere. Acutizarea durerii prevaleaza primavara si toamna. Durerile
sezoniere sunt caracteristice in deosebi ulcerului cronic duodenal.

Sindromul dispeptic

Pirozisul — este cauzat de refluxul gastroesofagian si iritarea mucoasei esofa-
giene cu continut gastric, bogat in acid clorhidric si pepsina.

Eructatiile — sunt caracteristice eructatiile acide, mai frecvent in caz de ulcer
mediogastral, decat in caz de ulcer duodenal.

Voma si greturile. Aceste simptome sunt determinate de marirea tonusului
nervului vag, hipermotorica si hipersecretia gastrica. Masele vomitive sunt consti-
tuite din continut gastric acid. Dupad voma starea pacientului se amelioreaza, durerile
diminueaza si pot disparea.

Greturile sunt caracteristice pentru ulcere mediogastrale, pot fi Intélnite si n
caz de ulcer postbulbar, dar nu sunt caracteristice pentru ulcer duodenal bulbar
si contravin acestuia.
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Pofta de mancare. In caz de ulcer cronic este pastratd, dar poate fi si marita. In
caz de sindrom algic intens, pacientii refuzd sd manance ori se alimenteaza
insuficient, din frica aparitiei durerii postprandiale. In timpul acutizarii ulcerului
gastric la palparea abdomenului se determina durerile in regiunea epigastrala sau in
hipocondrul drept in caz de ulcer gastric piloric si ulcer cronic duodenal. Percutor se
determina zone algice, ce corespund localizarii.

Diagnosticul
Analiza generald a sangelui, urinei.
Analiza maselor fecale la sdnge ocult.
Analiza biochimica a sangelui.
FEGDS cu biopsie in caz de ulcer gastric.
Radioscopia gastricd si a duodenului (in caz de contraindicatii pentru
FEGDS).
Cercetarea functiei excretorii gastrice.
Metode de diagnostic a infectiei cu H. pylori (metoda histologica, bacter-
iologica, serologica, testul rapid la ureaza, testul respirator cu uree).
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Tratamentul

Principiile generale ale tratamentului conservativ si chirurgical al ulcerului
gastric si duodenal se bazeaza pe inlaturarea actiunii agresive a factorului acido-
peptic asupra mucoasei gastrice.

Tratamentul conservativ

De exclus alimentele picante, cafeaua, alcoolul, fumatul.

Administrarea sistematica a inhibitorilor de secretie (ca blocatori ai Hp-re-
ceptorilor (Quamatel, Ranibos), blocatori ai pompei de protoni (Omez, Pulcet,
Aprazol), antacidele — preparate, ce contribuie la imbunatatirea starii stratului de
protectie al mucoasei (Maalox, Almagel, De-Nol), folosirea preparatelor antibacte-
riene pentru eradicarea Helicobacter pylori, remedii sedative.

Tn caz de ulcer duodenal necomplicat, tratamentul precoce duce la remisie de
lunga durata la circa 70% de pacienti. La circa 20-30% de pacienti ulcerul cronic
devine recidivant, cu risc major de dezvoltare a complicatiilor ca hemoragia,
perforatia, stenoza.

Indicatii pentru tratament chirurgical sunt relative si absolute.

Indicatiile absolute sunt:

= Perforarea ulcerului,

= Hemoragia gastroduodenald profuza si recidivanta,

= Stenoza piloro-duodenala si deformarea stomacului cu dereglarea functiei

evacuatorii a stomacului,
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= Malignizarea ulcerului.

Indicatii relative sunt:

= Ulcer recidivant, rezistent la tratament conservativ.

= Ulcer cronic recidivant, rezistent la tratament conservativ cu simptome cli-

nice ca dureri, vome, hemoragii oculte.

= Hemoragii repetate in anamneza.

= Ulcer gastric penetrant, ce nu se cicatrizeaza in caz de tratament conservativ

adecvat timp de 6 luni.

= Ulcer recidivant, dupa suturarea ulcerului perforant.

= Ulcere multiple (Kissing) cu hiperaciditatea sucului gastric.

In caz de ulcer gastric spectrul indicatiilor de tratament chirurgical este mai larg,
deoarece exista posibilitatea de malignizare a ulcerului (circa 10%).

Tratamentul chirurgical trebuie sa contribuie la scaderea indicelui de secretie a
acidului clorhidric. Se utilizeaza rezectia gastrici si metode nerezecabile, cand se
pastreaza stomacul.

Tn caz de rezectie gastricd Bilrot I, pasajul alimentelor se efectueazi prin
anastomoza gastroduodenala, iar — Bilrot Il, prin anastomoza gastrojejunala.

Din metode nerezectionale pot fi utilizate vagotomia si anume vagotomia tron-
culard cu piloroplastie si vagotomia proximala fara piloroplastie (dacd nu este pre-
zentd stenoza) cu piloroplastie in caz de stenoza. Vagotomia tronculard constd in
transectia tronculard a nervului vag in jurul esofagului pana la ramificatia hepatica
si celiaca. Vagotomia selectiva consta in transectia nervului vag mai jos de rami-
ficatia hepatica si celiaca.

Vagotomia tronculara si selectiva contribuie la scdderea functiei de secretie a
stomacului, deregland si functia motorica, de aceea ca profilaxie a stazei continutului
gastric se recurge si la operatie de drenare a stomacului.

Complicatiile bolii ulceroase
Complicatiile bolii ulceroase sunt:
1. Perforatia,
Stenozarea,
Hemoragia,
Penetratia,
Malignizarea.
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Perforatia este una din cele mai grave complicatii ale ulcerului. Ea constituie
15% din numarul total al purtatorilor de ulcer. Ulcerul duodenal furnizeaza procentul
cel mai mare de perforatii, fiind uneori asociat cu hemoragie de la 1% pana la 4,2-12%
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(A.A.Salimov) sau stenoza. Se constatd mai ales la barbati (9/10) varsta fiind cuprinsa
ntre 30-50 ani, dar complicatia nu este exceptionald la batrani si la adolescenti.

Clasificarea (Savieliev, 1976)
1. Dupad origine:

e perforatie ulceroasa;

e perforatie hormonala.
2. Dupd localizare:

e perforatia ulcerului gastric (curburei mici, curburei mari, peretelui anterior,
peretelui posterior);
e perforatia ulcerului duodenal (peretelui anterior, peretelui posterior).

3. Dupd evolutia clinica:
e perforatia in peritoneul liber;
e perforatia inchisa sau oarba (perforatia intr-un organ vecin - pancreas, ficat,
vezicula biliara, etc.);

o perforatia atipicd, ntr-o punga peritoneald izolata de organe (perforatia

peretelui posterior al duodenului, perforatia in portiunea cardiala a stomacului);

e perforatie acoperitd.

in evolutia perforatiei tipice se disting 3 perioade:

1. Perioada de soc;
2. Perioada de pseudo-ameliorare;
3. Perioada de peritonita difuza.

Cel mai caracteristic semn al perforatiei este durerea, care survine brusc si
brutal, asemanata de Dieulafoy ca o ,, lovitura de pumnal”. De cele mai multe ori
durerea este atdt de pronuntatd, ca duce la stare de soc: facies hipocratic, paloare,
neliniste, ochi infundati, pupile dilatate, transpiratii reci, hipotensiune arteriala
progresiva, temperatura scazuta, puls ,,vagal” — bradicardie.

Fiecare miscare sau respiratic profundd exagerand durerea, imobilizeaza
pacientul, acesta din urma prefera o pozitie antalgica (culcat pe spate cu extremitatile
inferioare flexate spre abdomen). Sediul durerii la debut este in regiunea epigastrala
sau hipocondrul drept, poate iradia in clavicula si omoplat (simptomul Eleker) —in
dreapta, cand perforatia este situatd in zona piloroduodenald sau in stinga, cand
avem o perforatie in regiunea fundului si corpului stomacului. Vomele de cele mai
dese ori lipsesc ori pot fi unice.

La inspectie abdomenul este imobil, rigid, plat (respiratia este costald, accele-
rata si superficiald, datorita blocarii diafragmului).

Palparea pune 1n evidentd un alt semn major §i anume, contractura muschilor
abdominali, determinati de iritarea peritoneului. in aceastid perioadd peritonita

poartd un caracter exclusiv chimic (enzimatic). Contractura este insotitd de o hipe-
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restezie cutanatd, iar decompresia bruscd a peretelui abdominal este foarte dureroasa
(semnul Blumberg).

Sunt prezente si alte semne ale peritonitei difuze: semnul clopotelului (Mandel-
Razdolski), semnul tusei, etc. Dupa 20-30 minute de la perforatie in pozitie semi-
sezanda putem constata la percutie disparitia matitatii hepatice, provocata de gazele,
ce au invadat cavitatea peritoneald si se interpun intre perete si ficat (pneumo-
peritoneu) - semnul Clarke.

Perioada de soc dureaza 4-6 ore, dupa care urmeaza o ameliorare a starii
generale, denumita ,,perioada de iluzie”, ,perioada de pseudo-ameliorare”, cand
durerea abdominala scade 1n intensitate, temperatura este normala sau usor ridicata,
pulsul se mentine la nivelul nu mai sus de 90 batii/min. Pacientii in aceasta perioada
refuza de a fi examinati si de a fi operati, cred in insdnatosirea deplind, ceea ce
serveste drept baza la diverse erori diagnostice si tactice.

Peste 4-6 ore (10-12 ore de la debutul bolii) starea pacientului se agraveaza:
pulsul devine accelerat, TA scade, temperatura corpului creste, respiratia devine si
mai accelerata, superficiala, abdomenul este balonat si foarte dureros pe tot traiectul,
apare voma, dispar elimindrile de gaze. Din acest moment perforatia intra in faza a
3-a finala de dezvoltare — faza peritonitei difuze microbiene.

Diagnosticul se bazeaza pe datele de anamneza, semnele clinice si examenul
radiologic, care evidentiaza pneumo-peritoneul vizibil in pozitia verticala ca o ima-
gine gazoasa, clard in forma de semilund, situata sub cupola diafragmei pe dreapta,
sau sub ambele cupole.

Tn cazuri dificile pentru diagnostic recurgem la laparoscopie, care ne va depista
semne de peritonitd difuza si locul perforatiei.

Tratamentul ulcerului perforat este chirurgical. Cea mai frecventd manevra este
suturarea ulcerului perforat (Miculicz, Oppel-Polikarpov). Se utilizeaza la pacienti
gravi, cu peritonita difuza.

La pacientii tineri se efectueaza vagotomie tronculara cu excizia ulcerului si
piloroplastie, sau rezectia gastrica (daca dupa perforatie nu a trecut mai mult de 6
ore, iar starea pacientului este satisfacatoare).

Atunci cand pacientul se afla in conditii ce nu permit efectuarea interventiei
chirurgicale sau pacientul refuza categoric interventia chirurgicala se admite apli-
carea tratamentului conservativ (Taylor, 1946), care se reduce la aspiratia naso-
gastrald permanenta, utilizarea antibioticelor cu spectrul larg, corectia dereglarilor
hidro-electrolitice. La momentul actual procedeul Taylor poate fi completat cu o
drenare laparoscopica a cavitatii abdominale.

Stenoza ulceroasd. Stenoza pilorica survine in rezultatul cicatrizarii ulcerului
situat in zona piloro-duodenala. Ea este cauzata in primul rand de formarea tesutului
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de scleroza periulceroasa, ireversibild, la care ca elemente secundare se adauga
edemul si spasmul.

In dependenta de situarea procesului ulceros deosebim 3 tipuri de stenoze:

= Stenoza pilorica,
= Stenoza bulbului duodenal,
= Stenoza postbulbara.
Dupa gradul de ingustare a zonei piloro-duodenale deosebim 3 stadii ale stenozei:
= Stadiu | (Compensati),
= Stadiul Il (Subcompensatd),
= Stadiul 11l (Decompensatd).

Tn stadiul | starea generald a pacientului este putin dereglata, starea de nutritie
este satisfacatoare. Se face simtitd distensia epigastricd, vomele poartd un caracter
episodic.

Stadiul 1l al stenozei se recunoaste prin senzatia unei greutati permanente in
epigastru. Voma se repeta de cateva ori pe zi cu continut gastric amestecat cu resturi
alimentare ingerate cu 11-12 ore mai inainte sau chiar in ajun, dar fara semne de
fermentatie putrida. Obiectiv se observa denutritia pacientului.

Stadiul 11l este documentat prin staza si atonie in crestere, repletic gastrica
crescutd, stomacul devine aton si durerile se atenueazd. Starea pacientului se
agraveaza esential, depistaim semne de deshidratare.

Senzatia distensiei epigastrale 1i indeamna pe pacienti sd provoace voma, care
devine mult mai rara (o datd in 1-2 zile), dar cu continut enorm (cativa litri) cu resturi
de alimente utilizate cateva zile Tnainte in stare de fermentatie putrida si cu miros
fetid, insuportabil. La inspectia generala - casexia pacientului cu o bombare si cla-
potaj, ce cuprinde intreg epigastrul.

Diagnosticul definitiv se concretizeaza cu ajutorul endoscopiei si radioscopiei.
FEGDS evidentiaza in stadiul T — deformatie ulcero-cicatriciald pronuntata a cana-
lului piloric cu o stenoza de pana la 1- 0,5 cm, n stadiul 11-111 — distensia stomacului
cu ingustarea totala a canalului piloric.

La radioscopie — distensia gastrica, stomacul contine o mare cantitate de lichid
de staza, in care substanta baritata cade in fulgi de zapada, iar contractiile peristaltice
sunt incetinite. Se va constata intotdeauna intarzierea evacuarii cu 6-12 ore n stadiul
I, 12-24 ore n stadiul Il, peste 24 ore in stadiul IlI.

Tratamentul stenozei ulceroase este exclusiv chirurgical. Metoda chirurgicala
depinde de starea pacientului, gradul de stenoza, gradul deshidratarii.

Cand starea pacientului permite cea mai raspanditd este rezectia 2/3 a sto-
macului Tn majoritatea absolutd una din variantele procedeului Bilrot II. Starea
pacientului fiind grava, varsta inaintata cu o patologie asociata pronuntata este indi-

catd gastroenteroanastomoza combinatd cu enteroentero-anastomoza Braun.
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Hemoragia ulceroasd. Este intalnita la 30% din purtatorii de ulcer, iar in 5%
cazuri fiind masiva si prezentand un mare pericol pentru viata pacientului. Uneori
hemoragia este anticipata de dureri si fenomene dispeptice (semnul Bergman).

Dupa gravitatea starii generale deosebim 4 grade de hemoragie:

Gradul I (usoard) — pierderea pana la 10-12% VSC (500-700 ml) nivelul Hb in
sange este diminuat nelnsemnat, dereglari ai indicilor hemodinamicii lipsesc;

Gradul 1l (mediu) — pierderea pana la 15-20% VSC (1000 — 1400 ml): TA>100
mmHg, Ps < 100 b/min., hemoglobina — 100 g/I;

Gradul 111 — hemoragia grava - pierderea pana la 20 - 30% (1500 - 2000 ml):
Ps-100-120 b/min., TA 80-100 mmHg, indexul de soc > 1,0, Hb < 100 g/l;

Gradul 1V — hemoragie masiva — pierdere mai mult de 30% VSC (mai mult de
2000 ml TA < 80 mmHg, pulsul > 120 b/min, indexul de soc ~ 1,5, hemoglobina <
80 g/1, hematocritul < 30%, oligurie (< 40 ml/ora).

Tn caz de hemoragie gastro-intestinala neinsemnati (< 50 ml) masele fecale sunt
oformate de culoare neagra. Exteriorizarea hemoragiei se manifesta prin voma cu
sdnge si scaun cu sange.

VVoma cu sange (hematemezis) — eliminarea cu voma a sangelui neschimbat sau
modificat (zat de cafea) — are loc Tn caz de hemoragii gastrice sau duodenale.

Melena — eliminarea cu masele fecale a sangelui modificat (culoarea pacurii),
are loc 1n caz de pierderi de sange de 500 ml si mai mult.

Diagnosticul si tratamentul pacientilor cu hemoragii acute se efectueaza in
sectiile de terapie intensiva unde se administreaza urmatoarele:

1. Cateterizarea venei subclavia pentru restituirea deficitului volumului san-

gelui circulant.

2. Aplicarea sondei gastrice pentru lavajul gastric si controlul recidivei hemo-

ragiei.

3. Fibroesofagogastroduodenoscopia (FEGDS) imediata.

4. Determinarea gradului hemoragiei.

5. Cateterizarea permanenta a vezicii urinare cu scop de control asupra diurezei

(nu mai putin de 50-60 ml/ord)

6. Oxigenoterapia.

7. Terapia hemostatica.

8. Clistere evacuatorii cu scop de inlaturare a sangelui din intestin.

Endoscopia (FEGDS) este cea mai informativa metoda de diagnostic a hemora-
giei. Conform datelor endoscopice sunt cunoscute trei stadii ale hemoragiei, ce au o
importanta atat diagnostica, cat si pentru selectia metodei de tratament (Forest,
1974).
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Clasificarea Forest:

F I a— hemoragie in jet continuu.

F I b — hemoragie capilara difuza continuu.

F 11 a— vas trombat de calibru mare.

F 11 b — tromb-cheag bine fixat de ulcer.

F 11 ¢ — vase de calibru mic trombate sub forma de pete colorate.

F 111 — lipsa stigmatelor de hemoragie n ulcer.

Tratamentul. Pacientul cu hemoragie gastrointestinald este supus unui repaos
fizic si alimentar strict. In stomac se introduce o sonda, care serveste pentru aspiratie
permanenta, precum §i pentru terapia hemostatica locald: lavaj intragastral hipo-
termic cu Acid aminocapronic si Adrenalind, aplicarea Susp. Almagel, Maalox.
Totodata sonda indica stoparea sau persistenta hemoragiei.

in timpul endoscopiei hemoragia poate fi stopatd prin administrarea in stratul
submucos din apropierea ulcerului a substantelor sclerozante - trombina si coagu-
larea vasului ce sdngereaza (electrocoagularea si laserul).

Tn majoritatea cazurilor, aproximativ 80% hemoragia acuta poate fi stopata prin
metode conservative. Este necesar de inceput terapia infuzionald cu infuzia solutiilor
reologice ce imbunatitesc microcirculatia.

In gradul I si IT de hemoragie se efectueaza infuzia solutiilor de Reopoliglucina,
cristaloide si a glucozei in volum de 400-600 ml. Tn gradul Il de hemoragie se
efectueaza infuzia de plasma proaspat congelata, a masei eritrocitare, a solutiilor de
Poliglucind, Reopoliglucina, cristaloide, Glucoza. Volumul de infuzii trebuie sa fie
30-40 ml/’kg masa corporald. Raportul solutiilor infuzate si a masei eritrocitare
transfuzate trebuie sa fie 2:1.

Tn gradul IV de hemoragie si in caz de soc hipovolemic raportul solutiilor infu-
zate si a sangelui transfuzat trebuie sa fie 1:1 sau 1:2. Este necesar ca volumul
terapiei infuzionale sa prevaleze cantitatea sangelui pierdut, in mediu 30-50%. Cu
scop de mentinere a presiunii oncotice sanguine se utilizeaza administrarea intrave-
noasa a albuminei si plasmei proaspat congelate.

Concomitent se efectuecaza terapia hemostatica de ordin general (Clorura de Ca,
Acid aminocapronic, Decinon, Vicasol, etc.).

Cand hemoragia este stopatd se aplicd dieta (ceai rece, paine alba, terci, pireu
de cartof, unt, etc.). Toate aceste alimente se administreaza cu mici intervale si in
forma rece.

Tratamentul chirurgical poate fi:

= imediat, de urgenta — cAnd hemoragia nu se stopeaza,

= precoce — cand hemoragia recidiveaza peste 2-3 zile

= planificat (la rece) — cand hemoragia este stopata definitiv.
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Daca ulcerul este situat in stomac de cele mai dese ori se efectueaza rezectia
gastrica, iar in starile grave a pacientului este indicata excizia ulcerului.

Cand sediul ulcerului este duodenul, se procedeaza in felul urmator:

a. daca ulcerul este situat pe semi-circumferinta posterioard a bulbului e de
preferat rezectia gastrica;

b. in cazurile, cind ulcerul este situat in semicircumferinta anterioara se aplica
excizia ulcerului in asociere cu vagotomia tronculara;

c. n cazurile, cand starea pacientului este grava e posibild suturarea vasului
sangerand.

Penetrarea ulcerului. Este o modificare a perforatiei acoperite cu o evolutie
lenta. Sunt 3 faze de penetrare.

Faza |. Faza patrunderii ulcerului prin toate straturile peretelui gastric sau

duodenal.

Faza Il. Faza concresterii fibroase cu organul adiacent.

Faza I11. Faza penetrarii definitive cu patrunderea in organul adiacent.

De cele mai dese ori ulcerul gastric penetreaza in omentul mic, pancreas, ficat,
colonul transvers, mezocolon, rareori in splina sau diafragm. Ulcerul duodenal ca
reguld penetreaza in capul pancreasului; ligamentul hepato-duodenal, mai rar in
vezicula biliard sau in caile biliare externe cu formarea unei fistule bilio-digestive
interne. In caz de penetrare in pancreas (cel mai frecvent) durerile iradiaza in spate
(punctul lui Boas).

Depistand penetrarea ulcerului pacientul va fi supus la 1-2 tratamente conser-
vative in conditii de stationar, dupa care, in lipsa eficientei si persistarii durerilor
pacientul va fi operat, ca unicul remediu de tratament.

Malignizarea ulcerului. Se considera ca, se malignizeaza numai ulcerul
gastric. Literatura contemporana nu cunoaste cazuri de malignizare a ulcerului cu
sediul in duoden, desi teoretic acest proces este posibil.

Surprinderea momentului de malignizare este foarte dificil si totusi printre
semnele precoce se cer mentionate urmatoarele: disparitia periodicitatii durerilor
(atat in timpul zilei, cat si in timpul anului — primédvara-toamna), durerile isi pierd
violenta dar devin permanente, inclusiv in timp de noapte, apare inapetenta, pier-
derea Tn greutate a pacientului, creste anemia.

Foarte importanta este aparitia repulsiei fata de carne pe fondal de diminuare a
HCI liber cu aciditatea totald pastratd si aparitia acidului lactic, precum si a he-
moragiei microscopice (reactia Adler-Greghersen pozitiva). Diagnosticul este defi-
nitivat prin intermediul FEGDS cu biopsia tesutului din nisa ulcerului. La primele
suspiciuni de malignizare pacientul este supus unei interventii chirurgicale radicale
cu examen histologic intraoperator.
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LITIAZA BILIARA. COLECISTITA ACUTA

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Notiuni anatomo-fiziologice

Vezicula biliara sau colecistul este un rezervor cu o lungime de aproximativ
7-8 cm si o latime de 4 cm, situatd in fosa veziculei biliare, pe fata viscerald a
ficatului. Capacitatea ei este de 50-60 ml.

Colecistul are rolul de a concentra bila prin absorbtia de apa si secretie de mucina
si de a depozita bila Tn perioadele interdigestive. Colecistului i se descriu trei portiuni:
fundul, corpul (adera de patul hepatic printr-un strat de tesut conjunctiv lax) si colul
(infundibul sau punga Hartmann, care se continua cu ductul cistic).

Vezicula biliara este irigata de artera cistica, avand originea in artera hepatica
dreapta. Artera cisticad apare de obicei pe sub canalul hepatic comun, formand
impreund cu ductul hepatic comun si cu ductul cistic un triunghi ,, biliovascular" —
Calot. Acest triunghi contine ramura dreapta a arterei hepatice si a venei porte si un
ganglion voluminous Mascagni. intoarcerea venoasa a veziculei biliare este asig-
uratd de mici vene, care se dreneaza direct in ficat si de o veni cisticd mai volumi-
noasa, care dreneaza n ramura dreaptad a venei porte. Limfa dreneaza direct in ficat.
Nervii veziculei biliare provin din plexul celiac.

Bila reprezinta o solutie coloidala secretata de catre hepatocite si compusa din
apa, pigmenti biliari, saruri biliare, colesterol, lecitind, acizi grasi, mucind. Rolul
bilei consta in: emulsionarea grasimilor, activarea lipazelor, favorizarea absorbtiei
acizilor grasi, vitaminelor liposolubile (A, D, E, K) si a colesterolului, stimularea
peristaltismului intestinal, neutralizarea sucului gastric acid. Volumul normal al
secretiei biliare pentru adultul sanatos este de 250-1100 ml zilnic.

Litiaza biliara

Litiaza biliara sau colelitiaza este o patologie caracterizatd prin formarea
calculilor in canalele biliare si vezicula biliard din cauza alterdrii compozitiei co-
loidale a bilei, cu diminuarea ponderii sarurilor biliare §i cresterea cantitatii de
colesterol.

Litiaza biliara este o patologie frecventa, care afecteaza 10-15% din populatia
adultd. Incidenta litiazei biliare creste cu varsta pacientilor si este maximala la
batrani. Femeile sunt afectate de colelitiaza de 4-5 ori mai frecvent decat barbatii.

Printre factorii, care favorizeaza formarea calculilor se pot enumera: patologii
asociate cu staza biliara, infectia cailor biliare, varsta inaintatd, sexul feminin,

120



obezitatea, diabetul, vagotomia chirurgicald sau rezectia gastrica, nutritia parenterala
totald, graviditatea, pierderea rapidd a masei corporale, alimentatia excesiva sau
bogata in grasimi, etc.

Calculii se pot forma in orice portiune a cailor biliare (ducturile intra- sau
extrahepatice), dar locul predominant al formarii acestora este vezicula biliara.

In 80% calculii contin prevalent colesterol (deschisi la culoare), in 10% cazuri
predomind pigmentii biliari (bruni sau negri), in restul cazurilor sunt micsti.

Dupa dimensiuni calculii sunt:

1. microlitiaza sau sludge ( calculi <3 mm in diametru) - pot trece ductul cistic

si sfincterul oddian;

2. calculi mici (3-5 mm n diametru) - pot trece liber ductul cistic, la papila se
pot inclava si provoca colici;

3. calculi mijlocii (5-20 mm in diametru) - se pot inclava n infundibulul
veziculei biliare, producand hidropsul vezicular;

4. calculi mari, (>20 mm in diametru), produc ulceratii de decubit a mucoasei
colecistului, favorizand dezvoltarea unei colecistite acute sau a unei fistule
biliodigestive.

Simptomatologia clinica poate fi sistematizata in functie de fazele evolutive ale

litiazei veziculare astfel:

1. Litiaza asimptomatica, descoperita intamplator prin ecografie abdominala,
sau mai rar intraoperator, este fie complet lipsitd de simptome, fie asociata cu simp-
tome dispeptice nespecifice (balondri, eructatii, intoleranta la grasimi, flatulenta).
Rata de dezvoltare a simptomelor este de 1,5-2% pe an, iar a complicatiilor de 0,3-
1,2% pe an.

2. Litiaza simptomatica se manifesta prin colicd/durere biliara. Durerea biliara
este simptomul definitoriu. Are sediul Tn epigastru sau hipocondrul drept, poate
iradia in umarul drept sau spate, survine la 3-4 ore dupa un pranz gras, dureaza cel
putin 15 minute si se poate nsoti de greturi, vome, subfebrilitate. Complicatiile apar
de obicei cand litiaza este simptomatica, cu o ratd de 0,7-2% pe an.

3. Litiaza complicata se manifesta prin dureri continue ce dureazd mai mult de
6 ore, icter, febra cu frisoane, tahicardie, colecist palpabil, semne de iritatie peri-
toneald sau de pancreatita.

Litiaza veziculari se poate prezenta sub urmatoarele forme clinice:

1. Latenta (,,muta”) sau asimptomatica.

2. Pseudoulceroasa - pacientii pot avea suferinte de tip ulceros.

3. Dureroasa (colici biliare)

4. Dispeptica - dominatd de greata, balonari postprandiale, tulburari de tranzit.

5. Acuta (colecistita acuta).
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6. Pseudoneoplazica - sugereaza o leziune maligna ce obstrueaza fluxul bilio-
duodenal: icter indolor, afebril si progresiv.

Diagnosticul pozitiv:

I. Investigatii de laborator nu sunt specifice, insa pot furniza informatii impor-
tante:

1. Hemoleucograma: hemoglobina — norma sau |; leucocite — norma sau 1;
VSH —norma sau 1;

2. Biochimia séngelui:exploreaza functia hepatica cu evaluarea citolizei
hepatice (valori normale sau crescute ALAT, ASAT), colestazei (valori
normale sau crescute ale Bilirubinei si fractiilor, Colesterolului, Fosfatazei
alcaline, GGTP),

3. Determinarea Proteinei C reactive ca marker al procesului inflamator:
valori normale sau crescute proteina C-reactiva

Il. Explorari imagistice:

1. Ultrasonografia va aprecia forma, volumul, peretii si continutul colecis-
tului. Calculii se prezinta sub forma de ecouri puternice, uneori mobile cu pozitia
pacientului si cu prelungirea ecoului - ,,con de umbra”. Grosimea peretilor peste 3
mm are semnificatia unui proces acut. Uneori se pot observa imagini aerice in
grosimea peretelui, elocvente pentru o supuratie cu anaerobi. Se obtin informatii
asupra cailor biliare intra- i extrahepatice, cat si asupra structurii pancreasului.

2. Radiografia abdominala poate fi sugestivd in calculii radioopaci de
veziculd si bila calcificata.

3. Colecistografia orala (examen radiologic prin administrarea unei sub-
stante de contrast pe cale orald) rezervata situatiilor ecografic neclare sau tulburarilor
veziculare functionale.

4. Colecistocolangiografia intravenoasa prin administrarea i/v de substanta
de contrast poate sa evidentiaze calea biliara principald (timpul colangiografic) cat
si colecistul. In cazul calculilor radiotransparenti in colecist apar imagini lacunare.

5. Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP). Este atét
mijloc de diagnostic permitand vizualizarea caii biliare principale (CBP) si a intregii
patologii biliare (litiaza, stenoze), cat si mijloc terapeutic: extrageri de calculi
coledocieni, stentdri de stenoze benigne sau maligne.

6. Tomografia abdominald. Poate identifica calculi in special impregnati cu
calciu.

7. Rezonanta magnetica este utild pentru evidentierea arborelui biliar
(colangio-RMN) in sindroame icterice, cat si pentru evaluarea preoperatorie a cailor
biliare atunci cand ERCP nu poate fi efectuata.
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Diagnostic diferential
Diagnosticul diferential al litiazei biliare simptomatice (prezenta colicilor
biliare) trebuie facut cu alte afectiuni ce se manifesta clinic printr-un sindrom
colicativ:
» Colica renald - durerea are caracter descendent din regiunea lombara spre
organele genitale;
» Durerea in pancreatitd acuta — durerea este sub forma de centura in epi-
gastru;
» Sindromul dureros din ulcerul duodenal — are particularitatea de a fi ritmat
alimentar, periodic si sezonier;
» Colica hepatica - se insoteste de obicei de hepatomegalie.

Complicatiile litiazei biliare
Exista 3 grupuri de complicatii ale litiazei biliare:

I. Complicatii mecanice:

1. Hidrocolecist - se instaleaza dupa inclavarea unui calcul in regiunea
infundibulocistica si se caracterizeaza prin aparitia in zona colecistului a unei tumori
rotund-ovala, sensibil-dureroasi la palpare. In cavitatea veziculei, cu pereti subtiati,
se resoarbe pigmentul biliar si rdmane un lichid clar, de culoarea apei (de unde si
numele) sau continand mucus secretat in exces.

2. Litiaza secundara de coledoc este conditionatd de diametrul mic al calculilor
si permeabilitatea ductului cistic, care le favorizeaza migrarea in coledoc.

3. Fistulele bilio-biliare sunt consecinta unei litiaze localizate in regiunea
infundibulocistica, care evolueazd de multa vreme si in urma ulceratiei peretelui din
zona respectiva cavitatea veziculei comunica printr-un traiect fistulos cu lumenul caii
biliare principale, prin care migreaza calculul. O astfel de complicatie rara si tardiva in
evolutia litiazei biliare este sindromul Mirizzi, care dupa clasificarea Csendes et al.
(2008) poate fi de 5 tipuri: tip | - compresia externd a CBP de cétre colecist, tip IT —
prezenta fistulei colecisto-biliare care ocupa pana la 1/3 din diametrul CBP, tip Il —
prezenta fistulei colecisto-biliare care ocupa 2/3 din diametrul CBP, tip IV — prezenta
fistulei colecisto-biliare care ocupa mai mult de 2/3 din diametrul CBP, tip V - prezenta
fistulei colecisto-enterice fara (Va) sau cu asocierea ileusului biliar (Vb).

4. Fistulele bilio-digestive apar in urma formarii unui traiect fistulos intre
cavitatea colecistului si duoden. Mai rar se intilnesc fistulele colecistocolice, colecis-
tojejunale, coledocoduodenale sau biliotoracice.

5. lleusul biliar reprezinta ocluzia intestinala determinatd de obstructia
lumenului intestinal printr-un calcul, migrarea caruia s-a produs printr-o fistuld
biliodigestiva. Calculul se poate opri in lumenul duodenului, generand sindromul
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Bouveret, care se manifestd printr-o ocluzie intestinala Inaltd, urmatia de vome
neintrerupte, chinuitoare §i stare generald grava.

Il. Complicatii inflamator-infectioase:

1. Colecistita acuta — inflamatia acuta a peretilor veziculei biliare.

2. Colangita (angiocolita) este inflamatia cdii biliare principale, aparuta in
urma actiunii factorului mecanic (calculul, stenoza) si infectios (colibacilul, ente-
rococul, stafilococul) si se manifesta prin triada Chauffard-Villard-Charcot: durere,
febra, icter.

3. Pancreatita acuta biliara se instaleaza In urma migrarii unuia sau mai multor
calculi veziculari in cdile biliare, obstructia ampulara, activarea intracanalara a
enzimelor pancreatice, eliberarea de mediatori proinflamatori cu leziuni initiale
ductale si parenchimatoase, iar apoi extracapsulare sau la distantd — edem interstitial,
leziuni vasculare si ischemice.

I11. Complicatii degenerativ-neoplazice:

Cancerul veziculei biliare - la vechii litiazici se produce degenerarea maligna a
peretelui vezicular in 8-10% din cazuri. 85-90% dintre neoplasmele colecistului
survin la un pacient purtator de calculi veziculari. Varsta predilecta este peste 60 ani.
Histopatologic este un adenocarcinom agresiv ce se complicd cu icter prin
compresiune.

Tratamentul

Obiectivul tratamentului litiazei biliare veziculare este indepartarea calculilor si
prevenirea recurentei acestora.

Litiaza biliard asimptomaticd nu necesitd tratament. Se recomanda tactica
expectativa si instituirea tratamentului de indata ce apare prima colica.

Litiaza biliara simptomatica trebuie sa fie intotdeauna tratata. Tratamentul este
chirurgical. Interventia chirurgicala consta in inlaturarea colecistului — colecistecto-
mie. Doar in conditii speciale, legate de terenul cu risc sau de refuzul interventiei, se
recurge la tratament conservator: repaus la pat, regim alimentar, antibiotice, anti-
spastice, analgetice, etc.

Litiaza biliard complicata este tratatd Intotdeauna chirurgical. Colecistectomia
se practica conventional, mai rar laparoscopic, In urgentd imediata sau améanata.

Colecistita acuta
Colecistita acuti reprezintd inflamatia acuta a peretilor veziculei biliare fiind
una din cele mai frecvente afectiuni abdominale acute si cea mai comuna complicatie
a litiazei biliare. Colecistita acutd reprezinta a doua, dupa apendicita acuti, cauza a
infectiei intraabdominale complicate si ocupa 18,5% din aceasta.

124



Etiopatogenie

Colecistita acuta este cauzata de un proces inflamator - infectios nespecific, care
implica peretii veziculei biliare si Tn peste 95% din cazuri este secundarad obstructiei
mecanice a ductului cistic sau infundibului colecistului de catre un calcul biliar. Acest
obstacol duce la cresterea presiunii In vezicula biliara. Producerea continud a mucu-
sului din epiteliu si distensia veziculei biliare rezultd in dereglari micro- si macro-
circulatorii. Ulterior apare edemul seroasei, descuamarea mucoasei, congestia venoasa
si limfatica, ischemia si necroza colecistului cu peritonitd localizata sau difuza.

In mai putin de 5% sunt intalnite cazuri de colecistitd acuti acalculoasa.
Procesul patologic se poate dezvolta postoperator, dupa interventii traumatizante,
traumatisme multiple, la pacientii cu patologie critica prelungita, sepsis. Factorii de
risc ai acestei variante sunt ischemia veziculara (soc si traumatism) si staza biliara.
Foarte rar (sub 1%) staza are origine neoplazica.

Inflamatia acuta poate fi complicata de infectia bacteriand secundara, originara
din caile biliare, sau patrunsa prin intermediul sistemului portal limfatic sau venos.
Cei mai frecventi agenti patogeni sunt microorganismele prezente in tractul
gastrointestinal, preponderent de origine intestinala - Escherichia coli, Enterobacter,
Klebsiella si Enterococcus si anaerobi, in special Bacteroides fragilis.

De asemenea, a fost identificat un numar mare de mediatori ai raspunsului infla-
mator potential, inclusiv acizii biliari, bild litogenica, sucul pancreatic, lizolecitina,
fosfolipaza A si prostaglandinele, care pot induce leziuni celulare si inflamatie.

Clasificare

Dupa semnele anatomo-patologice macro- si microscopice ale procesului infla-
mator acut in peretele colecistului se deosebesc urmatoarele forme de colecistita acuta:

1. Colecistiti catarald sau edematoasd. Se determina edemul interstitial, cu
dilatarea capilarelor si vaselor limfatice.

2. Colecistitid flegmonoasd. Vezicula biliara are modificari edematoase cu
zone de hemoragii i necroze. Se determind zone rdspandite de necroza, dar
superficiale, care nu implicad intreaga grosime a peretelui veziculei biliare.

3. Colecistita gangrenoasd. Peretele veziculei biliare — cu infiltratie leuco-
citara, cu zone de necroza transmurald si supuratie. Colecistul este marit si peretii
sunt ingrosati. Sunt prezente abcese intramurale, care implicd intreaga grosime a
peretilor. De asemenea, sunt prezente si abcese perivezicale. Necroza transmurala
poate duce la perforatia peretelui veziculei biliare si continutul lumenului (bild sau
puroi) se elimind n cavitatea peritoneala (colecistitid gangrenoasd perforativi).

4. Colecistita flegmonoasa ocluziva, cand in lumenul colecistului se acumu-
leaza puroi (empiemul colecistului).
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Tabloul clinic

Colecistita acutd debuteaza prin dureri bruste in regiunea hipocondrului drept si
epigastru, care cresc rapid in intensitate, sunt colicative, de la 30 minute pana la 6
ore, deseori iradiaza in omoplatul drept si se asociaza cu sindrom dispeptic - greturi,
vome, meteorism. Prin caracterul lor durerile se aseamana cu colica biliara, insa, spre
deosebire de colica biliard, unde durerile dispar timp de 1-6 ore de sinestatator sau
sub actiunea spasmoliticelor, in colecistita acuta durerea este persistenta si poate fi
pastrata pe parcursul catorva zile.

Importantd pentru diagnosticul oportun al colecistitei acute este anamneza
litiazei biliare depistate ultrasonografic anterior, prezenta unor episoade precedente
de colica biliara si corelatia debutului patologiei cu ingestia alimentelor grase sau in
timpul noptii.

Odata cu progresarea patologiei, procesul inflamator de pe vezicula biliara se
extinde asupra peritoneului parietal. Din acest moment pacientul percepe o durere
cert localizata in regiunea hipocondrului drept cu iradiere tipica in omoplatul drept
sau umar. Uneori iradierile sunt atipice: Tn epigastru, Tn regiunea hipocondrului stang
sau in regiunea supraclaviculara dreapta (semnul Mussi-Gheorghievski sau frenicus
simptom). Uneori durerea iradiaza in regiunea cordului, simuland un acces de angina
pectorala (asa-numitul ,,sindrom colecisto-coronarian“ sau sindromul Botkin).

Pacientii evitd orice migcare si preferd o pozitie antalgica. Printre alte acuze o
atentie deosebitd o prezintd inapetenta, greata si voma, ultima avand un caracter
multiplu, continut bilios si de reguld nu aduce o usurare vadita. Ocazional vomele
sunt complet absente.

Cresterea temperaturii corpului se observa din primele zile ale bolii. Febra pana
la 38°-38,5 °C este comuna pentru cazurile de colecistita acuta. Desi febra hectica cu
frisoane ocazional poate fi Intalnita in colecistita complicata, aceasta este mai mult
caracteristica pentru colangita acuta. Frecventa pulsului variaza de la 80 pana la 120
batai per minut in corespundere cu temperatura corpului.

Tahicardia pronuntata reprezintd un simptom alarmant, care sugereaza o into-
xicatie severa si schimbari morfopatologice grave in colecist si cavitatea peritoneald.
Respiratia este superficiald si mai frecventa ca de obicei. Tegumentele sunt de cu-
loare obisnuitd sau putin icterice. Ictericitatea usoara este caracteristica pentru pa-
cientii cu colecistita acutd, chiar si in lipsa calculilor in ductul biliar comun (afectare
hepatocelulara tranzitorie acuta).

Limba este uscatd si saburatd. Abdomenul este usor balonat, regiunea hipo-
condrului drept nu participa sau participa limitat in actul de respiratie. La palpare
sub rebordul costal drept se constatd durere pronuntatd si contractura muschilor
abdominali. Colecistul marit, tensionat si dur poate fi palpat in hipocondrul drept,

desi in cazul defansului muscular marcat si sindromului algic pronuntat palparea
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veziculei biliare nu este intotdeauna posibild. Importanta majora prezinta simptomul
Murphy si Kehr pozitive, care se determind prin palparea in regiunea hipocondrului
drept, in proiectia colecistului, in timp ce pacientul este rugat sa inspire adanc. La
sfarsitul inspirului cand vezicula, impinsa de diafragm prin intermediul ficatului se
apropie de degete, durerea se intensificd si respiratia se intrerupe brusc. De ase-
menea, se determina simptomul Grekov Ortner pozitiv — durere accentuati la per-
cutia arcului costal drept. Cu progresarea procesului inflamator si implicarea peri-
toneului parietal apar semnele iritarii peritoneale sub rebordul costal drept: simpto-
mul Blumberg (palpator) si simptomul Mandel-Razdolsky (percutor).

Diagnostic

Investigatiile de laborator:

1. Analiza generala a sangelui: leucocitoza ~ 11.000, cu deplasare spre stinga,
VSH crescut; in colecistita gangrenoasa sau perforata >15.000.

2. Analiza generald a urinii denota prezenta unei patologii renale asociate sau

disfunctiei renale.

3. Biochimia séngelui (proteina generald, ureea, creatinina, glucoza, ASAT,
ALAT, FA (fosfataza alcalind), bilirubina, protrombina, fibrinogenul). Cresterea
usoara a valorilor ASAT, ALAT, FA, bilirubinei este caracteristica. Nivelurile biliru-
binei, ASAT, ALAT, FA, elevate semnificativ sugereaza posibilitatea coledocoli-
tiazei sau sindromului Mirizzi.

4. Proteina C reactiva (CRP). Cresterea nivelului CRP cu 3 mg/I sau mai mult
indica inflamatie acuta.

5. Grupa de sdange si factorul Rh se indica cu scop de evaluare preoperatorie.

Explorarea imagistica:

1. Ultrasonografia (USG) este metoda standard de diagnostic al colecistitei
acute, cu inalt grad de sensibilitate (84-95%) si specificitate (83%). Descopera:

- semnul sonografic Murphy (sensibilitate la presiunea colecistului Th timpul
USG);

- calculii si sludge-ul (microlitiaza) in vezicula biliara;

- infiltratia parietala a colecistului (> 3 mm);

- fluidul pericolecistic

- distensia veziculei: volum > 70 ml si dilatatia > 5 cm 1n colecistita acuta.

2. Radiografia toracica si electrocardiografia sunt necesare pentru diagnosti-
cul diferential (pneumonie, infarct).

3. Radiografia abdominald este necesara pentru diferentierea de calculii renali

si de ocluzia intestinala.
4. Colecistografia orald, abandonata, are valoare istorica.
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5. Colangiopancreatografia retrograda endoscopicé (ERCP) este indicata in caz
de complicatii ale colecistitei acute cu icter mecanic $i colangitd pentru vizualizarea
CBP si, eventual, papilosfincterotomie endoscopica cu extragerea calculilor.

6. CT sau RMN descopera:

- calculii si sludge 1n colecist si ductul cistic (¥> 3 mm);
- edemul si infiltratia parietala cu ,,halo”;

- lichidul pericolecistic;

- descuamarea mucoasei;

- dilatarea veziculei biliare (& transversal > 5 cm);

- bule de gaz intramural si intraluminal.

RMN descopera aceleasi elemente dar vizualizeaza mai clar calculii veziculari
si ai CBP, lichidul pericolecistic, vascularizarea intensa si colecistita hemoragica (in
caz de colecistita acuta acalculoasa).

7. Laparoscopia este o metoda diagnostica valoroasa cand tabloul clinic este
confuz si alte metode nu clarifica diagnosticul. Permite diferentierea formelor pato[-
morfologice ale colecistitei si gradului de raspandire a peritonitei.

Diagnostic diferential

Patologiile care pot simula manifestarile clinice ale colecistitei acute sunt
urmatoarele:

1. Apendicita acutd. Simptomele — durerea, voma, constipatiile, febra sunt
foarte aseméanatoare, dar localizarea durerii este in regiunea iliaca dreapta.

2. Colangita. Pacientii cu colangita au reactie sistemicd mai severa cu febrd mai
inalta, dar sensibilitate locald de intensitate mai mica, decat pacientii cu colecistitd
acuta.

3. Colica biliara (nefiind asociatd cu inflamatia veziculei biliare) de obicei
anticipa colecistita acutd. Abdomenul in proiectia colecistului este moale, desi poate
fi dureros la palparea profunda. Temperatura subnormala a corpului este mai carac-
teristica, decat febra. In colica biliara durerile dispar repede timp de cateva ore, in
colecistita acuta durerea este persistenta si poate persista cateva zile.

4. Pancreatita acutd. Manifestarile clinice initiale ale colecistitei acute si pan-
creatitei acute uneori sunt foarte similare: anamneza litiazei biliare, debut acut dupa
incalcare dietetica, sediul durerii in epigastru, vome repetate. Caracteristicile dis-
tinctive ale pancreatitei acute sunt: starea generala grava a pacientului deseori aso-
ciata cu disfunctie organica, durerea abdominala ,,in centura”, semnele Grey-Turner
si Cullen, nivelul crescut al amilazei si lipazei In sdnge si urina.

5. Acutizarea ulcerului duodenal. Semnele locale pot fi similare celor de co-
lecistitd cu peritonitd locald. Insi, determinarea minutioasd a anamnezei releva
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aparitia durerii peste 2,5 ore dupd alimentatie, ameliorarea durerii dupa mancare,
pirozisul, eructatiile acide si vome periodice.

6. Ulcerul gastroduodenal perforat — in majoritatea cazurilor se incadreaza in
anamnesticul si tabloul clinic tipice maladiei date — durere sub forma de ,,lovitura de
pumnal”, abdomen de ,,lemn”. Unul dintre reperele de ordin diagnostic al acestei
afectiuni este pneumoperitoneul (aer subdiafragmal), stabilit radiologic, care adeve-
reste in favoarea ulcerului gastroduodenal perforat, si invers, anamnesticul caracte-
ristic colecistitei acute, in special colicile biliare Tn trecut, tabloul paraclinic carac-
teristic — leucocitoza, VSH crescut, informatie care difera de cea a bolii ulceroase,
forma perforata.

7. Ocluzia intestinald. Voma repetata, pareza intestinala cu balonarea abdome-
nului si retentia de scaun, deseori existente in colecistita acuta, pot fi confundate cu
ocluzia intestinala. Aceasta din urma se va distinge prin caracterul colicativ al du-
rerilor, cu localizare neobisnuitd pentru colecistita, hiperperistaltism, ,,clapotaj®,
simptomul Wabhl pozitiv si alte semne specifice. Pentru confirmarea diagnosticului
este necesara radiografia abdominala panoramica.

8. Inflamatiile renale sau colica renala pe dreapta (pielonefrita, paranefrita,
nefro- si ureterolitiaza). Desi sunt patologii cu manifestari clinice foarte diverse, este
comund durerea de intensitate diferita situata pe flancul abdominal drept, superior in
hipocondrul drept si in regiunea lombara dreapta. Febra, fatigabilitatea, inapetenta,
greturile si voma de asemenea pot fi prezente.

9. Pleuropneumonia bazala si pleurezia pe dreapta. De reguld, febra este foarte
inaltd — peste 40 °C si este precedata de frison. Desi durerea la palpare n hipocondrul
drept este prezentd, aceasta este mult mai superficiald, palparea profunda a zonei
subhepatice de obicei fiind posibila. Fenomenele pulmonare auscultative — atenuarea
respiratiei si crepitatia sunt mai caracteristice pentru pleurezie decat pentru cole-
cistita.

Principii de tratament:

Tratamentul medicamentos oportun si in volum deplin in mai multe cazuri
permite regresia procesului inflamator in vezicula biliara:

1. Regim alimentar 0;

2. Terapia infuzionald cu solutii cristaloide sau coloidale pentru rehidratare si
stabilizare hemodinamici;

3. Preparate spasmolitice (Platifilina, Papaverina);

4. Analgetice parenterale (inclusiv opioide);

5. Antibiotice: in forme usoare - cefalosporinele de prima si a doua generatie
(Cefazolina, Cefmetazol sau Ampicilina-Sulbactam); forme moderate sau severe -
aceleasi antibiotice sau cefalosporinele de generatia a treia sau a patra (Ceftriaxon,
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Cefepim), monobactamul (Aztreonam), fluorochinolonele (Ciprofloxacina, Levoflo-
xacina) asociate cu Metronidazol, iar in cazurile grave, carbapenemele (Meropenem,
Imipenem-Cilastatin);

6. Remediile antiinflamatorii non-steroidiene (RAINS), cum ar fi Indometa-
cina si Diclofenacul reduc modificarile inflamatorii in colecist si imbunatatesc
contractilitatea veziculei biliare.

Tratamentul chirurgical consta in efectuarea colecistectomiei conventionale
(clasica/traditionald) sau laparoscopice.

Dupa timpul efectudrii sunt 3 tipuri de colecistectomie in colecistita acuta:

1. Colecistectomia urgenta imediata — se efectueaza in primele 6-24 ore dupa
internare 1n evidenta semnelor de colecistita acutd distructivd si peritonita gene-
ralizata;

2. Colecistectomia urgenta amdnata — se efectueaza in primele ore sau zile de
la spitalizare cand tratamentul conservativ administrat este ineficace si simpto-
matologia persista. Este divizatd in: interventia urgenta amanata precoce (efectuata
in perioada 24-72 ore de la internare) si interventia urgenta amanata tardiva (practi-
cata pe parcursul a 3-7 zile);

3. Colecistectomia programata — este indicata peste cateva zile sau saptamani
dupa ameliorarea starii generale si disparitia semnelor de inflamatie acutd din
colecist.

Cele mai frecvent utilizate aborduri pentru colecistectomie sunt inciziile
subcostala pe dreapta si mediana (xifo-ombilicald).

Colecistectomia poate fi realizata retrograd (de la colul colecistului) si antero-
grad (de la fundul colecistului). Colecistectomia retrograda incepe cu ligaturarea si
sectionarea ductului cistic, apoi a arterei cistice si, ulterior, vezicula biliara se
degajeaza din patul sau. Colecistectomia anterograda incepe de la fundul veziculei
biliare catre zona infundibulo-cisticd. Degajarea veziculei din patul sdu este urmata
de ligaturarea si sectionarea arterei cistice, iar apoi de ligaturarea si sectionarea
ductului cistic. In cazuri dificile din punct de vedere tehnic se utilizeaza colecistec-
tomia bipolara.

Complicatiile postoperatorii dupa colecistectomie:

¢ Biliragie din ductul Luschka;

o Leziuni majore ale cailor biliare extrahepatice cu biliragie sau icter mecanic;

e Leziuni vasculare;

e Hemoragie intraabdominalé;

e Peritonita;

e Abcese intraabdominale (subhepatic, subdiafragmal, etc.);

e Supuratia plagii postoperatorii;
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e Complicatii cardiovasculare §i respiratorii,
e Hernii incizionale sau posttroacar (paraombilicale).

Complicatiile colecistitei acute

Incidenta formelor complicate ale colecistitei acute variaza de la 7,2% la 26%.

1. Colecistita acutd gangrenoasa apare in cazurile existentei unui statut
vascular compromis la nivelul peretelui veziculei biliare. Factorii clinici de risc ai
colecistitei acute gangrenoase includ: diabetul zaharat, varsta > 51 ani, genul mas-
culin si bolile concomitente cardiovasculare.

2. Colecistita acutd perforativd. Necroza transmurald duce la perforatia
peretelui vezicii biliare si scurgerea continutului infectat in cavitatea peritoneala.
Incidenta perforatiei in colecistita acuta este aproximativ 10%. Perforatia veziculei
biliare poate fi clasificatd ca localizata (subacutd) si libera (acutd). Perforatia
localizata este mai frecventa si duce la formarea abcesului perivezical. Perforatia in
cavitatea abdominala libera rezulta in peritonita biliara generalizata.

3. Peritonita biliara. Apare ca rezultat al scurgerii bilei in cavitatea peritoneala
liberda din cauza perforatiei vezicii biliare si este asociatd cu o mortalitate inalta.
Contaminarea inevitabild a bilei transforma rapid peritonita biliara in cea purulenta,
necesitand laparotomie de urgentd imediatd cu colecistectomie si asanarea cavitatii
abdominale.

4. Abcesul perivezical. Se dezvolta, cand perforatia peretelui vezicii biliare este
acoperita de tesuturile adiacente cu formarea unui sau multiplelor abcese in jurul
veziculei biliare.

5. Fistula biliara. Se poate forma fistula Intre vezicula biliard si duoden. Dupa
formarea fistulei episodul de colecistitd acuta se rezolva spontan. De obicei fistula
este cauzatd de un calcul vezicular mare, care erodeaza prin peretele colecistului in
duoden. Tn acest caz poate si se dezvolte ileusul biliar la nivelul valvei ileocecale
sau a duodenului.

6. Colecistita acutd emfizematoasd. In peretele veziculei biliare apare aer
datorita infectarii secundare cu bacteriile anaerobe producatoare de gaz — Clostri-
dium perfringens. Se dezvolta mai frecvent la barbati In varsta inaintata si cu diabet
zaharat. Radiogramele abdominale sau CT pot demonstra prezenta aerului In
interiorul peretelui sau lumenului veziculei biliare.
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PANCREATITA ACUTA

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar,

Pancreatita acuti este un proces autolitic cu toate semnele inflamatiei pan-
creasului, care poate provoca necroza glandei pancreatice, a tesuturilor organelor
invecinate si indepartate.

Etiopatogenie

Din multiplele cauze de dezvoltare a pancreatitei acute predomina litiaza biliara
si abuzul de alcool. Un rol important ocupa patologiile cailor biliare extrahepatice,
papilei Vater, factorii metabolici (hiperlipidemia, hipercalciemia, acidoza, etc.),
traumele, tumorile, etc.

La baza procesului patologic se determind cresterea presiunii ducturilor pan-
creatice si actiunea directa a factorilor patologici multipli asupra epiteliului ductu-
rilor glandei pancreatice si structurilor ei acinaro-celulare.

Un rol important in mecanismul dezvoltarii autolizei glandei pancreatice joaca
activarea intracelulara a proteazelor, cauzata de activarea citochininelor celulare, ca
rezultat al alterarii mecanice sau fermentative a epiteliului ducturilor sau acinusurilor

(figura 7).

Dereglarea transportului intracelular si Obstructia ductului
secretia zimogenilor pancreatic

Proenzime

Hiperstimula

secretiel pancreatice

Activarea
fermentilor
pancreatici

Inhibitorii secretiei
tripsinei pancreatice

Pancreatita acuta

Figura 7. Etiopatogenia pancreatitei acute
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Agresivitatea naltd a fermentilor activati ai pancreasului (tripsina, elastaza,
lipaza, fosfolipaza A), cu proprietati vasoactive si hemoreologice, duce la lezarea
acinusurilor, vaselor mici si ducturilor.

Intensitatea procesului patologic autolitic depinde de raportul dintre factorii
agresivi si mecanismele locale de aparare.

Activarea sistemului fermentativ calicrein-chininic cu actiune vasoactiva
masiva, duce la dereglari profunde a microcirculatiei si reologiei sanguine.

Dereglarea microcirculatiei trunchiului celiac si venei portd duce la progresarea
proceselor autolitice si necrotice ale glandei pancreatice, ce duce la dezvoltarea
focarelor necrotice practic in toate organele.

|. Forma edematoasdi

Gradul activarii fermentilor este mic si predomina reactiile vasculare locale. In
unele cazuri pot fi observate focare microscopice de hemoragie si necroza lipidica.
Lipseste fermentemia sistemica si dereglari ale functiilor altor organe.

1. Pancreonecrozi

Se determina activarea masiva a fermentilor pancreatici, cu aparitia in cascada
a unui sir de reactii fermentative locale si generale.

Fazele de evolutie:

Actiunea toxica a fermentilor activati ai pancreasului si produselor autolizei se
manifesta prin disfunctia organelor si sistemelor vitale. In legitura cu aceasta
cunoastem Il faze ale pancreonecrozei:

I fazd — toxemia fermentativa ce se caracterizeaza prin dereglari
hemodinamice si poliorganice (8-9 zile)
1I faza — postnecrotica si a complicatiilor purulente (7-12 zile).

Clasificarea pancreatitei acute
Forme de pancreatita acutdi
o Edematoasa (interstitiala)
e Necrotica (septica/asepticd)
Natura leziunii necrotice
e Lipidica
e Hemoragica
e Mixta
Complicatii ale pancreatitei acute
1. Plastron peripancreatic
2. Pancreonecroza infectata
3. Abcesul pancreatogen

4. Pseudochist (aseptic, infectat)
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5. Peritonita:

o Fermentativa(aseptica)
e Bacteriana
Flegmonul retroperitoneal
Parapancreatic

Paracolic

. Pelvian

© N

10.Icterul mecanic
11.Hemoragie eroziva
12.Fistule digestive interioare si exterioare
Clasificarea dupd evolutie:
= Usoara (caracteristica forma edematoasa).
= Medie (prezenta uneia din manifestari: plastron peripancreatic, pseudochist,
abces si/sau dezvoltarea manifestarilor generale de insuficientd organica
tranzitorie (pana la 48 ore).
= Grava (prezentad parapancreatita purulentd si necrotica, adicd a pancreone-
crozei infectate nelimitate si/sau dezvoltarea insuficientei organice persis-
tente (dupa 48 ore).
Forma edematoasa
O forma mai lejerd a pancreatitei acute este forma edematoasd, care macro-
scopic se manifesta prin edem al parenchimului glandei pancreatice, cu disparitia
structurii ei lobulare, pot aparea focare unice de necroza lipidica si focare mici de
hemoragie.
Pancreonecroza
In caz de pancreonecrozi, pancreasul se mareste in volum, ca rezultat al ede-
mului inflamator cu multiplele focare de necroza lipidica. Suprafata glandei
pancreatice si tesutului adiacent poate avea imbibitie hemoragica, fara hotare strict
delimitate, de culoare neagra (cauzatd de actiunea fermentilor proteolitici asupra
componentilor sanguini).

Simptomatologie

Pancreatita acutd realizeaza tabloul clinic al unui abdomen acut. Tabloul clinic,
impresionat schitat de clasici a determinat pe Dieulafoy si Giordano sd numeasca
afectiunea ,,marea drama pancreatica”, iar Mondor, referindu-se, in special, la pan-
creatita acutd necrotico-hemoragica, o prezinta ca o ,,catastrofa abdominala”.

Clasic debutul este brusc, la un subiect cu antecedente hepatobiliare, alcoolic
sau aparent sdnatos, dupa o masa bogata in grasimi si consum de alcool. Acest debut
brusc, ca un ,trasnet pe cer senin”, constituie insa o raritate. Adeseori debutul este
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insidios, lent. Majoritatea pacientilor marturisesc episoade dureroase repetate, cu
durata de 24-36 de ore.

Aceste secvente dureroase, prevestitoare de furtund, interpretate ca indigestii
sau gastroduodenite sunt in realitate forme scurte §i trecatoare de pancreatita ede-
matoasd. Expresia cu care ne intampind pacientii este urmatoarea - ,,am mai avut
dureri, dar nu au fost asa de mari”.

Durerea, prezenta la 95-100% dintre pacienti, este semnul major si precoce,
care domind tabloul clinic. Ea este violentd, insuportabild, continud si rezistenta la
analgeticele obignuite. Este durerea de necroza ischemica, descrisa variabil de
pacienti ca o senzatie de ,,sfasiere”, ,torsiune”, ,strivire”, sau mai rar ca o arsura.
Sediul durerii este abdomenul superior — epigastrul cu iradiere in hipocondrul drept
si stang, la baza hemitoracelui stang si in regiunea scapulo-humerala stanga (semnul
Bereznigovski). Adeseori durerea Tmbraca aspectul clasic de durere in semicentura.
Alteori durerea se deplaseaza 1n hipogastru (masca genitald), in fosa iliaca dreapta
(masca apendiculard), in hipocondrul drept (mascad colecisticd) sau In regiunea
cordului (masca de infarct). De cele mai dese ori durerea iradiaza in unghiul costo-
vertebral stang (semnul Mayo-Robson).

Greturile §i vomele sunt prezente Tn 85-95% cazuri, ele constituind al doilea
semn clasic al pancreatitelor acute. Sunt concomitente cu durerea, uneori insa o
preced. Cantitatea lor poate fi neobisnuit de mare, determinind stari de deshidratare,
care grabesc alterarea starii generale.

Vomele sunt la inceput alimentare, apoi bilioase, niciodata fecaloide. Ele nu
aduc usurare, ba, dimpotriva, sunt chinuitoare. Aspectul negricios, ca zatul de cafea,
semnifica un prognostic grav.

Formele tulburarilor tranzitului:

1. Paralizia gastro-intestinala, care poate si fie partiald, interesdnd numai un
segment jejunal, sau generalizatda. Rareori se poate instala o ocluzie meca-
nica inalta, consecutiva unei stenoze la nivelul D2 sau a unghiului duodeno-
jejunal;

2. In 7% cazuri se intalneste hiperkinezia jejuno-ileala, care determina un sin-
drom diareic si se datoreaza eliminarii de histamina sub influenta enzimelor
proteolitice.

Inspectia generald scoate la iveald cianoza, care In dependenta de forma pan-
creatitei poate fi abia observatd sau pronuntatd si localizatd in diferite parti ale
corpului: partea superioard cu preponderenta in regiunea fetei si gatului (semnul
Mondor), partile laterale ale abdomenului (semnul Grey-Turner), regiunea pe-
riombilicala (semnul Cullen), uneori (18%) se urmareste un icter usor.

Limba este saburatd si uscatd in dependentd de gradul deshidratarii organis-

mului. Abdomenul prezinta o asimetrie ca rezultat al meteorismului colonului trans-
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vers (semnul Bonde). Respiratia este putin accelerata, dar poate aparea dispnee,
cauza fiind invazia fermentilor proteolitici in torace cu alterarea pleurei, plamanilor,
diafragmului.

Palparea abdomenului scoate la iveala unele semne caracteristice: rezistenta
musculara in proiectia pancreasului (semnul Korte), absenta pulsatiei aortei abdo-
minale (semnul Voskresenski). Dar se va mentiona ca, abdomenul rareori prezinta o
rezistentd musculara generalizatd, cu exceptia cazurilor de peritonitd fermentativa
precoce.

Percutia este dureroasa in epigastru, hipocondrul drept si stang este slab pozitiv
,»semnul clopotelului” (semnul Mandel-Razdoliski). Matitatea hepatica este pas-
tratd. Adeseori percutia releva o zona de sonoritate situata transversal in abdomenul
superior (semnul Gobief). Aceasta sonoritate este datd de distensia colonului trans-
vers consecutiva patrunderii enzimelor glandulare extravazate intre foitele mezo-
colonului. La unii pacienti depistdm o matitate deplasabila in zonele declive, rele-
vand prezenta unui revarsat peritoneal in cantitate de 500 ml si mai mult.

Auscultatia abdomenului depisteaza o ,,liniste abdominald” desavarsitd. Nu se
percep zgomote hidro-aerice si nici alte tonalitati, datorita instalarii ileusului para-
litic, care explica silentiul abdominal.

Diagnosticul pozitiv se face pe baza anamnezei (antecedente, etilism, alimen-
tatie abundenta cu alimente grase, prdjite, etc.), pe simptomatologie si pe explorarile
paraclinice.

Analiza sangelui descopera o leucocitoza (10-15-20.000) cu devierea in stanga,
limfopenie si monocitopenie, anemie si accelerarea VSH.

Analiza urinei depisteaza albuminurie, leucociturie, cilindrurie, hematurie.
Dintre fermentii pancreatici mai intai de toate creste cantitatea amilazei (diastazei)
in urina si in sange.

Mai tarziu (peste 3-4 zile dupa debut) creste cantitatea tripsinei si a lipazei n
sange, exsudatul peritoneal, lichidul pleural si in limfa. Concomitent In sange creste
nivelul si altor fermenti intracelulari: dezoxiribonucleazei, lactat dehidrogenazei,
transaminazei, etc.

Examenul radiologic al abdomenului - este meteorism, predominant in partea
stdnga a colonului transvers, exsudat pleural in sinusul costo-diafragmal stang,
atelectazia lobara bazala stanga.
dispozitia chirurgului semne directe: pete de citosteatonecroza pe marele epiplon,
peritoneul parietal si visceral, exsudat hemoragic, edemul marelui epiplon, a liga-
mentului gastrocolic, mezenterului; hiperemia si imbibitia peritoneului si indirecte:
pareza gastrica si a colonului transvers, staza 1n vezicula biliara, etc.
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Ultrasonografia identifici pancreatita acutd in 75% cazuri. In faza de edem
constatim marirea dimensiunilor pancreasului, acesta din urma ramanand bine
delimitat. In pancreatita distructiva tesutul glandular isi pierde omogenitatea, dispar
limitele cu tesuturile adiacente, contururile devin neclare, apar focare amorfe.

Tomografia computerizata (TC) obiectiveazd o marire de volum a pancreasului
cu invazia planurilor fasciale, care nu se mai comportd ca o bariera in calea
procesului lezional din pancreatitele acute, datoritd enzimelor pancreatice eliberate
in acest proces. Prin TC se pot localiza focarele de rarefiere sau induratie, calculi sau
chisturi cu un diametru de pana la 2 cm.

TC permite evaluarea gradului de severitate al pancreatitei acute si extinderea
necrozei pancreatice prin aplicarea indicelui de severitate al tomografiei
computerizate sau scorul Balthazar:

Grad A: Pancreas normal (0 puncte)

Grad B: Edem pancreatic (1 punct),

Grad C: Modificari inflamatorii ale pancreasului si a grasimii peripancreatice

(2 puncte),
Grad D: Colectie peripancreatica lichidiana singulara cu contur slab diferentiat
(3 puncte),

Grad E: Cel putin doud colectii extrapancreatice sau acumulare peripancreatica

de gaz (4 puncte).

Necroza pancreasului este pusa in evidenta prin efectuarea TC cu substanta de
contrast, deci lipsa necrozei semnifica 0 puncte, necroza cuprinde o treime din masa
pancreaticd (< 33%) - 2 puncte, necroza 33-50% - 3 puncte, iar necroza mai mult de
jumatate din parenchimul pancreatic (> 50%) - 6 puncte. Astfel indexul de severitate
TC se calculeaza prin sumarea celor doud punctaje obtinute si poate fi maximum 10
puncte. Un scor de 0-3 puncte indicd o pancreatitd usoard, 4-6 puncte indica o
pancreatita moderatd, 7-10 puncte indica o pancreatitd severa.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu ulcerul gastroduodenal, mai ales cel
perforat, colecistita acutd, ocluzia intestinald, apendicita acuta, infarctul miocardic,
congestia pulmonara bazala stdnga (durere iradiata in epigastru, cu junghiuri inter-
costale, febra, tuse si tulburari respiratorii), mai rar infarctul mezenteric, hemoragia
interna.

Tratamentul
Toti pacientii cu semne de pancreatita acuta cu o evolutie severa vor fi internati
in sectiile de chirurgie, in sectia de terapie intensiva. Aceasta este dictatd de faptul
ca, tratamentul conservativ poate fi schimbat pe cel chirurgical in caz de ineficacitate
sl progresare a pancreonecrozei.
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La ora actuala terapia conservativa a pancreatitei acute urmareste urmatoarele
scopuri:

e combaterea durerei, lichidarea spasmului si ameliorarea microcirculatiei in

pancreas;

e tratamentul socului si restabilirea homeostazeli;

e suprimarea secretiei pancreatice si inactivarea fermentilor proteolitici;

e diminuarea toxemiei;

e prevenirea complicatiilor.

Pentru efectuarea primei sarcini sunt pe larg utilizate diferite blocade: para-
nefrala si a ligamentului rotund hepatic cu sol. Novocaina (Procaind) de 0,25-0,5%,
administrarea intravenoasa a solutiei de 2% de Promedol, anestezie epidurala in
segmentul Tvy-Tvir cu Trimecaina sau Lidocaina In solutie de 3% cate 5 ml fiecare
6-8 ore; este eficace administrarea intramusculard sau intravenoasa a Baralginei —
3 ml x 3 ori pe zi, a spasmoliticelor (Papaverina, Platifilind).

Pentru ameliorarea microcirculatiei cu mult succes se aplicd substante deza-
gregante (Reopoliglucina 500 ml, Pentilind, Reosorbilact etc.).

Combaterea socului si restabilirea homeostazei se efectueaza cu ajutorul perfu-
ziei de Poliglucind, Refortan, Gelatinol, Albumina, a solutiilor de glucoza si de
plasma proaspat congelatd. Cand sunt prezente semnele unei hemoragii interne, sau
hematocritul este sub 30% vom folosi sange sau substituentii sai.

Al treilea component important in tratamentul pancreatitei acute este supri-
marea secretiei pancreatice si inactivarea fermentilor proteolitici. Suprimarea secre-
tiei se efectueaza prin aplicarea unei sonde nasogastrale cu aspiratia continud a
sucului gastric, care prin intermediul acidului clorhidric se prezintd ca cel mai
puternic stimulator al secretiei pancreatice. Cu scop de suprimare a secretiei externe
pancreatice este utilizat in prezent Octreotid (Sandostatin), care poate fi administrat
subcutan fiecare 6 ore in dozd de 50 pana la 100 mg. Pentru micsorarea sintezei
fermentilor pancreatici poate fi utilizat 5-Fluoruracil (Ftorafur) in doza de 5 ml/kg
masd/corp in timp de 5-6 zile. Cu scop de micsorare a secretiei gastrice poate fi
indicat Quamatel 20 mg de 2 ori in zi intravenos.

Administrarea antienzimelor (inhibitori ai proteazelor) trebuie Inceputa cat mai
precoce posibil. Dozele de Contrical sunt 200.000-300.000 Un pe zi. Se mai utili-
zeaza Gordox, Trasilol. Calea de administrare poate fi diversa — intravenoasa, intra-
arteriald, intraabdominald, iar uneori si combinata.

Pentru prevenirea complicatiilor supurative se vor administra antibiotice cu
spectru larg de actiune:

e Cefalosporine generatia II1I-IV

¢ Fluorchinolone generatia II-111

e Metronidazol
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Acest tratament inceput la timp si petrecut intensiv permite in 85-90% cazuri de
a stopa procesul de autodigestie In pancreas, boala trecdnd in asa numita forma
,,abortiva” si pacientul se vindeca.

In celelalte cazuri, in pofida tuturor masurilor intreprinse, procesul patologic
progreseaza si boala trece Tn urmatoarele faze de necroza cu liza si sechestrarea
focarelor necrotice (siptimana a 3-4). In asemenea situatie este indicat tratamentul
chirurgical — necro-sechestrectomia cu drenarea vasta a spatiului peripancreatic si a
cavitatii peritoneale.

Daca procesul este situat in limita bursei omentale, atunci necro-sechestrecto-
mia poate fi efectuata prin aplicarea omentobursostomiei (prin suturarea marginilor
ligamentului gastrocolic cétre marginile plagii laparotomice.
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PERITONITELE

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Termenul ,.,peritonita” cuprinde totalitatea tulburarilor locale si generale prov-
ocate de inflamatia peritoneului venitd In urma afectiunilor si traumatismelor
organelor abdominale.

Date anatomice

Peritoneul este 0 membrana seroasd bogatd in vase sanguine, limfatice si
terminatii nervoase. Este cea mai intinsd seroasa din organism, avand suprafata de
circa 2 m?. Este constituitd dintr-o foitd viscerald, care acopera viscerele abdominale
si una parietald, care tapeteaza fata interni a peretilor abdominali. Intre ele se
delimiteaza cavitatea peritoneald, care in conditii normale este virtuald, continand
aproximativ 50 ml lichid peritoneal.

Peritoneul indeplineste numeroase functii: de resorbtie, de secretie, de protectie
antiinfectioasi si de fixare a organelor intraabdominale. In acelas timp, abundenta
plexurilor si terminatiunilor nervoase face ca el sd constituie o vasta suprafatd inte-
roceptiva, extrem de sensibila la cei mai variati excitanti chimici, microbieni, toxici,
mecanici $i sd provoace in mod reflex tulburari grave locale si generale.

Reactia peritoneului consta in producerea unei exsudatii abundente, a anti-
corpilor si fibrinei in scopul limitarii infectiei si formarii de aderente in jurul
focarului patologic.

Etiopatogenie

Indiferent de cauza, peritonita este o inflamatie microbiana tipica. Caile de

infectare ale cavitatii peritoneale sunt:
a) perforatia;
b) calea hematogena;
C) calea limfatica.

Important pentru virulenta si natura germenului este sediul perforatiei: flora
microbiand va fi cu atdt mai complexa, determinand peritonite grave, cu cat perfo-
ratia va avea sediul mai distal in tubul digestiv.

Calea hematogena se intilneste in septicemii i determina peritonita acuta pri-
mitiva, foarte rara, de alt fel (pneumococica, gonococica, streptococica).

Calea limfatica serveste la propagarea infectiei de la un organ abdomino-pelvin
la seroasa si este incriminata in colecistita acutd, in inflamatiile organelor genitale,
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in apendicita acuta, in toate acele forme anatomo-clinice, in care perforatia peretelui
organului incriminat nu se poate constata microscopic.

Printre cauzele concrete a peritonitei acute pe primul loc se situeaza apendicita
acuta (30-50%), dupa care urmeaza in scadere: ulcerul gastroduodenal perforat (10-
27%), colecistita acutd (10-11%), perforatiile organelor cavitare posttraumatice (7-
11%), peritonita postoperatorie (5%), pancreatita acutd (4%), ocluzia intestinala
(3%), afectiunile acute ale organelor genitale, abcese intraabdominale, etc.

Dintre factorii microbieni cel mai frecvent este intalnit colibacilul (65%), urmat
de cocii patogeni (30%). In ultimul timp a crescut vadit ponderea microflorei conditi-
onat patogene (anaerobii saprofiti, bacteroizii). In 35% cazuri microflora este asociati.

Dintre multiplele dereglari ale homeostazei, provocate de peritonita rolul de-
cisiv, atat in evoluarea procesului patologic, cat si in finala lui, 1i revine intoxicatiei.
Este cunoscut faptul cd, suprafata peritoneului (circa 2 m?) este echivalenta cu supra-
fata dermald a organismului. Din aceasta cauza procesul supurativ declansat in abdo-
men foarte rapid inundeaza organismul cu toxine atat de origine bacteriana, cat si
endogenad, aparute In urma metabolismului modificat din focarul inflamator.

Acestea sunt produsele metabolismului incomplet a proteinelor: polipeptidele,
proteazele lizosomale aparute in urma dezintegrarii leucocitelor si microbilor, insusi
germenii vii si cei inactivi, si in sfarsit, aminele biogene active — histamina, seroto-
nina, heparina, etc., demne s provoace transformari imunologice profunde. Toti
acesti factori sustin infectia cavitatii peritoneale si produc iritatia peritoneului, ser-
vind drept sursa pentru o impulsatie patologica in ganglionii vegetativi ai mezoului,
ceea ce determind paralizia tractului digestiv.

Atonia intestinald si oprirea tranzitului se soldeaza cu o acumulare masiva de
apa, proteine si electroliti in lumenul intestinal. Hipokaliemia ca si pierderile
esentiale de serotonind zadarnicesc conducerea nervoasa si sporesc pareza intestinala
cu aglomerarea de toxine. Organismul pierde lichide si electroliti, proteine si alte
substante importante, ceea ce da nastere sindromului umoral la care se adauga efec-
tele neurovegetative.

E dovedit faptul ca, peritoneul inflamat dispune de o potenta de reabsorbtie mai
mare decit cel normal. Uriaga suprafatd de resorbtie a peritoneului, precum si a
mucoasei intestinului paralizat face sd treacd in circulatia sanguind si limfatica
produse toxice si germeni, ceea ce explicd afectarea parenchimului hepatic, renal,
suprarenal si pulmonar.

Functia de dezintoxicare a ficatului este mare — el inactiveaza pana la 60 mg de
toxind bacteriand purd pe 1 ord, Insa cu progresarea procesului supurativ functia
aceasta diminueaza si toxinele inundeaza organismul, provocand tulburari esentiale
hemodinamice si respiratorii. In zona inflamatorie are loc dezintegrarea structurilor

colagenoase, adica prevaleaza procesele catabolice.
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Pe langa aceasta o mare parte a proteinelor se utilizeaza la formarea anticorpilor
si producerea elementelor figurate ale sdngelui, precum si la compensarea pierderilor
energetice.

In legatura cu cele expuse pierderile de proteine in peritonita purulenti difuza
capatd proportii mari, enorme. In 24 de ore pacientul cu peritonita difuzi pierde pana
la 9-10 litri lichide si pana la 300 g. proteine. Se dezvolta hipovolemia intracelulara
cu hipokaliemie intracelulard, concentratia de potasiu in sectorul extracelular ra-
manand neschimbata.

Dereglarile hidro-saline si proteice, hipovolemia, precum si modificarile din
sistemul de hemostaza si a reologiei sangelui aduc dupa sine mari schimbari din
partea microcirculatiei, care finiseaza cu acidoza metabolica intracelulara.

Clasificarea etiopatogenetica a peritonitelor

Peritonita primard sau ,peritonita spontand bacteriand” — o forma rara a
peritonitei de geneza hematogena sau a transudarii infectiei monospecifice din alte
organe cu inflamatia peritoneului. Catre aceste forme se refera peritonita spontana la
copii, ascit-peritonita in ciroza hepatica, peritonita tuberculoasa. Germenii patogeni
sunt prezentati ca monoinfectie cel mai frecvent sunt Streptococcus pneumoniae,
Neisseria gonorrhoeae si Chlamidia trahomatis. Peritonita spontand la copii se
dezvolta in perioada neonatala sau la varsta de 4-5 ani, iar ca factori predispozanti
pot fi bolile sistemice (lupus eritematos) sau sindromul nefrotic.

Peritonita secundard - cea mai frecventd forma a infectiei intraabdominale
complicate, care reprezintd cauza principald a sepsisului abdominal la pacientii
chirurgicali. Tn 80% cazuri cauzele peritonitei secundare sunt leziunile distructive
ale organelor cavitatii peritoneale, In 20% - diverse interventii chirurgicale abdomi-
nale (peritonita postoperatorie) si peritonita posttraumatica (in traumatismul inchis
si deschis abdominal).

Peritonita tertiard Sau ,,peritonita fara focar de infectie” este o forma reci-
divantd si persistentd a peritonitei acute, care se dezvoltd in starile critice ale
pacientilor pe fondalul mecanismelor diminuate ale rezistentei antiinfectioase locale
si generale. Termenul de peritonita tertiara este indus de faptul ca, in etiologia sa la
pacienti primar apare microflora bacteriand, care a suportat ciclul primar al anti-
bioticoterapiei si secundar — ca urmare a microflorei depistate la examenul bacte-
riologic si rezistente la antibiotice. Aceasta microflora tertiard de obicei este repre-
zentatd de stafilococi mult rezistenti, enterobacterii, Pseudomonas aeruginosa, ceea
ce este caracteristic infectiei nosocomiale.
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Clasificare

Deosebim peritonite acute si cronice, acestea din urma in exclusivitate au un
caracter specific — de origine tuberculoasa, parazitara, canceroasa etc.

Peritonita acutd in raport de capacitatea peritoneului si a epiploonului de
localizare a procesului infectios se mai poate imparti in peritonita acuta localizatdi
si peritonitd acutd generalizatd.

In corespundere cu divizarea cavitatii abdominale in 9 sectoare (epigastru,
mezogastru, hipogastru, etc.) peritonita acutd localizatd este aceea, care cuprinde nu
mai mult de 2 sectoare abdominale. La randul sdu peritonita localizata poate fi
limitatd (abcese limitate ale cavitatii peritoneale) si nelimitata (care in lipsa unui
tratament adecvat va trece in peritonita generalizata).

Peritonita generalizata se imparte in peritonitd generalizatd difuza (inflamatia
cuprinde 2-5 sectoare) si totald. Dupa caracterul exsudatului deosebim peritonite:
seroase, sero-fibrinoase, fibrinoase-purulente, purulente, bilioase, stercorale, fer-
mentative, etc.

Dupa evolutie distingem 3 faze ale peritonitei:

o Faza reactiva (primele 24 ore) — cu manifestari locale maxime si mai putin

de caracter general,

o Faza toxicd (24-72 ore) — diminuarea modificarilor locale §i cresterea simp-

tomelor generale (semnele intoxicatiei);

o Faza terminald (dupa 72 ore) — intoxicatie maximald la limita reversi-

bilitatii.
Simptomatologie

Semnele peritonitei acute sunt variate, in functie de virulenfa germenilor, ras-
pandirea procesului inflamator, durata de instalare, reactivitatea organismului si
afectiunea care a adus la dezvoltarea peritonitei. Anamnestic este important sa cule-
gem semnele initiale ale afectiunii respective (apendicita acuta, colecistita acuta,
ulcerul perforat, etc.).

Durerea este cel mai constant semn. Se cere de concretizat: debutul (brusc,
lent); localizarea (epigastru, fosa iliaca dreapta, etc.); iradierea — in forma de ,,cen-
turd”, in omoplatul drept, etc.; evolutia, paroxismele, este continua; se intensifica la
palpare, tuse, percutie.

Vomele sunt frecvente, alimentare sau biliare initial, fecaloide in faza terminala,
aproape totdeauna sunt insotite de greturi.

Oprirea tranzitului intestinal se produce initial prin ileus dinamic reflector,
ulterior se poate dezvolta o ocluzie mecanica.

Sughitul apare in formele difuze cu antrenarea in procesul inflamator a

peritoneului cupolei diafragmatice si iritarea nervului frenic.
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Temperatura la inceput (in faza reactiva — 24 ore) poate fi normala, in faza
toxica — 38,5 °C, in faza terminald are un caracter hectic.

Pulsul in faza initiald este putin accelerat, dar mai tarziu este concordant cu
temperatura.

Tensiunea arteriala la inceput este normald, mai tarziu cu tendinta spre
diminuare.

Starea generald. Pacientul este palid, aspectul exprima durere si suferinta. In
faza toxica se observa o neliniste, pacientul este agitat, in faza terminald apar
halucinatii vizuale si auditive; fata este alteratd, caracterizandu-se prin subtierea
aripilor nasului, respiratie rapida.

Contractura abdominala este semnul cel mai stabil i sigur al peritonitei. Limi-
tatd la inceput, se generalizeaza rapid, are diverse intensitati ajungand pana la ,, abdo-
menul de lemn”, raspandirea acestei contracturi musculare poate fi diferita, in functie
de cauza peritonitei (localizata in fosa iliaca dreapta in caz de apendicitd acuta sau
pe toate regiunile abdomenului — in ulcerul gastroduodenal perforat) si de timpul ce
s-a scurs de la debutul bolii. In faza terminald a peritonitei apararea musculari este
inlocuita de meteorism si abdomenul este balonat. Cu toata valoarea ei deosebita,
contractura musculara poate lipsi in formele hipertoxice sau astenice ale peritonitei,
mai ales la pacienti cu stare generald alteratd, la batrani sau la copii. Poate fi de
asemenea mascata prin administrarea de antibiotice sau de opiacee.

Examenul clinic obiectiv

Palparea abdomenului evidentiaza apararea musculara. Prin palpare se evi-
dentiazd de asemenea si prezenta semnului Blumberg (decompresia brusca a pe-
retelui abdominal dupa palparea progresiva a acestuia declanseaza o durere pro-
nuntatd). Tot prin palpare obtinem si simptomul Dieulafoy — hiperestezia cutanata,
semn ce tine de starea de parabioza a terminatiunilor nervoase.

Percutia abdomenului evidentiaza existenta unor zone anormale de sonoritate
sau matitate: disparitia matitatii hepatice intr-o perforatie gastroduodenald, matitate
deplasabila pe flancuri, in peritonitd difuza cu revarsat lichidian peste 500 ml. Prin
percutie se evidentiaza sensibilitatea dureroasa a abdomenului — semnul ,,clopo-
telului” sau ,,rezonatorului” (Mandel-Razdolski).

Auscultatia abdomenului evidentiaza silentium abdominal, consecintda a
ileusului dinamic.

Tuseul rectal sau vaginal provoacd durere la nivelul fundului de sac Douglas,
care bombeaza in cavitatea pelviana (fipatul Douglas-ului sau semnul lui Grassman).
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Examenele paraclinice

Examenul de laborator indica hiperleucocitoza cu crestere dinamicad si
neutrofilie. In faza toxica numarul de leucocite scade (fenomenul utilizarii), rima-
nand 1nsd devierea pronuntata spre stdnga a formulei leucocitare.

Odatd cu paralizia intestinald survin perturbari hidroelectrolitice serioase
(hipovolemia extracelulara, deficitul de potasiu intracelular, hipocloremia, etc.).

Examenul radiologic executat in ortostatism prezinta interes 1n peritonitele prin
perforatie, unde poate evidentia pneumoperitoneul sub forma de imagini clare,
semilunare, situate subdiafragmal.

Un mare ajutor prezinta pentru diagnostic laparoscopia, care ne initiaza atat in
ceea ce priveste cauza peritonitei, cat si ne documenteaza referitor la forma si faza
peritonitei. Mai mult ca atat, in unele cazuri (peritonita enzimatica in pancreatita
acutd, hemoperitoneumul nepronuntat) ea poate servi drept metoda principala a
tratamentului prin drenarea adecvata si lavajul ulterior al cavitatii peritoneale.

Tratamentul
Include urmatoarele componente terapeutice (curative):
1. Interventia chirurgicala;
2. Terapia cu antibiotice;
3. Corectia modificarilor grave metabolice;
4. Restabilirea functiei tractului digestiv.

In acest complex interventiei chirurgicale ii revine rolul cel mai important. insa
in aceiasi masura este cert faptul cd, in multe cazuri (mai ales in faza toxica si ter-
minald) interventia poate fi efectuatd numai dupa o pregitire adecvatd. Aceasta
pregatire include: infuzia intravenoasa — solutie Glucoza 5%, solutie Ringer, solutie
fiziologica, Refortan, etc.

Odata cu infuzia, pacientului i se aplica o sonda transnazald pentru aspiratie.
Peste 1-2 ore pacientul este supus operatiei. Interventia chirurgicald necesita sa fie
radicald si de aceea anestezia de preferintd este cea generald. In unele cazuri cu
contraindicatii serioase pentru intubatia endotraheala se aplicd anestezia regionald —
epidurala.

Calea de acces optimala este laparotomia medie superioara in caz de ulcer
perforat gastroduodenal, colecistitd sau pancreatitd acuti. In peritonitele urogenitale,
apendiculare este preferabila laparotomia medie inferioara, cand cauza peritonitei nu
este clara sau cauza peritonitei este perforatia intestinului subtire sau gros, este mai
utild laparotomia medie mediana, cu prelungirea inciziei in partea superioara sau
inferioara.
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Interventia chirurgicala in peritonita purulenta difuza include urmaétoarele etape
consecutive:

I. Evacuarea exsudatului purulent,

Il. Lichidarea cauzei peritonitei;
Ill. Asanarea cavitatii peritoneale;
IV. Drenajul cavitatii peritoneale.

Finisand cu lavajul abdomenului purcedem la drenajul cavitatii peritoneale, mai
precis a zonelor de electie in care se dezvoltd abcesele (loja subhepatica, spatiul
parieto-colic drept si stang, pelvisul — spatiul Douglas, loja splenicad). Exteriorizarea
drenurilor se va face la distanta de plaga operatorie, unde declivitatea asigura cea
mai bund evacuare.

In cazurile cand procesul infectios este depisit si masurile terapeutice nu lasa
siguranta suprimarii complete a peritonitei apare necesitatea aplicarii laparostomei
(abdomen deschis). La sfarsitul interventiei chirurgicale plaga peretelui abdominal
nu este ermetic suturatd, iar marginile ei doar sunt apropiate cu crearea laparosto-
miei, ce permite eliminarea exsudatului din cavitatea peritoneald. Apoi urmeaza asa-
narea etapizatd programata a cavitatii peritoneale (3-5 sedinte operatorii cu interval
de 24-48 ore). Dupa ameliorarea situatiei locale din cavitatea abdominala, plaga
poate fi suturatd ermetic.

Masurile terapeutice generale. Printre acestea un rol de prima importanta i
revine combaterii ileusului paralitic, care trebuie considerat nu numai ca o veriga
centrald Tn mecanismul declangarii procesului patologic, dar si ca cauza principald
in structura mortalitatii. Manevra ce urmeaza in multe cazuri este utila in lupta cu
paralizia intestinala:

= Blocajul sistemului vegetativ simpatic cu sol. Novocaina sau si mai bine prin

blocajul epidural (Trimecaind, Lidocaind);
= Restabilirea activitatii bioelectrice a musculaturii intestinale si gastrice cu
ajutorul perfuziei intravenoase a solutiilor de potasiu in combinatie cu solutii
de Glucoza cu Insulina (1 unitate la 2,5 g);

= Decompresia tractului digestiv prin aspiratia nazogastrala permanenta;

= Stimularea ulterioara a peristaltismului prin intermediul administrarii de
Prozerina (1 ml. 0,05%) sau Ubretid si clistere (saline, evacuatoare, clister-
sifon, clister Ognev: 50 ml sol. hipertonica + 50 ml glicerina + 50 ml apa oxi-
genatd), introducerea pe cale intravenoasa a 30 ml de clorura de sodiu de 10%.

Terapia antibacteriand include administrarea intravenoasa sau intramusculara
a antibioticelor cu spectru larg de actiune: Ceftriaxon (Forsef, Trikaxon), Ciproflo-
xacina, Ciprinol, Sulperazon, Tienam, etc, de asemenea preparatul antibacterian
Metronidazol.
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Reechilibrarea hidroelectroliticd este componenta terapeuticd majora. Canti-
tatile de apa si electroliti ce trebuie administrate se stabilesc in functie de tensiunea
arteriald, presiunea venoasda centrald, ionograma, hematocritul, semnele clinice
obiective. Ele se administreaza pe cale intravenoasa, de preferat prin cateterizarea
unei vene magistrale (jugulara sau subclaviculard).

S-a constatat ca, un pacient cu peritonita purulenta difuza in decursul de 24 ore
poate pierde: proteine -160-180 g, K- 4 g, Na - 6 g. Necesitatile energetice in aceasta
perioada sunt de 2500-3500 calorii. Necesitatile organismului in proteine se acopera
prin infuzii de solutii de aminoacizi, albumina (10%, 15%, 20%), plasma proaspat
congelata.

Pierderile minerale se compenseaza prin infuzia solutiilor electrolitice (Ringer-
Locke, solutie polarizanta (sol. Glucoza 10% - 500 ml + sol. KCI 4% - 15 ml + sol.
MgSO4 25% - 5 ml + 12 Un. Insulind), Disol, Hlosol, Trisol, Acesol, etc.).

Balanta energetica este sustinuta prin infuzia solutiilor (10 - 20%) de Glucoza
cu Insulina (1 Un. insulina la 2,5 g glucoza) si emulsiilor lipidice — Intralipid, Lipo-
fundin (1 g — 9 kkal). Acestea din urma se administreaza concomitent cu solutii de
Reopoliglucing, ser fiziologic si Heparina, fiind incalzite prealabil.
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HERNIILE ABDOMINALE

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Herniile abdominale reprezinta exteriorizarea partiala sau totald a unuia sau
mai multor viscere acoperite de peritoneul parietal, la nivelul unor zone slabe ale
stratului musculo-aponeurotic al peretelui abdominal, preexistente anatomic, fara
dereglarea integritatii pielii.

Eventratia se caracterizeaza prin iesirea viscerelor sub tegument pe traiectul
cicatricii laparotomice.

Evisceratia se caracterizeaza prin iesirea viscerelor abdominale printr-o bresa
completa a peretelui abdominal (inclusiv pielea) realizatd de un traumatism sau de o
laparotomie recenta, necicatrizata.

Diastaza muschilor drepti abdominali reprezinta distantarea muschilor recti
abdominali de linia mediana, cu cresterea latimii liniei albe.

Date generale

- Herniile abdominale se dezvoltd la orice varsta, insa, varfurile dezvoltarii
maladiei corespund perioadei prescolare si varstei de peste 50 ani.

- Herniile abdominale spontane apar la 5% din populatia lumii pe parcursul vietii.

- Hernia inghinala, cea mai frecventa, apare de cinci ori mai de des ca alte tipuri de
hernii si constituie 80%.

- La nivel mondial se executd anual peste 20 milioane herniorafii, dintre care
1 milion cu plasa.

- In SUA se opereaza anual aproximativ un milion de hernii, ceea ce reprezinta
24,1% din totalul interventiilor chirurgicale, cu o medie de 280 la 100.000
locuitori.

Etiopatogenie

Cauzele aparitiei si dezvoltarii herniilor peretelui abdominal pot fi locale si
generale.

Cauzele locale sunt legate de particularitatile anatomo-patologice ale peretelui
abdominal, de existenta asa ziselor ,,locuri slabe”, consecinta a ,,imperfectiunii
anatomice”’ numite ,, puncte sau zone herniare”

= canalul inghinal si femural;

= inelul ombilical;

= liniile peretelui abdominal — alba, Spiegel, Douglas;
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= triunghiul Petit;
= gpatiul Grynfelt;
= gaura obturatorie, etc.
La cauzele generale de aparitie a herniilor se refera factorii predispozanti si
factorii determinanti.
Factorii predispozanti sunt.
= Factorul ereditar,
= Varsta,
= Genul,
= Constitutia si starea musculaturii,
=  QObezitatea,
= Modificarea organelor interne.
Factorii determinanti:
A. Care duc la cresterea presiunii intraabdominale:
= Dereglari ale tranzitului intestinal (constipatie),
= Afectiuni respiratorii cronice insotite de tuse permanente,
Dereglari de mictiune (fimoza, hipertrofia de prostata, strictura uretrei),
Cantarea la instrumentele de suflat,
Eforturi fizice pronuntate si permanente, etc.
B. Care favorizeazai slibirea musculaturii peretelui abdominal:
= Sarcini multiple
= Senilitatea
= Unele afectiuni: ciroza complicatd cu ascitd, diabetul zaharat, hipoti-
roidia, trauma peretelui abdominal, etc.

Anatomie patologica
in morfopatologia oricarei hernii, clasic se descriu trei elemente:
1. Sacul herniar;
2. Portile sau orificiile herniare (defectul parietal);
3. Continutul herniei.

Sacul herniar este format din peritoneul parietal prin alungirea si alunecarea
treptatd a peritoneului impins de organul care herniaza. Sacul herniar are trei por-
tiuni: colul sau gatul sacului (la nivelul portii herniare), corpul si fundul sacului. De
obicei acesta este precedat de un lipom preherniar, reprezentat de tesutul adipos pre-
peritoneal ,,impins” de sac. Sacul lipseste Tn herniile embrionare (ombilicale), cand
peritoneul nu era format, in herniile prin alunecare: a unui viscer retro- sau subpe-
ritoneal (colon, vezica urinard) si in hernia diafragmatica posttraumatica. Sacul poate
fi multidiverticular sau multicameral si poate adera la viscerele continute.
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Defectul parietal - punct de rezistenta diminuata a peretelui abdominal, poate
fi reprezentat de un orificiu aponeurotic (hernie femurald, epigastricd); un inel
musculo-aponeurotic (hernia ombilicald); un canal constituit dintr-un orificiu pro-
fund (intern), un traiect intraparietal si un orificiu superficial (extern), situat subcu-
tanat (hernie inghinald).

Continutul herniilor este format, de obicei de o ansa a intestinului subtire sau
epiploon, mai rar de intestinul gros, vezica urinara, uter, anexe, etc. Se considera ca,
Ccu exceptia duodenului si pancreasului, toate organele pot hernia.

Clasificarea herniilor abdominale
I. Dupa modul de producere:
= Congenitale sau Dobandite
= Postoperatorii / incizionale (eventratii);
= Posttraumatice (dupa trauma peretelui abdominal);
= Recidivante (dupa o herniotomie anterioara);
= Patologice (in ascitd).
I1. Dupa semnele clinice:
= Reductibile (reponibile)
= [reductibile (ireponibile)
I11. Dupa aspectul sacului:
= Cu sac complet
= Cu sac incomplet sau herniile prin alunecare
IV. Dupa sediu:
A. Externe:
a) Hernii ale peretelui anterior abdominal sau ventrale:
= Herniile epigastrice (sau ale liniei albe),
= Hernia ombilicala
= Herniile liniei semilunare sau arcuate (Spiegel si Douglas)
= Hernii inghinale
= Hernii femurale
b) Hernii ale peretelui dorsal abdominal
= Lombare
= Ischiatice
¢) Hernii perineale
B. Interne (hernie diafragmatica, paraesofagiana, paraduodenald, paracecala, a
fosetei sigmoidiene, etc.)
V. Dupa continut:
» Epiploocel (contine epiploon si este cel mai frecvent)
* Enterocel (contine intestin subtire)
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* Cistocel (contine vezica urinara)

* Alte organe (apendice, diverticul Meckel, trompa uterina, ovar sau uter, etc.)
V1. Dupa stadiul evolutiv:

* Hernia simpla sau necomplicata

* Hernia incarcerata

* Hernia strangulata.

Tabloul clinic

Tabloul clinic Tn cazul herniei abdominale variaza in dependentd de sediul si
continutul herniei.

Durerea este perceputa diferit de pacienti si poate fi resimtita ca o senzatie de
greutate, tractiune sau chiar ca o durere intensa ce se accentueaza la efort fizic sau
mers, care conduce la limitarea activitatii de munca. Durerea e mult mai pronuntata
in fazele initiale si diminueaza in etapele de formare definitiva a herniei.

In herniile mari, voluminoase pacientii pot avea dereglari din partea tractului
digestiv (greturi, periodic voma, meteorism, constipatii), de asemenea, Se pot dez-
volta tulburari de mictie (disurie, poliurie).

Examen clinic obiectiv
La examenul obiectiv se constatd o formatiune de volum la nivelul unei regiuni
herniare a peretelui abdominal. Pentru a stabili diagnosticul pozitiv de hernie este
necesar de a evidentia doud caracteristici patognomonice ale formatiunii de volum:
reductibilitatea si tendinta de a se extinde la efort. De aceea, examenul clinic al pa-
cientilor cu hernie se va face obligatoriu atét in ortostatism, cat si in clinostatism.
La inspectia regiunii se precizeaza sediul, forma, volumul si expansiunea la tuse
sau reducerea 1n clinostatism a formatiunii herniare — hernie reponibila.
Prin palpare se pot determina:
= Doloritatea;
= (Consistenta (variaza in functie de continutul herniar, renitentd pentru intestin
si moale pentru epiploon);
= Reductibilitatea (manevra taxis);
= Forma, dimensiunile, consistenta si caracterul marginilor defectului parietal,;
= Pulsiunea la tuse (dupa reducerea herniei, degetele examinatorului nu permit
deschiderea defectului herniar, iar accesul de tuse voluntara duce la senzatia
de pulsiune data de tendinta viscerelor sa hernieze).
Percutia formatiunii herniare ofera informatii suplimentare despre continutul
herniar: timpanism in cazul unui organ cavitar, matitate in cazul unui organ parenchi-
matos, epiploon sau lichid liber.
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Auscultativ se pot percepe zgomote hidroaerice (spontan sau in momentul
reducerii) daca organul herniat este intestin.

Diagnostic pozitiv

Diagnosticul pozitiv este relativ usor, pe baza elementelor caracteristice: forma-
tiune pseudotumorala localizatd intr-o zond herniara, reductibilitate, impulsiune si
expansiune la tuse. Uneori, diagnosticul este dificil la pacientii cu hernii mici, la obezi.

Diagnosticul diferential variaza in functie de topografia herniei. Radioscopia
baritatd sau irigoscopia poate oferi date asupra continutului herniilor voluminoase.

Examenul clinic si paraclinic general poate depista afectiunile, care au condus
la aparitia herniei si poate evidentia afectiuni care reprezinta contraindicatii la trata-
mentul chirurgical: ciroza hepatica decompensata, afectiuni respiratorii acute,
neoplazii avansate.

Tratamentul

Herniile abdominale sunt tratate exclusiv prin interventie chirurgicala (figura 8).
Herniile netratate, de obicei, duc la aparitia complicatiilor.

In cazurile pacientilor cu hernii reponibile, dar care prezinti contraindicatii
absolute la tratament chirurgical se utilizeaza bandajul elastic abdominal, care nu
permite exteriorizarea sacului herniar si a continutului prin defectul parietal.

Pregatire preoperatorie speciald necesita pacientii cu hernii abdominale volu-
minoase, deoarece reducerea continutului herniar in cavitatea abdominald provoaca
cresterea presiunii intraabdominale cu dezvoltarea in perioada postoperatorie ime-
diata a dereglarilor sistemului cardio-vascular i mai ales cel respirator — sindrom de
compartiment (cresterea presiunii intrabdominale > 20 mmHg).

Metoda de anestezie este dependenta de tipul si sediul herniei, fiind utilizate
frecvent cea spinald sau epidurald, generald (in herniile voluminoase si complicate)
sau locala (sol. Novocaina sau sol. Lidocaina 0,25-0,5% procedeul A.V.Vignevski).

Tratamentul chirurgical consta din céateva etape:

I. Punerea in evidenta si mobilizarea sacului herniar de celelalte structuri anato-
mice pana la nivelul colului, ulterior deschiderea lui - herniotomia (cu exceptia
herniei prin alunecare);

Il. Verificarea continutului, a viabilitatii organelor herniate (reintroducerea in ca-
vitatea abdominald; rezectie partiald de epiploon sau intestin cu modificari
trofice);

I1l. Rezectia sacului pana la nivelul portilor herniare;
IV. Refacerea peretelui abdominal printr-o tehnica care variaza in functie de tipul
herniei si de starea peretelui abdominal si a tesuturilor adiacente — herniorafie (cu

tesuturi proprii) sau hernioplastie (cu proteze sintetice (plase) de polipropilen).
152



Cura
chirurgicala a

herniilor
abdominale
Conventionala Laparoscopica
Cu tesuturi Cu proteze
proprii sintetice Cu pir(t)‘tele
sintetice
(Autoplastie) (Alloplastie)

Figura 8. Tipuri de tratament chirurgical al herniilor abdominale

Hernia epigastrica sau hernia liniei albe

Formatiunea herniara se gaseste pe linia xifoombilicald, intre cei doi muschi
drepti abdominali. De cele mai multe ori, este prezent un orificiu heniar foarte mic
prin care herniaza ligamentul rotund al ficatului sau o portiune de epiploon. Devine
foarte dureroasa, atunci cand continutul este ligamentul rotund.

Tratamentul chirurgical presupune incizia la nivelul herniei, evidentierea si
mobilizarea sacului heniar; daca continutul este ligamentul rotund atunci se ligatu-
reaza si se sectioneazd capatul de insertie a ligamentului rotund; ligatura sacului
herniar la bazi; rezectia sacului; sutura peretilor aponeurotici ai liniei albe (herniora-
fia) sau hernioplastia cu plasa de polipropilen procedeu ,, onlay” (supraponeurotic),
., sublay” (preperitoneal, subaponeurotic sau retroperitoneal) sau ,,inlay” (in teaca
muschilor recti abdominali); sutura pielii.

Hernia ombilicala

Hernia se produce printr-un orificiu preformat, existent la nivelul cicatricii
ombilicale, care se mareste ca urmare a slabirii peretilor musculoaponeurotici. De
obicei sacul herniar este mic, dar poate ajunge la o marime considerabila.

Continutul este format din anse intestinale, epiploon, colon, stomac, ligamentul
rotund al ficatului. La pacientii cu ciroza hepatica si ascita, in sacul herniar patrunde
lichid ascitic.

Tratamentul este chirurgical: dupa rezecarea si ligaturarea sacului herniar la
baza, se inchide orificiul aponeurotic prin care s-a produs hernia folosind tesuturile
proprii (procedeu Lexer (la copii), procedeu Mayo sau Sapejko) sau proteze sintetice

(cain cazul herniilor epigastrice).
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Hernia inghinala

Hernia inghinala constituie 80-90% din toate herniile peretelui abdominal.
Deosebim hernii inghinale oblice, care se produc prin foseta inghinald laterala
(externd) si au un traiect oblic si hernii inghinale directe (,,de slabiciune”), care se
produc prin foseta inghinald mijlocie si au traiect direct (antero-posterior).

Hernia inghinald este mult mai frecventd la barbati decat la femei, datorita
faptului ca, se produce prin canalul inghinal, canalul prin care testiculul impreuna cu
anexele sale coboard in perioada fetala din abdomen in scrot. Dupa ce testiculul a
coborat Tn scrot, sacul peritoneovaginal se inchide complet.

Repere anatomice

Canalul inghinal are un traiect oblic si este traversat de cordonul spermatic la
barbati, iar la femei de ligamentul rotund al uterului - structura fibroasa rezultata prin
obliterarea canalului peritoneo-vaginal (canalul Nuck). Canalul inghinal pre-
zinta patru pereti si doua orificii.

Peretele superior este reprezentat de marginea inferioara a muschiului oblic
intern, muschiul transvers abdominal si ligamentul conjunct.

Peretele inferior: reprezentat de ligamentul inghinal Poupart si ligamentul
lacunar Gimbernat.

Peretele anterior: aponeuroza muschiului oblic extern si fascia superficiala.

Peretele posterior: fascia transversalis intaritd medial de ligamentul reflex
Colles, tendonul conjunct si ligamentul Henle si lateral de ligamentul interfoveolar
Hesselbach.

Orificiul profund al canalului inghinal este situat la 1-2 cm superior de liga-
mentul inghinal, este ovalar si are diametrul mare vertical.

Orificiul inghinal sperficial are un diametru de 2-2,5 cm si are aspect ovalar.

Herniile inghinale oblice (dobandite) se impart, in functie de stadiul evolutiv, in:

+ Stadiul preherniar (punct de hernie) — hernia se afla la nivelul orificiului
profund,;

* Hernia interstiiala sau intracanalard, cind organul herniat se afla in
canalul inghinal Tntre cele 2 orificii;

* Hernie incipienta (bubonocel) — sacul herniar ajunge la orificiul extern;

* Hernie inghinald completi (hernie funiculard) — sacul herniar aluneca
paralel funiculului spermatic pana la baza scrotului;

* Hernie inghino-scrotald (sau inghino-labiald) — sacul coborat in bursa
scrotala sau in labiile mari.

Tratamentul chirurgical al herniei inghinale respecta aceleasi etape clasice,
dar o importantd deosebita se acorda refacerii si intéririi peretelui posterior.
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Metoda propusa de Bassini (1877-1884) prevede intdrirea peretelui posterior
prin suturarea cu fire neresorbabile separate a muschilor oblic intern si transvers, sub
cordonul spermatic la ligamentul inghinal (Poupart).

Procedeul Shouldice (1945) presupune incizia fasciei transversalis si recon-
structia peretelui posterior Tn patru planuri care se suprapun.

1-ul plan: stratul inferior al fasciei transversalis se suprapune sub stratul

superior si se sutureaza, luand si fibre din tendonul conjunct atunci cand
se trece prin stratul superior, cu scopul de intarire.

Al 2-lea plan: fixarea stratului superior al fasciei transversalis la ligamentul

inghinal.

Al 3-lea plan: tendonul conjunct se fixeaza la ligamentul inghinal.

Al 4-lea plan: se mai trece un rand de suturi printre cele de mai sus.

Procedeul Postempski (utilizat la varstnici) prevede solidarizarea peretelui
posterior prin fixarea la ligamentul inghinal a musgchilor oblic inten si a lamboului
medial al aponeurozei muschiului oblic extern sub cordonul spermatic.

Procedeul Lichtenstein (,standardul de aur”) presupune intirirea zonelor
slabe ale regiunii inghinale cu o plasa de polipropilen fixata la ligamentul inghinal
si structurile aponeurotice musculare.

Procedee minim invazive

Abordul transabdominal preperitoneal (TAPP) permite disectia sacului
herniar, care este tras in cavitatea abdominala si rezecat. Marginile peritoneale sunt
decolate evidentiind o zona a peretelui posterior al regiunii inghinale peste care se
intinde si se fixeaza o plasa de material sintetic.

Abordul total extraperitoneal (TEP) care presupune accesul in spatiul prepe-
ritoneal prin zona subombilicala cu ajutorul unui balon disector. Procedeul permite
decolarea spatiului Retzius (prevezical) si evidentierea bilaterala a regiunilor inghi-
no-crurale, permitand astfel plasarea unor plase in regiune si rezolvarea unor hernii
bilaterale.

Hernia crurala (femurala)

Hernia femurala iese din abdomen pe sub arcada crurala, prin partea interna a
inelului femural, ajungand Tn triunghiul Scarpa, sub linia Malgaigne. Este mult mai
frecventa la femei decat la barbati. Este o hernie dobandita si de slabiciune a peretelui
musculo-aponeurotic abdominal din aceasta zond. Rareori ajunge la dimensiuni
foarte mari. Datorita inelului foarte strans prin care iese, hernia crurald are 0 mare
tendinta la strangulare.
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Hernia femurala are caracteristici i simptomatologie similare cu cele din hernia
inghinald si cu care se poate practic confunda. Totusi se deosebeste de hernia inghi-
nala prin faptul cd, tumoarea herniara se giseste dedesubtul arcadei crurale.

Pentru cura herniei femurale sunt descrise 2 cai de abord - abord crural (inferior,
femural, subinghinal) si abord inghinal (superior). Calea de acces uzuala este prin
incizie crurala verticald (Delageniere) aproape perpendiculara pe arcada femurala,
care este depasita cranial sau orizontala, respectiv oblica, paralel cu arcada femurala.

Procedeul Bassini-Kirschner - desfiinteaza orificiul femural largit prin sutura
ligamentului inghinal si a tractului ileopubic la ligamentul Cooper.

Procedeul Ruggi - dupa mobilizarea sacului si a continutului pe cale inghinala,
se sutureaza arcada femurala de ligamentul Cooper.

Procedeul Parlavecchio - se sutureaza la ligamentul Cooper tendonul conjunct
si marginea caudald a muschilor profunzi pe cale inghinala.

Complicatiile herniilor abdominale

v Ireductibilitatea herniei - este o complicatie a herniei, care poate aparea in
hernia voluminoasa care si-a pierdut ,,dreptul de domiciliu” in abdomen sau prin
aderentele dintre continutul herniar si sacul herniar, dar in care aportul sanguin nu
este intrerupt.

v’ Strangularea herniei - cea mai severa si cea mai frecventa complicatie, care
se caracterizeaza prin constrictia permanenta a continutului sacului herniar de catre
orificiul herniar.

v' Coprostaza se dezvolta predominant la varstnici in herniile care contin cecul
sau colonul sigmoid.

v' Inflamatia herniei poate incepe de la tegumente, sau de la sacul herniar, sau
din cavitatea peritoneala.

v Complicatii rare:

*  Tuberculoza herniara;
e Traumatismul herniei;
* Corpi strdini ai herniei.

Strangularea herniei
Strangularea herniei constd in constrictia bruscd, strdnsd si permanentd a
oprirea tranzitului pentru mase fecale si gaze, care duce la intreruperea circulatiei
sanguine determinand gangrena organului herniat si impunand actul chirurgical de
urgenta.
Dupa mecanismul de aparitie, deosebim strangulare elasticd si fecaloida.
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* Strangularea elasticd survine Tn momentul cresterii bruste a presiunii
intraabdominale din cauza efortului fizic, tusei, scremetelor cand are loc largirea
portii herniare si iesirea unui organ in sacul herniar. La incetarea brusca a efortului,
cu relaxarea masei musculare si revenirea inelului fibros la dimensiunile initiale, se
comprima brusc continutul herniar, facand imposibila repunerea organelor herniate
in cavitatea abdominala.

» Strangularea fecaloidi (stercorald) apare la diminuarea peristaltismului
intestinal, mai frecvent — la pacientii de varsta inaintatd. Acumularea in ansa
proximald din sacul herniar a unei cantitati considerabile de continut intestinal duce
la comprimarea ansei distale si a mezoului sau.

Anatomia patologicd. In urma strangularii se produc leziuni la nivelul sacului
heniar, cat si al continutului acestuia.

a) Sacul herniar se ingroasa, devine edematos, contine lichid sero-citrin, apoi
serohematic prin extravazare din vasele mezourilor anselor strangulate, apoi devine
septic prin migrarea germenilor prin peretele intestinal. Acest lichid septic poate
evolua spre flegmon piostercoral.

b) Viscerele continute in sacul hemiar, in special ansele intestinale prezinta
leziuni cu caracter evolutiv:

» la inceput prezintd stazd venoasd: ansa devine violacee, edematoasa, lu-

menul destins prin acumulare de lichide si gaze, unde peristaltice diminuate.

» in faza urmatoare se produce ischemie arteriald si trombozi venoasd ansele

destinse au o coloratie negricioasd, fara peristaltism, peretele Ingrosat,
acoperit de membrane de fibrina.

» 1n ultima faza de gangrena, peretele intestinal devine subtire, flasc, culoare

cenusie, pe alocuri verzuie, aspect de ,, frunza moarta”.

Ansele intestinale intraabdominale, in aval de obstacol sunt palide, goale de
continut, iar Tn amonte de obstacol sunt destinse, dilatate, pline de continut hidro-
aeric. Mezoul ansei la inceput este edematiat, apoi se produce tromboza venoasa,
devine friabil, se rupe si in final se sfaceleaza. in caz de strangulare a omentului
modificarile patologice sunt variabile: de la congestie simpla, asociatd cu edem si
hemoragii petesiale multiple, pana la necroza si liza purulenta.

Simptomatologie. Debutul este brutal, legat de obicei de un efort fizic. Durerea
este vie, la nivelul herniei si este urmata de colici intestinale, greturi si vome. Initial,
vomele sunt alimentare, apoi bilioase si in final fecaloide (strangularea anselor
intestinului subtire — ocluzie intestinala inaltd). Suprimarea tranzitului intestinal
pentru gaze si materii fecale este un semn functional major, patognomonic al
strangularii herniare, tranzitul insd poate fi prezent in cazul unei ciupiri laterale a
ansei intestinale (strangularea anselor colonului — ocluzie intestinala joasa).
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La inceput starea generala e satisfacatoare, temperatura corpului normala, puls
putin accelerat, urmata treptat, dar continuu de o alterare rapida in decurs de 6-12
ore cu aparitia socului - hipotensiune, tahicardie, oligurie, extremitati reci, deshi-
dratate, facies Hippocratica cu instalarea semnelor de peritonitd generalizata peste
24 ore.

La examenul obiectiv constatam abdomenul de aspect normal la inceput, apoi
devine meteorizat din cauza distensiei intestinale nu se observa unde peristaltice. La
nivelul zonei herniare se evidentiazd formatiunea tumorald, tegumentele supra-
iacente initial nemodificate, ulterior devin, hiperemiate, edematiate, iar in fazele
avansate pot fi necrozate si exulcerate. La palpare se constatd durere accentuata si
ireductibilitatea herniei. Semnul tusei (determinat totdeauna in cazul herniilor fara
complicatii) nu se apreciaza.

La percutia herniei se determind matitate (dacd sacul herniar contine lichid,
oment, vezica urinard) sau timpanism (in cazul ansei intestinale balonate). Auscul-
tativ initial la nivelul herniei se apreciaza hiperperistaltism, apoi se constata lipsa
peristaltismului — ,, silentium abdominale”.

Examene paraclinice. La examenul de laborator se poate determina hemocon-
centratie, iar mai tarziu se detecteaza cresterea ureei, creatininei (insuficienta renald).
La examenul radiologie se constata nivele hidroaerice (in cazul strangularii unei anse
intestinale cu aparitia ocluziei intestinale).

Tratamentul. Hernia strangulatd constituie o urgenta chirurgicald. Pregatirea
pacientului va include masuri de aspiratie gastrica, reechilibrare hidroelectrolitica si
hemodinamica, antibioticoterapie, etc.

Intraoperator verificim minutios viabilitatea ansei intestinale care a fost stran-
gulata (pulsatia arterelor mezoului, peristaltismul, culoarea roz si luciul seroasei). In
cazul 1n care ansa isi recapatd coloratia normala si peristaltismul, dupa aplicarea
meselor cu ser fiziologic cald si infiltratia mezoului cu sol. Novocaina 0,5-1% se va
repune in cavitatea abdominald. Daca existd dubiu asupra viabilitatii ansei dupa
aplicarea tratamentului sau ansa e neviabild se recurge la rezectia intestinald (30-
40 cm proximal si 15-20 cm distal) cu anastomoza termino-terminala.

Forme atipice de strangulare
Hernia Richter se produce atunci cand intestinul subtire (rar colonul) se
angajeaza numai partial, prin marginea sa libera (antimesostenica) intr-o mica hernie
cu coletul stramt, astfel se produce strangularea partiala (parietald) prin pensare
laterald. Mai des se intalneste In hernia femurald, mai rar in cea ombilicald sau a
liniei albe si, foarte rar, in hernia inghinala oblica.

158



Particularitatile herniei Richter sunt: pastrarea tranzitului intestinal (lumenul nu
este complet obstruat) si rapiditatea evolutiei spre ultimul stadiu al leziunilor pa-
rietale intestinale ceea ce creeaza mari dificultdti de diagnostic (mai ales la per-
soanele obeze).

Hernia Littré atunci cand are loc strangularea diverticulului Meckel. Parti-
cularitatile sunt aceleasi ca si In hernia Richter.

Hernia Maydl atunci cand 2 anse ale intestinului subtire se afla in sac, iar a 3-a
intermediara - in cavitatea abdomenului (hernia aminteste litera ,,W”), ceea ce se
constata mai des la batrani in hernia inghinald oblica si prezinta mari dificultati de
diagnostic.

Daca in timpul interventiei chirurgicale sub anestezie locald ansa intermediara
necrozata nu va fi observata, se va dezvolta peritonita stercorala difuza cu consecinte
grave.

Hernia Brock (pseudostrangulare) apare in multe afectiuni chirurgicale acute
ale abdomenului (ulcerul perforat si perforatia cancerului gastric, colecistita si
pancreatita acuta, apendicita acuta, ocluzia intestinala, perforatia intestinului), unde
exsudatul inflamator patrunde in sacul herniar §i provoaca inflamatia lui secundara.

In acest caz hernia devine ireductibil, se mareste in volum, apar durerile si alte
semne ale inflamatiei locale asemanatoare cu cele din strangulare.

Hernia Amyand este o forma rara de hernie inghinala, in sacul careia se afla
apendicele cecal alunecat. Apendicele poate prezenta leziuni inflamatorii acute,
poate fi strangulat sau fixat in sacul herniar sau poate avea un aspect macroscopic
normal.
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PATOLOGIA VENOASA A MEMBRELOR INFERIOARE

Alin Bour,
doctor habilitat in stiinte medicale,
profesor universitar

Anatomia sistemului venos al membrelor inferioare

Principalele functii ale sistemului venos sunt urmatoarele: conducerea sangelui
spre inimd, stocarea sangelui si termoreglarea.

Venele membrelor inferioare se impart, dupa situarea lor fata de fascie, in vene
superficiale, In vene profunde si vene de legatura.

Peretele venos este compus din trei straturi: intima, media si adventicea. Peretii
venelor au In componentd fibre musculare netede si elastind mai putind decat
arterele. Venele au in interiorul lor valve situate de-a lungul trunchiurilor venoase
(valve axiale) sau la nivelul orificiilor de confluenta (valve ostiale). Numarul lor este
mare in sistemul profund comparativ cu cel superficial. Circulatia sangelui in
sistemul venos al membrului inferior este centripetd (de jos in sus) si dinspre supra-
fata spre profunzime. Viteza de circulatie in vene este de 10 cm/s. Sistemul venos
profund asigura transportul a 80-90% din snge spre cord.

Venele superficiale formeaza retele, care nu insotesc arterele si dreneaza spre
cele doua colectoare venoase superficiale principale, venele safend mare (interna)/
v. saphena magna si mica (externa)/ v. saphena parva. La nivelul piciorului exista
venele digitale ale piciorului care se varsa in arcul venos dorsal al piciorului. Din
capatul medial al arcului porneste vena safend mare, din cel lateral vena safenad mica.

Vena safena mare se indreapta de la origine Inspre proximal peste fata mediald a
maleolei tibiale, pe fata internd a gambei; trece inapoia condilului medial al tibiei si al
femurului si se indreaptd spre radicina coapsei la nivelul hiatului safen situat la
aproximativ 4 cm sub ligamentul inghinal si la 1,5 cm de mijlocul arcadei crurale.
Proiectia safenei pe tegument este reprezentata de o linie ce uneste maleola tibiala cu
hiatul safen. La nivelul hiatului, vena safena mare se varsa in vena femurala printr-0
crosd orientatd posterior. La nivelul crosei exista o variabilitate a venelor care se varsa
si formeaza ,,steaua venoasa a lui Paturet” - v. epigastrica superficiald, vv. rusinoase
(pudende) externe, v. circumflexd iliaca superficiald si inconstant V. Safend accesorie.

Vena safend mica trece de la picior la gamba, fiind situatd inapoia maleolei
externe peroniere i urmeaza un traiect rectiliniu ascendent pe fata posterioara a
gambei; initial este plasata superficial in fesutul subcutanat i apoi patrunde intr-0
dedublare a fasciei la nivelul muschiului gastrocnemian. In fosa poplitee descrie o
crosa orientata ventral si se varsa 1n vena poplitee.
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Venele profunde. De la nivelul arcului venos plantar pornesc venele plantare
mediane si venele plantare laterale. Acestea se reunesc si formeaza venele tibiale
posterioare si venele peroniere care insotesc arterele omonime. Din unirea venelor
tibiale cu venele peroniere se formeaza trunchiul tibio-peronier, care primeste si
venele muschiului solear. De la arcul tendinos al solearului venele se continua cu
vena poplitee, alaturatd arterei si strabate ascendent regiunea poplitee pand la
aductori; primeste vena safena externa. De la inelul aductorilor se continua cu vena
femurala superficiald, care la 9 cm de arcada primeste si vena femurala profunda si
devine vena femurald comuna; vena femurala mai primeste venele circumflexe
femurale si vena safend interna. Vena femurala se continua cu vena iliaca externa.

Venele de legdatura sunt de mai multe tipuri:

- vene comunicante care unesc vene de acelasi tip: profunde intre ele, safenele

ntre ele.

- venele perforante unesc sistemul venos superficial cu cel profund.

La membrul inferior se constata aproximativ 150 vene perforante. La nivelul
piciorului venele perforante sunt avalvulate, iar la nivelul gambei sunt prevazute cu
2-3 valve. Venele perforante normale au valvele integre si dreneaza sangele dinspre
suprafata spre profunzime.

Principalele vene perforante sunt:

o grupul Cockett: sunt trei perforante situate la 6 cm, 13,5 cm si 18,5 cm
deasupra varfului maleolei interne. Uneori mai exista grupul Shermann
(perforante la 24-26 cm).

o perforanta Boyd: la nivelul tuberozitatii tibiei face legatura intre safena
mare §i vena tibiald posterioara;

o perforantele Dodd sunt situate de obicei in 1/3 medie sau chiar proximala
a coapsei si leaga vena safend mare de vena femurala.

Fiziologia circulatiei venoase a membrelor inferioare este complexa si diferd
mult n functie de conditii: ortostatism, decubit, elevarea membrului.

Factori motori care asigura circulatia venoasa de reintoarcere sunt:

» forta de propulsie a ventricului stang (vis-a-tergo);

» forta aspirantd a inimii si a muschilor respiratori (vis-a-fronta);

» pompa musculara a piciorului si mai ales a gambei la mers (inima
periferica);

» pulsarea imprimata de arterele paravenoase;

» tonusul autonom al peretelui venos;

» actiunea valvelor venoase care impiedica refluxul.
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Boala varicoasa a membrelor inferioare

Boala varicoasa a membrelor inferioare se caracterizeaza prin dilatarea
lumenului venelor superficiale ale extremitatilor inferioare, insuficientd valvulara,
afectarea fluxului sanguin sistemic si regional, tulburari metabolice si, In cele din
urmad, duce la dezvoltarea insuficientei venoase cronice.

Boala este foarte frecventa, afecteaza 30-50% din adulti, iar dupa 70 ani pana
la 70%. Sunt afectate predominant femeile cu varsta peste 20 de ani (de 5 ori mai
des decat barbatii).

Clasificare:
I. Dupa afectarea aparatului valvular:
» Insuficienta valvelor venelor superficiale
= [nsuficienta valvelor venelor profunde
* Insuficienta valvelor venelor comunicante
* Forma combinata
= Afectarea tuturor valvelor
I1. Dupa localizare:
= 7n sistemul venei safene mari,
= in sistemul venei safene mici
» forma combinata
I11. Dupa complicatii:
= Ruptura varicelor (interne — hematom, externe - hemoragii),
=  Tulburari trofice,
= Flebita superficiala,
= Tromboza periferica.
IV. Dupai evolutia clinica: 6 clase clinice conform clasificarii CEAP.

Sistemul CEAP cuprinde 4 tipuri de criterii de clasificare, un scor al disfunctiei
venoase si 0 metodologie de procedee diagnostice. Criteriile de clasificare sunt:
C=clinica , E=etiologia, A=anatomia, P=disfunctia fiziopatologica.

Clasificarea clinica:
Clasa 0 - fara semne vizibile sau palpabile de boala venoasa
Clasa 1 - teleangiectazii sau vene reticulare
Clasa 2 - vene varicoase
Clasa 3 - edem
Clasa 4 - modificari cutanate datorate bolii venoase (pigmentare, eczeme ve-
noase, lipodermoscleroza);
Clasa 5 - modificari cutanate ca cele definite mai sus, cu ulceratie vindecata;
Clasa 6 - modificari cutanate ca cele definite mai sus cu ulceratie activa.
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Clasificarea etiologica
Congenitale (EC)
Primare (EP) cu cauza nedeterminati
Secundare (ES) cu cauze cunoscute.

Clasificarea anatomica
Vene superficiale (AS)
1. Teleangiectazii/vene reticulare
2. Vena safena mare deasupra genunchiului
3. Vena safena mare sub genunchi
4. Vena safena mica
5. Nonsafeniene
Vene profunde (AD)
6. Vena cava inferioara
7. Vena iliaca comuna
8. Vena iliacd interna
9. Vena iliaca externa
10. Pelvico-gonadele, venele ligamentului larg, altele
11. Femurala comuna
12. Femurala profunda
13. Femurala superficiala
14. Poplitee
15. Tibiala antero-laterala, tibiala posterioara
16. Musculara-gastrocnemiana, soleara, altele.
Vene perforante(AP)
17. Coapsa
18. Gamba.

Clasificarea fizopatologica
Reflux (PR)
Obstructie (PO)
Obstructie si reflux (PRO).

Etiopatogenie
Varicele pot fi:
Congenitale (rare, de tip disembrioplazic):
e sindrom Klippel-Trenaunay-Weber care asociaza varicele cu alungirea
hipertrofica a membrului si cu angiom plan tuberos;
o sindromul Parks-Weber in care existd fistule arterio-venoase congenitale

mari §i angiom venos.
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Primare sau esentiale (cele mai frecvente): fard o cauza cunoscutd, dar cu
factori favorizanti.

Factorul principal fiind presiunea hidrostatica crescuti de la nivelul circulatiei
venoase. Presiunea hidrostatica datorata gravitatiei este un factor esential in aparitia
varicelor, persoanele care efectueaza activitati sedentare sau cu efort fizic important
static (halterofili) fiind mai predispuse la dezvoltarea varicelor.

Se adauga factori generali: obezitatea, sarcinile repetate, activitatea in mediu
cu temperaturd crescutd, avitaminozele. In aparitia varicelor esentiale mai sunt
incriminate modificari biochimice ale fibrelor de colagen si elastind ale peretilor
venelor, aceasta explicand asocierea frecventd a varicelor cu boala hemoroidala,
hernii si varicocel.

Secundare, care pot fi:

a) posttrombotice (obstacole pe venele principale din tromboflebita profunda si
n sechele) sunt cele mai frecvente.

b) prin compresiune pe trunchiuri principale (tumori, adenopatii, scleroze
tisulare dupa radioterapie, cicatrici vicioase)

¢) posttraumatice: externe (loviturd la coapsd) si interne (caterism venos cu
distrugerea valvelor)

d) prin fistule arteriovenoase.

La momentul actual varicele congenitale si secundare nu se referd la boala
varicoasa, dar reprezintd nosologii separate — malformatii vasculare si sindromul
(boala) posttrombotica.

Fiziopatologie

Tulburirile hemodinamice din boala varicoasa sunt determinate si intretinute de
insuficienta valvulara. In ortostatism, prin valvula ostiala insuficientd reflueaza o
cantitate de sange In sistemul venos superficial, care se va dilata excesiv, datorita
hipertensiunii exercitate asupra peretelui venos cu deficienta structurald si slab
sustinut de tesuturile din jur.

Dilatatia venoasd superficiald conduce in timp la incompetenta valvulelor
axiale, astfel incat sangele refluat recade prin comunicantele care-l1 dreneaza in
sistemul venos profund, supraincarcand circulatia venoasa profunda mai mult decat
capacitatea sa functionald, ceea ce are ca efect dilatarea excesiva a comunicantei de
drenaj si insuficienta valvulei ostiale a acesteia. Astfel, comunicanta devine insu-
ficienta, transformandu-se Tntr-o noua zona de reflux, prin care, in ortostatism static
sangele reflueaza continuu in venele superficiale.

Hipertensiunea venoasa ortostatica si supraincarcarea sistemului venos super-
ficial determina dilatatia, alungirea si sinuozitatea venelor superficiale. Survine staza
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venoasa Ce are ca si consecinta sporirea presiunii hidrostatice, ce duce la cresterea
permeabilitatii peretelui venos si a capilarelor cu imbibitia spatiului interstiial cu
proteine plasmatice, lichid favorizand astfel aparitia si dezvoltarea edemului. Tul-
burarile consecutive stazei venoase se manifesta si in circulatia limfatica. Excesul de
lichid interstitial este drenat compensator, partial si prin sistemul limfatic, ceea ce face
ca edemul sa fie mult timp compensat. Dupa un anumit timp, supraincarcarea
functionala a sectorului limfatic duce la dilatarea acestuia si distructii valvulare,
aparand astfel fenomenul de staza si in acest sistem.

Astfel se accentueazd edemul, apar hiperpigmentarea, celulita, induratia (dez-
voltarea tesutului fibros) si in final, ulcerul de gamba. Tesutul fibros stranguleaza atat
vasele, cat si filetele nervoase si chiar nervii somatici in intregime, generand astfel
fenomenele de nevrita ce explica durerile acuzate de unii pacienti.

Diagnosticul se bazeaza pe:

» Examenul clinic obiectiv.
» Efectuarea probelor functionale.
» Metode instrumentale.

Examenul clinic obiectiv
Un rol important in examinarea pacientului il are colectarea anamnezei care
trebuie sa scoatd 1n evidenta:

» Varsta pacientului, meseria, talia, greutatea;

» Antecedente heredocolaterale: dacd existd o predispozitie geneticd a bolii

varicoase;

» Antecedente personale fizologice: la femei numarul sarcinilor si evolutia lor;

» Antecedente patologice: diabetul zaharat, hiperlipidemiile, interventiile chi-

rurgicale, fracturile, bolile cu imobilizare, prezinta risc crescut de tromboza
prin stazd sau hemoconcentrare. Sunt importante bolile cardiace, renale sau
hepatice 1n principal pentru diagnosticul diferential al edemului si stabilirea
tratamentului.

» Conditii de viatd si munca

— consumul de nicotind

— medicamente utilizate (anticoagulante, diuretice, anticonceptionale)

— profesiile care necesita ortostatism prelungit sau efort si cu expunere la
caldura sunt insotite de varice si complicatiile lor.

Pacientul este examinat in pozitie verticala. Inspectia pune in evidenta pachetele
varicoase, variabile ca numar, grad de dilatare si intindere, localizate cu predilectie
pe gamba. La palpare, varicele se resimt ca cordoane rezistente, dure, palparea fiind
ingreunata de tegument ingrosat, indurat si edematiat.
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b)

Probe functionale:

A. Explorarea sistemului venos superficial:
Proba Sicard: pacientul se afla in decubit dorsal si este rugat sa tuseasca. Apare
brusc o bombare a crosei safenei mari, care se propaga ca o unda spre genunchi,
pe traiectul trunchiului venei.
Proba Schwartz: pacientul se afld in ortostatism. Cu 0 maina se comprima antero-
medial coapsa sub varful triunghiului Scarpa, iar cu cealaltd se percuteaza
trunchiul safenei mari, imediat sub crosi. in caz de insuficientd venoasi a venei
safene mari, percutia provoaca o unda pulsatild, care se propaga retrograd si este
sesizata de cealalta maina.
Proba Brodie-Trendelenburg-Troianov: pacientul se afla in decubit dorsal si este
rugat sa ridice membrul pelvin vertical (in aceastd pozitie varicele se golesc de
sénge si se colabeazd). Se aplica un garou care s comprime crosa venei safene
mari sau se comprima simplu cu degetul si pacientul este solicitat sa treaca in
ortostatism.

Rezultate

proba pozitiva: suprimarea compresiunii digitale sau ridicarea brusca a garoului
poate evidentia umplerea rapida descendentd a varicelor din cauza insuficientei
ostiale si axiale a safenei, ceea ce dovedeste existenta refluxului patologic din
vena femurala in vena safend mare. Proba se va efectua rapid, deoarece peste 30
secunde venele superficiale distale se vor umplea chiar si in prezenta com-
presiunii valvulei ostiale sau competentei acesteia.

proba negativa: daca in pozitia verticala a pacientului cu garoul la baza coapsei
venele superficiale se umplu rapid (timp de 10-12 secunde) cu sange de jos in
sus, iar ridicarea garoului va aduce o umplere suplimentara lenta nesemnificativa
sugereaza incompetenta valvulelor venelor perforante in prezenta unei functii
satisfacatoare a aparatului valvular al trunchiului venei safena mare.

¢) proba dublu pozitiva: cand venele superficiale se umplu rapid pana la ridicarea

garoului, iar dupa lichidarea compresiunii turgescenta varicelor continua sa
creascd, dilatindu-se si alte vene subcutanate astfel are loc imbinarea insu-
ficientei valvulelor venelor perforante cu cea a venei safene mari.

d) proba nula: venele superficiale se umplu lent (timp de 30 secunde) de jos in sus

1.

in prezenta garoului, gradul si rapiditatea umplerii nefiind influentate de ridicarea
acestuia. Acest tablou se observd in cazul unui aparat valvular intact atat al
venelor subcutanate cat si al venelor perforante.

B. Explorarea sistemului venos profund:
Proba Delbet-Perthes sau ,,de mars . Pacientului aflat in ortostatism i se aplica

un garou sub genunchi sau imediat deasupra genunchiului fara a se jena circulatia
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venoasa profunda, apoi acesta este rugat sd mearga timp de 5-10 minute. Daca
dupd mars varicele se golesc si colabeaza (probd pozitiva) atunci axul venos
profund se considerd permeabil, iar umplerea excesiva si tensionarea venelor
superficiale, cu aparitia sau intensificarea durerilor in timpul mersului (proba
negativa) sugerand o permeabilitate redusd sau obstructia venelor profunde.

2. Proba Mayo-Pratt sau compresionala. Pacientul aflat in decubit dorsal eleveaza
membrul inferior pentru al goli de sange, ulterior la baza coapsei se aplica un garou
care sd nu stinghereasca Insa circulatia venoasa profunda. Examinatorul aplica un
bandaj elastic compresiv de la nivelul degetelor piciorului pana in 1/3 medie a
coapsei si pacientul e rugat sa mearga timp de 10-30 minute. Daca bandajul elastic
este bine tolerat Tn timpul mersului (probd pozitivd) venele profunde se considera
permeabile. Cand este o tromboza profunda si dilatatiile venoase superficiale sunt
secundare, pacientul cere dupa 10-15 minute sa i se ridice bandajul.

C. Explorarea concomitentd a sistemului venos superficial si profund:

Proba ,,celor trei garouri” sau Barrow-Cooper sau Seinis sau Ochsner-
Mahorner: Pacientul aflat in decubit dorsal ridicd membrul examinat la verticala,
pentru al goli de sange si i se aplica trei garouri: primul - la baza coapsei (sub con-
fluenta safeno-femurald), al doilea - deasupra genunchiului, iar al treilea - sub
genunchi (sub confluenta safeno-popliteald). Garourile nu trebuie sa jeneze circulatia
venoasa profunda. Pacientul trece Tn ortostatism, observandu-se umplerea varicelor
in ariile delimitate de garouri, iar ulterior si dupa ridicarea succesiva a acestora,
incepénd cu cel distal. Daca varicele gambei se umplu in mai putin de 30 secunde in
ortostatism cu cele trei garouri puse inseamna cd, exista un reflux din sistemul venos
profund Tn cel superficial prin una sau mai multe vene comunicante insuficiente
(proba porzitiva). Pentru descoperirea unor eventuale vene perforante incompetente
si 1n alte zone, precum si pentru o localizare mai exacta a acestora garourile pot fi
mutate, prin repetarea probelor de céte ori este nevoie.

Umplerea retrograda a safenei mici in mai putin de 30 de secunde in ortostatism,
dupa ridicarea garoului de sub genunchi, denotad un reflux prin insuficienta valvulara
ostiala a venei safene mici.

Daca dupa ridicarea garoului de deasupra genunchiului varicele se umplu in mai
putin de 30 de secunde inseamna ca, sunt insuficiente venele comunicante din
treimea distald a coapsei, care permit refluxul din axul venos femuro-popliteu. Daca
suprimarea garoului de la radacina coapsei provoaca umplerea rapida retrograda a
varicelor inseamna ca, este vorba de o insuficienta ostiala a venei safene mari.

Probele functionale la momentul actual au doar importanta istorica.
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Metode instrumentale
Actualmente ultrasonografia Duplex este una dintre cele mai precise metode
pentru studierea sistemului venos ce permite aprecierea permeabilitatii si competen-
tei sistemului venos profund, starea aparatului valvular al venele profunde si superfi-
ciale, efectuarea diagnosticului diferential al varicelor cu sindromul posttrombotic.

Tratamentul

Masurile terapeutice de orice naturd ar trebui sa vizeze refacerea sau imbu-
natatirea fluxului sanguin, prevenirea complicatiilor insuficientei venoase cronice si
imbunatatirea calitatii vietii pacientilor.

Ca masuri profilactice se recomanda evitarea ortostatismului prelungit, a seden-
tarismului, obezitatii, constipatiei si protejarea cu ciorapi elastici speciali la persoa-
nele a caror activitate presupune efort fizic static si cresterea presiunii abdominale.
Se recomandd exercitii fizice care solicitd musculatura membrelor inferioare
(alergare, genoflexiuni) si inotul.

Tratamentul bolii varicoase este unul complex si include masuri conservative si
chirurgicale.

Tratamentul conservativ consta in:

Administrarea de preparate venotonice si venotrofice (Phlebodia, Venodiol,
vitamina E, C, Detralex, Troxevazin, Troxerutin), care actioneaza prin cresterea to-
nusului venos datoritd efectului asupra muschilor netezi, scad permeabilitatea si
fragilitatea capilara, amelioreaza microcirculatia si drenajul limfatic reducand ede-
mul, posedd activitate antiinflamatoare si antialergica, stimuleaza biosinteza glico-
genului.

Compresia elasticd (bandaje elastice, tricotaj de compresie) accelereaza fluxul
de sange prin venele profunde, reduce dilatarea venoasa patologica, diminueaza re-
fluxul venos, creste resorbtia lichidului din spatiul interstitial in microcirculatia ve-
noasd, creste activitatea fibrinolitica a sangelui prin cresterea productiei de activator
tisular al plasminogenului.

Tricotajele de compresie (ciorapi, colanti compresivi) poseda 4 grade de
compresie: usoara - intre 7 si 15 mmHg; moderata - intre 15 si 20 mmHg; majora -
20 si 30 mmHg; severd > 40 mmHg, cu rol profilactic (<18 mmHg) si curativ (>18
mmHg).

Tratamentul chirurgical include:
» Metode traditionale
» Metode minim-invazive
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Indicatiile tratamentului chirurgical:
» functionale pentru varice voluminoase cu simptome majore neameliorate
medical;
> cosmetice;
» complicatiile bolii varicoase.
Contraindicatiile tratamentului chirurgical in boala varicoasa sunt:
Generale:
» cardiopatiile grave decompensate,
» neoplasmele extinse,
P sarcina avansata.
Locale:
» Lipsa recanalizarii venei poplitee dupa flebotromboza,
» Aplazia congenitald a venelor profunde,
» Fistule arteriovenoase
» Elefantiazisul membrelor inferioare dupa erizipel repetat, inflamatie care
duce la insuficienta limfatica incurabila.
P Ateroscleroza arterelor membrelor inferioare, asociatd cu dereglarea
circulatiei venoase.

Metodele traditionale presupun efectuarea flebectomiei radicale cu inlaturarea
venelor safene mari si mici, ligaturarea perforantelor. Toate interventiile chirurgicale
vizeaza eliminarea refluxurilor verticale sau orizontale. Refluxul orizontal este cel
mai important factor in aparitia tulburarilor trofice la nivelul extremitatilor inferi-
oare, iar cu cat este mai jos refluxul orizontal, cu atit e mai dificila corectia acestora.

1. Flebectomia combinata (safenectomia interna) care include cateva etape:

A. Procedeul Troianov-Trendelenburg (crosectomie) - consta in eliminarea re-

fluxului vertical safeno-femoral prin mobilizarea si ligaturarea venei safene
mari la nivelul crosei, cat si ligaturarea tuturor afluentilor sai in aceastd
portiune.

B. Inliturarea trunchiul venei safene mari:

Procedeu Madelung - printr-o incizie continua de la plica inghinala la maleola
internd se nlaturd truchiul venei safene mari. Deoarece aceasta interventie este
traumatica, costisitoare, de lunga durata si inestetica prezinta interes mai mult istoric.

Procedeu Babcock (strippingul) — extragerea venei dupa ce a fost cateterizata
endoluminal cu o sonda metalica (sonda de stripping). Stripping-ul retrograd - sonda
de stripping se introduce prin capatul proximal al venei safene mari (sectionat la
nivelul crosei) si se cateterizeaza vena pana la maleola interna. Stripping-ul antero-
grad - sonda se introduce prin capatul distal al safenei de la nivelul maleolei interne.
Stripping-ul bipolar - este o varianta de tehnica care se practica in cazul in care nu
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se reuseste cateterizarea venei pe tot traiectul fiind extrasd segmentar pe coapsa si pe
gamba, atat retrograd cat si anterograd.

2. Inliturarea trunchiul venei safene mici (safenectomia externd) presupune o
tripla deconectare a sistemului venos safenian mic - la nivelul jonctiunii safeno-
poplitee, la nivelul perforantelor gambiere posterioare si la nivelul anastomozelor
intersafeniene. Stripping-ul venei executat de la crosa pana la maleola interna asigura
deconectarea eficientd a sistemului venos, insd in aceastd regiune la vena este
adiacenta ramura cutanata senzitiva a nervului peroneu, ceea ce produce leziuni de
nevrita traumatica (dizestezie, hipoestezie).

3. Inldturarea trunchiurilor magistrale a venelor superficiale.

Procedeu Narath - prin incizii etajate de 1-2 cm pe traiectul venelor superficiale
proeminente sau a conglomeratelor. Cu o pensa se fixeaza vena, iar cu altd pensa pe
traiectul ei se delimiteaza de la tesutul subcutan pe o distantd maxima posibila, iar
printr-o alta incizie se mobilizeaza in amonte cu smulgerea venei.

Procedeu Klapp — suturarea venelor superficiale cu material de suturad resor-
babil. Dezavantajul acestei metode este faptul ca, apare supuratia punctelor de sutura
cu formarea granuloamelor sau resorbtia firului cu restabilirea permeabilitatii venei.

4. Interventii pe reteaua venelor perforante

Procedeu Linton (ligaturarea subfasciald a venelor perforante) este una dintre
cele mai traumatizante operatii, indicate In forma ascendentd a bolii varicoase,
sindrom posttromboflebitic si In prezenta ulcerelor trofice.

Procedeu Cockett (ligaturarea suprafasciald a venelor perforante) care prevede
marcarea obligatorie si precisa a perforantelor prin proba Fegan (in pozitie verticala
se marcheaza venele varicoase pe coapsa si gamba (preoperator), apoi, in decubit
dorsal, se palpeaza locurile marcate, unde se determina defect aponeurotic, prin care
trece perforanta cu valva insuficientd) sau la ultrasonografia Doppler.

Metode minim-invazive:

= Ablatia termica a venelor superficiale: ablatia cu laser endovenos (EVLA)
si ablatia prin radiofrecventa (RFA) - implica deteriorarea termica a peretelui venos
care rezultd din distructia intimei printr-un proces de fototermolizd selectiva si
denaturarea colagenului din medie cu eventuala ocluzie fibroticd a venelor in timp.

= Scleroterapia este injectarea in lumenul venei a unei substante sclerozante
(Salicilat de Na 20-40%, NaCl 10-20%, Trombovar, Aetoxisclerol) ce distruge
celulele endoteliale, cu expunerea fibrelor subendoteliale de colagen si, in cele din
urma, formarea obstructiei fibrotice.

= Ablatia selectiva a varicelor cu anestezie locald (tehnica ASVAL).

= Criostripping-ul: prin utilizarea unei sonde racite cu NO sau CO; la -85 °C
se Ingheatd vena safena si se extrage.
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Insuficienta venoasa cronica

Este un sindrom clinic cu etiopatogenie, prognostic si tratament deosebit, ce se
constituie tardiv, ca urmare a unor tulburari cronice ale circulatiei venoase, in special
la nivelul membrelor inferioare, ce antreneaza modificdri importante ale intersti-
tiului, sistemului limfatic si tegumentelor.

Insuficientd venoasa cronicd a extremitétilor inferioare este determinatd in
esentd de 2 patologii: boala varicoasa si sindromul posttrombotic si include toate
stadiile de boala conform clasificarii CEAP, diagnosticul precis fiind stabilit in baza
simptomelor si semnelor clinice impreuna cu examenul duplex venos.

Tratamentul poate modifica semnele si simptomele clinice si atunci afectiunea
trebuie reclasificata. Tratamentul insuficientei venoase cronice este complex, se face
in functie de stadiul bolii si include terapia medicamentoasa (sistemica sau locald),
terapia compresiva, terapia locald a ulcerului venos, scleroterapia, terapia endovas-
culard si tratamentul chirurgical.

1. Pacienti cu insuficientd venoasa cronica in stadiul CEAP COs (simptomatica)
- pacienti fara semne palpabile sau vizibile de insuficientd venoasa cronica, dar cu
simptome caracteristice: durere, senzatie de picior greu, senzatie de picior umflat,
crampe musculare, prurit, iritatii cutanate, etc.

Modalitati terapeutice:

— schimbarea stilului de viata;

— identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbi-

ditatilor

— tratament sistemic cu venotonice;

— contentie elastica.

2. Pacienti cu insuficientd venoasa cronica in stadiul CEAP CI- pacienti cu
telangiectazii (venule intradermice confluate si dilatate cu diametrul mai mic de 1 mm)
sau vene reticulare (vene subdermice dilatate, cu diametrul intre 1 si 3 mm, tortuoase).

Modalitati terapeutice:

— schimbarea stilului de viata;

— identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbidi-

tatilor;

— tratament sistemic cu venotonice;

— contentie elastica;

— scleroterapie;

— laser vascular.

3. Pacienti cu insuficientd venoasa cronicd in stadiul CEAP C2 - pacienti cu
vene varicoase - dilatatii venoase subcutanate mai mari de 3 mm diametru in
ortostatism. Acestea pot sd implice vena safend, venele tributare safenei sau venele

nonsafeniene. Au cel mai frecvent un aspect tortuos.
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Modalitati terapeutice:

— schimbarea stilului de viata;

— identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbi-

ditatilor

— tratament sistemic cu venotonice;

— contentie elastica;

— scleroterapie;

— laser vascular;

— terapie endovenoasa;

— tratament chirurgical.

4. Pacienti cu insuficientd venoasa cronica in stadiul CEAP C3 - pacienti cu
edeme in regiunea gleznei, dar se poate extinde la picior si ulterior la nivelul
intregului membru inferior.

Modalitati terapeutice:

— schimbarea stilului de viata;

— identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbidi-

tatilor

— tratament sistemic cu venotonice;

— contentie elastica;

— scleroterapie;

— laser vascular;

— terapie endovenoasa;

— tratament chirurgical.

5. Pacienti cu insuficientd venoasa cronicd in stadiul CEAP C4

C4a - pacienti care prezinta:

— Pigmentatie - colorarea brun inchis a pielii datorita extravazarii hematiilor.
Apare cel mai frecvent in regiunea gleznei, dar se poate extinde catre picior, gamba
si ulterior coapsa.

— Eczema: dermatita eritematoasd, care se poate extinde la nivelul Tntregului
membru inferior. De cele mai multe ori este localizata in apropierea varicelor, dar poate
apdrea oriunde la nivelul membrului inferior. Este cel mai frecvent consecinfa in-
suficientei venoase cronice, dar poate sa fie si secundara tratamentelor locale aplicate.

C4b - pacienti care prezinta:

— Lipodermatoscleroza: fibroza postinflamatorie cronica localizatd a pielii si
tesutului celular subcutanat, asociatd in unele cazuri cu contracturd a tendonului
Ahilean. Uneori este precedatid de edem inflamator difuz, dureros. in acest stadiu
preteaza la diagnostic diferential cu limfangita, erizipelul sau celulita. Este un semn
al insuficientei venoase cronice foarte avansate.
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Atrofia alba: zone circumscrise de tegument atrofie, uneori cu evolutie

circumferentiald, inconjurate de capilare dilatate si uneori de hiperpigmentare.
Modalitati terapeutice:

schimbarea stilului de viata;

identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbi-
ditatilor

tratament sistemic cu venotonice;

contentie elastica;

scleroterapie;

laser vascular;

terapie endovenoasa;

tratament chirurgical.

6. Pacienti cu insuficientd venoasda cronica in stadiul CEAP C5, 6

C5 - ulcer venos vindecat

C6 - ulcer venos activ - leziune ce afecteaza tegumentul in totalitate, cu sub-
stanta care nu se vindeca spontan. Apare cel mai frecvent la nivelul gleznei.

Modalitati terapeutice:

schimbarea stilului de viata;
identificarea si inlaturarea/tratarea factorilor favorizanti si/sau a comorbidi-
tatilor

tratament sistemic cu venotonice;
contentie elastica;

scleroterapie;

laser vascular;

terapie endovenoasa;

tratament chirurgical;

tratament topic local/pansament coloidal;
tratament antibiotic sistemic.

Tromboflebita acuta a venelor superficiale

Tromboflebita acuti a venelor superficiale reprezintd inflamatia peretelui
venos, determinata de prezenta unui focar infectios adiacent si e Tnsotitd de formarea
trombilor in lumen.

Factori etiologici:

v" Bolile infectioase,
v" Taumatismele,
v Interventiie chirurgicale,
v" Neoplasmele maligne (sindrom paraneoplazic),
v' Bolile alergice.
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Tromboflebita se dezvolta cel mai frecvent pe fundalul varicelor extremitatilor
inferioare. In mai mult de 20% cazuri este asociata cu tromboza venelor profunde.
Factorul determinant al lantului patogenetic este dat de triada Virchow (1854): tulbu-
rarile de coagulare, leziunile endoteliale si staza sau incetinirea circulatiei venoase.

Tabloul clinic

Simptomele principale ale tromboflebitei acute sunt: durere, hiperemie, com-
pactare dureroasa induratie dureroasa sub forma unui cordon pe traiectul venei infla-
mate, edemul usor al tesuturilor in zona inflamatiei. Starea generala a pacientilor, de
reguld, nu se agraveaza, ramanand satisfacatoare. Temperatura corpului este pre-
dominant subfebrila.

Odata cu progresarea patologiei tromboflebita se poate raspandi pe traiectul
venei safene mari spre plica inghinala (tromboflebita ascendenta) si poate trece prin
jonctiunea safeno-femurala.

Peste 5-7 zile are loc diminuarea procesului acut. Existd 3 céi de evolutie a
patologiei:

1- tromboliza cu repermeabilizarea totald sau partiald a lumenului venos;

2- reorganizarea trombului cu tesut fibroconjunctiv si concresterea cu peretele

venos determinand obstructia lumenului;

3- 1n cazuri rare supuratia unui tromb cu implicarea tesutului subcutan in

proces (celulitd), necesitdnd deschiderea si drenarea.

Diagnosticul nu este dificil. in analiza generala a sangelui se depisteazi leuco-
Citoza cu devierea formulei leucocitare spre stinga. Pentru a determina nivelul
proximal al trombului si permeabilitatea venelor profunde, se recomanda efectuarea
ultrasonografiei Doppler.

Tratamentul

Conservativ:

» La momentul actual tratamentul anticoagulant reprezinta metoda de prima
linie. Se utilizeazd Fondaparinux 2.5 mg/zi, doze intermediare (intre cele curative si
profilactice) ale heparinelor cu masd moleculara mica sau Rivaroxaban 10 mg/zi.
Durata standard a tratamentului este de 6 saptamani.

» Se recomanda evitarea eforturilor in ortostatism si sedentarismului deoarece
are loc Incetinirea reintoarcerii venoase cu progresarea tromboflebitei si raspandirea
n sistemul venos profund.

» Antibioticele sunt in general contraindicate, deoarece procesul initial este
aseptic, iar antibioticele maresc coagulabilitatea sanguind. Antibioticele se indica
doar in tromboflebita supurativ-purulenta.

» Administrarea preparatelor antiinflamatoare nesteroidiene (Ketoprofen,
Diclofenac), scad semnele inflamatiei, sindromul algic si manifesta efect dezagregant.

» Administrarea preparatelor venotonice (Troxerutin, Detralex).
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» Aplicarea locala a preparatelor topice ce contin heparina - Lioton, Troxe-

vazin,

Dimexid 30%.

» Terapia compresiva.
» Proceduri fizioterapeutice: magnitoterapie, electroforeza cu heparind sau
tripsina.

Chirurgical:

» Este metoda radicald de tratament a tromboflebitei deoarece previne
raspandirea procesului, aparitia complicatiilor si recidiva acestei afectiuni.

» Se efectueaza flebectomia cu inlaturarea venelor superficiale trombate prin
tunelizare sau flebectomia venelor superficiale pe tot parcursul cu tesutul
adiacent periflebitic modificat.

> In caz de tromboflebitd ascendenti cu trecerea prin valva ostiald se
efectueaza crosectomie cu aspirarea trombului flotant din vena femurala.

Tromboza venoasa profunda

Tromboza venoasi profunda (flebotromboza) reprezinta patologia in care in
venele profunde ale membrelor inferioare se formeaza trombi.
Factori de risc:

varsta

obezitatea

interventii chirurgicale de volum mare si timp indelungat, abdominale si pe
articulatiile genunchiului, coxo-femurale

sedentarismul si imobilizarea la pat

traumatisme cu sectionari de vase

sarcina si nasterea (cresterea nivelului factorilor de coagulare, dereglarea
circulatiei pelvine datoritd uterului marit, lezarea vaselor in timpul nasterii)
administrarea contraceptivelor orale

procese tumorale

fumatul

anestezia generald (imobilizarea membrelor inferioare si relaxarea pompei
musculare prin administrarea preparatelor miorelaxante).

Patogenia
Mecanismul trigger Tn patogenia trombozei venoase profunde e reprezentat de

triada Virchow: hipercoagulare, lezarea endoteliului si staza venoasa. Afectarea
endoteliald este insotitd de eliberarea interleukinelor, factorului de agregare a
trombocitelor, care activeazi trombocitele si cascada de coagulare. In majoritatea
cazurilor (89%), trombul isi are originea in sinusurile venoase ale muschilor surali.
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Tabloul clinic
A. Semne generale:
— semne de neliniste inexplicabila (semnul Leger);
— puls ascendent in discordanta cu temperatura (semnul Mahler);
— subfebrilitate fara explicatie clinica (semnul Michaelis)
B. Semnele locale la nivelul musculaturii gambei si a plantei:
— durerea spontand, mai ales in musculatura moletului, obiectiv durerea e pro-
dusa prin palparea directa a venei trombozate,
— diferenta de diametru dintre cele 2 gambe datorita edemului membrului afectat
— semnul Pratt: tegumente lucitoare cu evidentierea desenului venos
— semnul Payr: sensibilitate la apasarea marginii interne a plantei, gambei,
coapsei
— semnul Homans: dureri Tn molet la dorso-flexia piciorului pe gamba;
— semnul Lovenberg: la insuflarea mansetei tensiometrului pe gamba apar dureri
in molet de la 60-80 mmHg (in mod obisnuit apar la 160 mmHg).
— foarte rar se manifesta cu hiperemie.

In scopul de a evalua mai bine probabilitatea clinici de trombozi venoasi
profunda anterior testelor paraclinice au fost propuse scale de risc in functie de
simptome, semne si factori de risc. Un astfel de sistem este si scorul de risc Wells
(tabelul 4), care imparte pacientii in doud categorii: pacienti cu probabilitate de a
avea tromboza venoasa profunda (scor Wells de 2 sau mai mult) si pacienti la care
este putin probabila tromboza venoasa profunda (scor <2).

Tabel 4. Scorul Wells de evaluare a probabilititii trombozei venoase profunde

Datele clinice Puncte
Cancer activ (tratat radical Tn ultimele 6 luni, tratament continuu, tratament | + 1
paliativ
Pareza, paralizia sau imobilizarea gipsata recentd a membrului inferior +1

Regim recent la pat (3 zile sau mai mult) sau interventii chirurgicale cu anes- | + 1
tezie generald/regionala in ultimele 12 saptamani

Doloritatea localizata pe traiectul venelor profunde +1
Edem al intregului membru inferior +1
Circumferinta gambei mai mare cu cel putin 3 cm fatd de gamba contralaterala | + 1
(masurata la 10 cm sub tuberozitatea tibiei)

Edem ce lasa godeu la membrul inferior simptomatic +1
Retea venoasa subcutanata vizibild (insa nu maladie varicoasa) +1
Antecedente documentate de tromboza venoasa profunda +1
Diagnostic alternativ cel putin la fel de probabil ca si tromboza venoasda | - 2
profunda
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Se disting 3 stadii evolutive:
I. Stadiul acut (dureaza 7-10 zile din momentul aparitiei acuzelor si e cel mai

periculos datorita riscului crescut de dezvoltarea a tromboemboliei arterei
pulmonare)

Il. Stadiul subacut (are loc ameliorarea semnelor clinice, insa persistd edemul
membrului, dureaza 7-8 luni)

1. Stadiul insuficientei venoase cronice sau sindromul posttromboflebitic.

Diagnosticul

Analiza generald a sangelui: determinarea In special a numarului de
trombocite si hematocritul.

Coagulograma: timpul de protrombind, timp de tromboplastind partial
activat, fibrinogenul.

Determinarea D-dimerilor (produsi de degradare specifica a fibrinei de catre
plasmind) ce indica fibrinoliza trombilor.

Doppler ultrasonografia.

Flebografia.

Angiografia RMN

Scintigrafia

Pletismografia — determina gradul de umplere a sistemului venos la efort si
in conditii obisnuite.

Radiografia cutiei toracice si EKG pentru excluderea tromboemboliei arterei
pulmonare.

Tratamentul
De la etapa initiala a patologiei principalele obiective ale tratamentului trebuie

sd fie directionate spre inlaturarea cauzei care a determinat hipercoagularea si

formarea trombului, prevenirea si minimalizarea riscului dezvoltarii tromboemboliei

sindromului posttromboflebitic si vor fi realizate:
Conservativ:

>
>

Administrarea preparatelor anticoagulante directe si indirecte.
Administrarea preparatelor fibrinolitice si activatorii fibrinolizei (Strepto-
chinaza, Urochinaza, Fibrinolizina) in primele ore pentru a contribui la
tromboliz, in stadiile tardive ele sunt putin efective.

Terapia dezagreganta (Curantil, Pentoxifillin, Reopoliglucina, Cardiomag-
nil, Aspirincardio)

Ameliorarea circulatiei limfatice prin drenaj postural cu membrul elevat,
compesie elastica si regim strict la pat.
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Chirurgical:

» Ligaturarea si disecarea venelor - indicatd in tromboflebita progresanta, in
cazurile grave si in situatiile de microembolii repetate a arterei pulmonare.
Este o interventie paliativa ce duce la dereglari accentuate ale hemodina-
micii.

» Trombectomia este extragerea trombului cu vacuum aspiratorul sau cu
cateterul Fogarti — indicata in cazurile grave cu necroza tesuturilor.

» Aplicarea sunturilor arterio-venoase (nu au o raspandire largd din cauza
dificultatilor de efectuare si frecventa tromboza a sunturilor).

» Implantarea cava-filtrelor — indicata in cazul trombozelor venoase recurente
si cu risc Tnalt de embolie pulmonara.
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