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permanent hemodialysis vas-
cular access.
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Andrei Vasiliev, Dumitru Mas-
tak, Igor Misin, Adrian Tdna-
se. Tactica chirurgicald in com-
plicatiile tardive ale accesului
vascular pentru hemodializa
programata.

Rodica Negru-Mihalachi, Lili-
ana Groppa, Dumitru Mastak.
Arteriolopatia uremica calcifi-
antd la pacientii dializati, as-
pecte clinice.

Eduard Borovic, Irina Scipano-
va, Ecaterina Pavlovschi. Par-
ticularitatile indicilor procalci-
toninei in sangele accidentatilor
cu politraumatisme de severitate
inalta, cu preponderenta leziuni-
lor aparatului locomotor si frac-
turi deschise ale oaselor tubula-
re lungi.

Petru Croitor, Vladimir Kustu-
rov, Anna Kusturova, Dumitru
Hincota, Ion Turcanu. Fractu-
rile instabile a inelului pelvin.

Gheorghe Croitor, Dumitru
Hincota, Petru Croitor. Abor-
dul transarticular minim invaziv
in osteosinteza cu placi in frac-
turile femurului distal.

Dumitru Darciuc. Ratio le-
ziunilor articulare patelare cu
rezultatele transferului antero-
tibial.

Vasilii Bragarciuc, Eduard Bo-
rovic, Gheorghe Manea. Unele
aspecte ale tratamentului chirur-
gical a fracturilor diafizare ale
oaselor antebratului (Revista
literaturii).

Anopeit Bacunves, /Imumpuii
Macmax, Hzopp Muwun,
Aopuan  Trnace. Xupypru-
Yyeckas TaKTUKa TIPU TIO3AHHUX
OCJIO)KHEHHSIX COCYIHCTOTO J0-
CTyTIa JIJIsl TPOTPAaMMHOTO TEMO-
JTHANA3A.

Poouxa Hezpy-Muxanaxu,
Junuana Iponna, /Imumpuii
Macmak. Kanpnudunupyromniast
ypeMHuuecKas apTepHOJIONaTHs
MAallMeHTOB HaXOASALIMXCS Ha
reMoJfamse, KIMHAYECKHE
ACTICKTHI.

0dyapo bopoesuk, Hpuna Ilu-
nanosea, Examepuna Ilasnoe-
cku. OcoOeHHOCTH IOKa3are-
Jieil ypOBHS NPOKaJbIIETOHUHA
KPOBU TOCTpasaBIINX C TsDKe-
JIOW TOIUTPaBMOM, C Tpenumy-
IIECTBEHHBIM  IOBPEXKIACHUEM
OTIOPHO-/ABUTaTENILHOTO anapa-
Ta W OTKPBITBIMH TI€PEIOMAMHU
JUTHHHBIX TPyO4aThIX KOCTEH.

Ilemp Kpoumop, Bnaoumup
Kycmypos, Anna Kycmypoesa,
Hmumpuii - Xeitnkoma, Hon
I[ypxany. Hecrabunbueie nepe-
JIOMBI Ta30BOTO KOJIbIIA.

T'eopeuii Kpoumop, /Imumpuii
Xvinkoma, Ilemp Kpoumop.
MaiionHBa3UBHBIN OCTEOCUHTE3
IpU  TIepelioMax JAUCTAIBHOTO
otjena OeApeHHON KOCTH.

Jmumpuii /Japuyk. CooTHOIIIE-
HHUE MEXKIY BHYTPUCYCTaBHBIMU
TMMOBPCKACHUAMU HAJKOJICHHUKA
" pe3yjibTaTaM BEHTpaJIu3alun
Oorb11e0epIIoBOH OYyrprUCTOCTH.

Bacunuii bpazapuyk, 30yapo
bopoeuk, I'eopeuii Mansa. He-
KOTOpBIE aCTEeKTHl XHUpPyprude-
CKOTO JiedeHUs Auadu3apHBIX
TIEPETIOMOB KOCTEH MpeArieybs
(O630p muTEpaTYpHI).

Andrei Vasiliev,  Dumitru
Mastak, Igor Misin, Adrian
Tdanase. Surgical strategy in late
complication of hemodialisys
vascular access.

Rodica Negru-Mihalachi,
Liliana  Groppa,  Dumitru
Mastak. Calcific uremic

arteriolopathy in haemodialysis
patients, clinic manifestation.

Eduard Irina
Scipanova, Ecaterina
Pavlovschi. Particularities of the
procalcitonin index in the blood
of the injureds with multiple
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fractures of long tubular bones.

Borovic,

Petru Croitor, Viadimir
Kusturov, Anna Kusturova,
Dumitru Hincota, lon Turcanu.
Unstable pelvic ring fractures.

Gheorghe Croitor, Dumitru
Hincota, Petru Croitor.
Transarticular approach
minimally  invasive  plate

osteosynthesis in fractures of
the distal femur.

Dumitru Darciuc. Ratio of
patellar articular lesions with
results from anteromedial tibial
tubercle transfer.

Vasilii Bragarciuc, Eduard
Borovic, Gheorghe Manea.
Some aspects for surgical

treatment of forearm fractures
(Review).
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Dumitru Hincota, Gheorghe
Croitor, Petru Croitor. Osteo-
sinteza centromedulard cu tija
retrogradd zavorata in fracturile
femurului distal.

Gheorghe Rosioru, Nicolae
Bajurea, Oleg Pdascaneanu,
Nicolae Glavan, Nicolae Pe-
trachi, Iurie Garas. Experienta
noastrd in tratamentul fracturi-
lor deschise in treimea distald a
gambei.

Tatiana Ignat, Andrei Dum-
neanu, Eugen Reabcov, Sergiu
Bejenari, Aurel Frumusachi.
Erori si complicatii in tratamen-
tul fracturilor intra-articulare de
calcaneu.

Filip Gornea, Vasile Pascari,
Mihail Birman, Victor Ze-
lenschi, Eduard Borovic, Vale-

riu Andronic, Vasilii Bunescu. posuk,

Unele aspecte de tratament a
fracturilor maleolare.

Petru Croitor, Vladimir Kustu-
rov, Anna Kusturova, Dumitru
Hincota, Ion Turcanu. Contro-
lul leziunilor (Damage control)
in tratamentul pacientilor poli-
traumatizati (Revista literatu-
rit).

Anna Kusturova. Particulari-
tatile diagnosticului fracturilor
coloanei vertebrale in politrau-
matism.

Vitalii Vrabii, Grigorii Verega,
Anatol Calistru, Igor Sapova-
lov. Tratamentul chirurgical al
defectelor tegumentare la nive-
lul degetelor membrului supe-
rior.

Tatiana Ungurean. Diagnosti-
cul ecografic a leziunilor liga-
mentului incrucisat anterior a
articulatiei genunchiului.

JImumpuii Xotnkoma, I'eopzuii
Kpoumop, Ilemp Kpoumop.
BHYTpPUKOCTHBIN OCTEOCUHTE3
ONOKMPOBAHHBIM CTEP)KHEM TIe-
PEIOMOB TUCTAIIBHOTO OT/IeNa
oempa.

TI'eopzuii Powwuopy, Huxonaii
bascicypa, Onez Iawkanany,
Huxonaiu Inaean, Huxonaii
Hempaxu, FOpuit I'apac. Ham
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HH.

Tamvana Henam, Anopeii
Jymnany, FEecenuit Paokoes,
Cepzeni  bexcenapy, Aypen
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BHYTPHUCYCTAaBHBIMU TEpEIOoMa-
MU ISITOYHON KOCTH.

Qunun Iopua, Bacunui Ila-
ckapb, Muxaun bupman, Buk-
mop 3eneuckuit, Ioyapo bo-
Banepuit Anoponux,
Bacunuii Bynecky. Hexoropsie
ACICKTBI JICUCHUA TICPEIOMOB
JIOIBIKEK.

Ilemp Kpoumop, Bnaoumup
Kycmypoe, Anna Kycmyposa,
Jmumpuii - Xeinkoma, Hon
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Huii (Damage control) B nede-
HUU TAIACHTOB C TTOJIUTPABMOI
(O630p nuTEpaTYpHI).

Anna Kycmyposa. Ocoben-
HOCTH JMAarHOCTUKH IMEPesIo-
MOB IO3BOHOYHHUKA IPU TOJIH-
TpaBMe.

Bumanuii Bpaoue, I'pucopuii
Bepeza, Anamonuiit Kanucmpy,
Hzopv Ilanoeanos. Xupypru-
YecKoe JIeueHHE 1e(hEeKTOB M-
KHX TKaHEH NaJibLieB BEPXHHUX
KOHEYHOCTEH.

Tampana Yucypawny. YineTpa-
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JIEHUH TiepenHeil KpecToobpas-
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Surgical treatment of the tissue
defects at the fingers of the
upper limbs.

Tatiana Ungurean. Ultrasound
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Anna Kusturova. Unele aspecte
de diagnostic si tratament con-
servativ al scoliozei.

Eduard Borovic, Ion Ungu-
reanu, Veaceslav Cemortan.
V.A.C. — terapia proceselor in-
flamatorii a segmentelor apa-
ratului locomotor (Experienta
proprie).

Dumitru  Scerbatiuc, Sofia
Lehtman, Mihai Enachi. Ana-
liza biofizica a sialolitilor glan-
delor salivare submandibulare.

Dumitru Hifu. Actualitati in
clinica — traumatismul asociat al
fetei (Revista literaturii).

Dumitru  Scerbatiuc, Sofia
Lehtman, Tatiana Ungurean.
Diagnosticul sonografic al sia-
lolitiazei.

Ecaterina Pavlovschi, Djina
Borovic. Aspecte contemporane
ale miopiei forte.

Tatiana Tazlavan. Terapia in-
tensiva a edemului pulmonar.

Adrian Belii, Oleg Malai, Na-
talia Belii, Dumitru Suciu, Ma-
xim Kalamaghin, Eugen Stdin-
cd. Complicatiile produse de
pozitionarea pe masa de operatii
a pacientului anesteziat.

Natalia Belii, Serghei Sandru,
Sergiu Cobiletchi, Victoria Mo-
ghildea, Ion Chesov, Alina Cal-
pajiu, Eugeniu Oleineac, Elena
Frumuzachi, Marina Vahno-
van. ldentificarea unor factori
de risc pentru durerea postope-
ratorie acuta intensa.

Anna Kycmypoea. Hexotopsie
ACIIEKThl JUArHOCTUKH M KOH-
CEpBATUBHOTO JIEYEHUS CKOJIHO-
3a.

20yapo boposuxk, Hon Yueoy-
pany, Bauecnae Yemopman.
V.A.C. — Tepamus BOCHAJH-
TEJIBHBIX TIPOIIECCOB CETMEHTOB
OTIOPHO-JIBUTATEIHHOTO armnapa-
Ta (COOCTBEHHBIH OIIBIT).
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Jmumpuii  llepoamioxk, Co-
dus Jlexmman, Tamovana Ynu-
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Examepuna Ilagnoeckas,
JDicuna bopoeux. CoBpeMeH-
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Cyuy, Maxcum Kanamacun,
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CTOJIE MAI[HEHTA, HAXOIAIIEIOCS
0] BO3ICHCTBUEM aHECTC3UU.

Hamanva  bBenwvii, Cepeeit
HlIanopy, Cepzeit Koovineykuit,
Buxmopua Mozunoa, Hean
Yecos, Anuna Kannayxcuy, Ee-
eenuii Oneiinaxk, Enena ®@py-
myszaxku, Mapuna Baxnosan.
Wnentudukanust  HEKOTOPBIX
(hakTOpPOB pHCKA JUIS Pa3BUTHS
OCTPOH  IOCJIEONEPALMOHHOMN
oonu.
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Eugeniu Oleineac, Nicolai Gu-
zun, Dumitru Coloman, Sergiu
Cobiletchi, Ruslan Baltaga,
Serghei Sandru, Vladislav Ba-
dan. Intensitatea durerii post-
operatorii si costul analgeziei in
dependentd de practica analge-
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Adrian Belii, Ghenadie Seve-
rin, Natalia Belii, Ion Chesov.
Disfunctia cognitivd postopera-
torie la tineri dupd interventii
chirurgicale usoare pe abdomen:
din pacate, exista! (studiu-pilot
prospectiv, consecutiv, nerando-
mizat).

Emilian Bernaz, Igor Misin,
Gheorghe Ciobanu, Eduard
Borovic, Valentina Rusu. Ra-
tionalizarea consumului de re-
medii medicamentoase antimi-
crobiene sistemice in institutiile
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Iy3yn, JImumpuii Konoman,
Cepzeni Koowineukuii, Pycnan
banmaza, Cepeeii Illanopy,
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K COXaJIGHWIO, CyIIecTByer!
(TpoCTIeKTUBHOE, HEPaHIOMHU-
3MPOBAHHOE HKCIIEPUMEHTAIb-
HOE UCCIICIOBAHUC).
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SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT SANITAR

ACTIVITATEA DE CERCETARE $I
INOVARE A SECTORULUI STIINTIFIC
AL IMSP CENTRUL NATIONAL
STIINTIFICO-PRACTIC DE MEDICINA
URGENTA PE PARCURSUL ANULUI 2011

Igor Misin, dr. hab. in med., conf. cerc.,
vicedirector stiinta IMSP CNSPMU,
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. in med., prof.
univ., director general al IMSP CNSPMU,
Eduard Borovic, dr. in med., conf. cerc.,
secretar stiintific IMSP CNSPMU

Activitatea de cercetare si inovare al sectorului
stiintific al IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
de Medicina Urgenta pe parcursul anului 2011 a fost
efectuatd in baza clinicilor respective si laboratoare-
lor stiintifice cu ajutorul utilajului performant, utilizat
atat pentru activitatea practica, cat si pentru cerceta-
re, coordonatd de administratia institutiei si Consiliul
stiintific.

Consiliul stiintific al IMSP Centrul National Sti-
intifico-Practic de Medicina Urgenta, format din 21de
membri, dintre care 8 doctori habilitati in medicina,
11doctori in medicind, 3 membri titulari $i membri
corespondenti ai Academiei de Stiinte a Moldovei
a organizat si a desfasurat cinci sedinte. In cadrul
sedintelor au fost examenate urmatoarele aspecte:
»Aprobarea planului de lucru al laboratorului proiec-
tului”, ”Elaborarea si implementarea noilor strategii
de diagnostic si tratament in acordarea asistentei me-
dicale pacientilor politraumatizati” (nr. 13 din 17. 02.
2011), raportor — conducatorul proiectului Kusturov
Vladimir; Informatia despre ,,Regulamentul privind
comisia de experti pentru determinarea posibilita-
tii publicarii lucrarilor stiintifice”, raportor — Boro-
vic Eduard, secretar stiintific al CNSPMU, (nr. 14
din 13. 07. 2011); Lansarea monografiei “Socul”,
raportor — Ciobanu Gheorghe, director general al
CNSPMU, (nr. 15 din 29. 08. 2011); Raportul directo-
rului CNSPMU, profesor universitar, dr. hab. in med.,
Gh.Ciobanu: Despre activitatea stiintificd, inovatio-
nald, organizatorica si financiara a Centrului National
Stiintifico-Practic de Medicina Urgentd, pe anul 2011
in cadrul Proiectului Institutional 11.817.09.61A.
»Elaborarea si implementarea noilor strategii de di-
agnostic si tratament in acordarea asistentei medi-
cale pacientilor politraumatizati”, 1 etapa: “Studiul

particularitatilor clinic-diagnostice si de tratament in
dependenta de gravitatea leziunii dominante si locali-
zarea anatomica la pacientii politraumatizati. Optimi-
zarea tratamentului chirurgical complex al bolnavilor
politraumatizati” (nr.16 din 09.12. 2011); Acordarea
planului de activitatea stiintifica in 2012 la proiec-
tul “Elaborarea si implementarea noilor strategii de
diagnostic si tratament n acordarea asistentei medi-
cale pacientilor politraumatizati” si inaintarea pentru
conferirea titlului stiintific de conferentiar cercetator
d-lui Borovic Eduard, dr. in med., cercetdtor stiinti-
fic superior, secretar stiintific CNSPMU (nr.17 din
23.12.2011).

Din anul 2011 in cadrul IMSP CNSPMU functio-
neaza laboratorul stiintific, initiat de Proiectul Institu-
tional 11.817.09.61A. ,,Elaborarea si implementarea
noilor strategii de diagnostic si tratament in acorda-
rea asistentei medicale pacientilor politraumatizati”.
Programul de cercetari elaborat in cadrul proiectului
a fost realizat In volum deplin si conform planului
activitatii stiintifice, care a fost aprobat de Academia
de Stiinte a Moldovei si confirmat prin raportul anual
prezentat la Consiliul stiintific al Academiei de Sti-
inte.

In clinicile IMSP CNSPMU activeazi 3 acade-
micieni, 12 profesori universitari, 13 doctori habilitati
in medicina, 46 de doctori in medicina. Cercetatorii
beneficiaza de un sistem informational medical per-
formant, care asigurd functionalitatea retelei si mo-
nitorizarea complexului automatizat “HIPOCRATE”
in regim non-stop. In cadrul Centrului National
Stiintifico-Practic de Medicind Urgenta reteaua de
calculatoare este conectata la Internet cu acces global
24/24. Fiecare cercetdtor are posibilitatea de a utili-
za mijloacele tehnice si cele informationale existen-
te (calculatoare unite la retea, copiator, imprimanta)
in lucrul sau stiintifico-practic. Subdiviziunile IMSP
CNSPMU comunica cu lumea prin intermediul sai-
tului institutiei, serverului postal si al sistemului de
transmitere a datelor tranzit. Exista o biblioteca rea-
13, care da posibilitatea cititorilor IMSP CNSPMU sa
consulte literatura stiintifica si de specialitate: editii
periodice, monografii, manuale de specialitate, o co-
lectie larga de reviste stiintifice nationale si internati-
onale, variante digitale a mai mult de 200 de mono-
grafii In limba engleza pe CD-uri etc.

In anul 2011 au fost publicate 146 de lucriri sti-
intifice ale colaboratorilor CNSPMU.

Trei manuale (fig. 1):

e Ciobanu Gh. Managementul serviciului de
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s de rgenta
mul sanatatii publice
ipublicii Moldova

Figura 1. Manuale editate.

urgentd 1n sistemul sanatatii publice al Republicii
Moldova.

e Ciobanu Gh. Socul.

e Crivceanschii L. Urgente medicale. Ghid
practic. Ed. a 4-a.

O elaborare metodica: Actualitati In profilaxie,
diagnosticul si tratamentul bronsiolitei acute.

e 31 articole in Reviste de Circulatie Internati-
onala (3-cu Impact Factor).

e 71 articole in Reviste Nationale Recenzate.

e 13 teze ale Comunicarilor Stiintifice Interna-
tionale.

e 23 teze ale Comunicarilor Stiintifice Natio-
nale.

Numarul 2 (30) al publicatiei periodice ,,Buleti-
nul Academiei de Stiinte a Moldovei (Stiinte medica-
le)” din 2011 a aparut cu sprijinul financiar si tematic
al CNSPMU.

in anul 2011 cercetitorii Centrului au participat
la urmatoarele conferinte internationale i nationale
de profil (fig. 2):

e 3lst International Simposium on Intensive
Care and Emergency Medicine. Brussels Congress
Center, the Square, March 22-25, 2011.

DA
DSBCELCY VDI O cmst

KOS, Greece

10- 14 September 201 |
0 Q £om
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Final Programme

12" European Congress of
& Emergency Surgery
- training for LIFE

e Fisa medicald de triaj si Algoritmul de triaj
TRAMIN. Intrunirea plenara a Grupului NATO ,,Sa-
natate Publica, Hrana si Apa”, Brussels, Belgia 21-23
septembrie 2011.

o _Evaluarea sigurantei spitalelor 1n situatii
exceptionale cu aplicarea metodologiei ,,Indicile Si-
gurantei Spitalelor”, ,, Triajul medical in dezastre”.
Conferinta regionald ,,Sistemele asistentei medicale
urgente 1n tarile Asiei Centrale”. Isic-Cul, Kirghizia,
5-7 octombrie 2011.

e A XIlII-a Conferintd Nationala de medicina
de urgenta. Piatra Neamt, 7-10 iunie 2011.

e Conferinta Nationald in medicina internd din
Republica Moldova cu participarea internationala.
Chisinau, 19-20 mai 2011.

e Simpozionul al XlI-lea al Neurologilor si
Neurochirurgilor Chisinau-lasi, Chisinau, 9-10 iunie
2011.

e _Evaluarea sigurantei spitalelor din Repu-
blica Moldova”, 21 aprilie 2011. Chisindu, Republi-
ca Moldova. (Intru realizarea masurilor prevazute in
Acordul Bianual de Colaborare pentru perioada 2010
— 2011, semnat intre Ministerul Sanatatii si Biroul
Regional pentru Europa al OMS.

CONFERINTA NATIONALA DE CHIRURGIE

E I

Figura 2. Conferinte internationale de profil.
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e Conferinta Nationald de Chirurgie. Sibiu,
Romania, 19-21 mai 2011.

e Sixth Mideterranian Emergency Medicine
Congress (MEMC VI). 10-14 September 2011, Kos,
Greece.

e 18th Session of Balcan Medical Dais. 16-18
September 2011, Varna, Bulgaria.

e Congresul National al ortopezilor si trauma-
tologilor cu participare internationald. 19-21 octom-
brie, 2011, Timisoara, Romania.

e Scientific abstracts International Conference
of Young Reseaechers. November, 2011.

e Conferinta subregionald de consolidare a ca-
pacitétilor privind aspectele economice §i respectarea
drepturilor de proprietate intelectuala. 9-10 noiem-
brie, 2011.

e Multi country Workshop for patent offices
and innovation police makers from the European Ne-
ighbouring countries. 25-26 octombrie, 2011.

e WHO. Masurile de prevenire a alcoolismu-
lui, violentei si traumatismelor 2011, Chisinau, 2-3
martie, 2011.

Colaboratorii au petrecut cursuri de perfectiona-
re peste hotarele republicii: General and oncologi-
cal surgery, Kaiser Franz Josef Spital, Viena, Austria,
Thrombosis Expert Forum. Baku, Azerbaijan et al.

In cadrul Serviciului pentru proprietatea intelec-
tuala, care a fost creat in anul 2010 (ord. Nr. 265 din
29.09.2010) cu scopul dezvoltarii sistemului de pro-
tectie si utilizare eficientd ale obiectelor de proprie-
tate intelectuala in cadrul IMSP CNSPMU, in anul
2011linstitutiei, de catre AGEPI i-au fost acordate 2
Certificate de drept de autor si 2 Brevete de inventie
cu publicarea in BOPI (buletin oficial de proprieta-
te industriald). Realizate 31 de inovatii (confirmate
ca certificat de inovator). Colaboratorii CNSPMU au
participat la expozitii nationale si internationale:

e FEuropean exhibition of creativity and inno-
vation EURO invent 2011, Iasi.

e Salonul International de Inventicda PRO
INVENT editia a [X-a, 2011, Cluj-Napoca.

e XV International Exhibition of Inventics,
Research and Technological Transfer “INVENTICA
2011 Bucuresti, Romania.

e Editia jubiliara, a X-a, a expozitiei nationale
multiramurale ,,Fabricat in Moldova”.

e Editiaa 17-a, a Expozitiei Internationale Spe-
cializate MoldMedizin & MoldDent.

e MexrocynapcTBeHHAs BBICTABKA, MOCBAIEH-
Has 20-nmetmro CompyxectBa HezaBucumpix locy-
mapctB, «20 ner CHI: x HOBBIM TOpU30HTaM
naptHEpcTBay, BBI, Mocksa, Poccusi.

e 7-ift MexxayHapoIHBIA cajJoH U300peTeHnit u
HOBBIX TexHoyormii «HoBoe Bpems», CeBacTomoib,
Ykpaina.

La expozitiile internationale au fost obtinute 7
Medalii de aur, 10 medalii de argint, 3 medalii de
bronz (fig. 3, 4, 5).

Figura 3. Cesacmonons, «Hoesuil uacy.
Medalie de aur.

Figura 5. lasi, EURO invent. Medalii de aur si de
argint.

In anul 2011 cu sustinerea activi a Centrului
National Stiintifico-Practic de Medicina Urgentd au
fost organizate o serie de manifestari stiintifice (fig.
6). Printre ele:

e Prezentarea raportului ,,Evaluarea sigurantei
spitalelor din Republica Moldova”, 21 aprilie 2011,
Chisinau, Republica Moldova. (Intru realizarea ma-
surilor prevazute in Acordul Bianual de Colaborare
pentru perioada 2010 — 2011, semnat intre Ministerul
Sanatatii si Biroul Regional pentru Europa al OMS, in
temeiul Regulamentului privind organizarea si functi-
onarea Ministerului Sanatatii, aprobat prin Hotarirea
Guvernului nr.777 din 27.11.2009), (coorganizatori).

e A XIlI-a Conferinta Nationala de medicina
de urgenta. Piatra Neamt, 7-10 iunie 2011 (coorga-
nizatori).

e Congresul VII al ortopezilor-traumatologi
din Republica Moldova. Chisinau, 22-23 septembrie
2011 (coorganizatori).

e Al Xl-lea Congres al Asociatiei Chirurgi-
lor ,,Nicolae Anestiadi” din Republica Moldova si a
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MEDICINA DE URGENTA
“ Noll Sonbints din Moo de npoeks - Tirr saon sl sl ™

XXXIII-a Reuniune a Chirurgilor din Moldova “Ia-
comi-Razesu”, 27-30 septembrie 2011 (coorganiza-
tori).

e Conferinta Stiintifica Anualda CNSPMU “Ma-
nagementul riscurilor si siguranta

e Pacientului in calitatea serviciilor medicale
de urgenta.” Chiginau, 16-17 decembrie 2011.

Obiectivele principale de cercetare stiintificd in
anul 2011:

e Aprofundarea investigatiilor fundamentale in
perioada critica a pacientilor politraumatizati in sco-
pul stabilizarii si diminudrii mortalitatii in primele 72
de ore. Elaborarea si argumentarea metodelor de dia-
gnostic a dinamicii evolutive a procesului inflamator.

e Perfectionarea in continuare a tacticii Dama-
ge Control 1n tratamentul bolnavilor politraumatizati
critici.

e Studiul analizei comparative a dinamicii sta-
rii morfofunctionale a oaselor si articulatiilor lezate
cu argumentarea extinderii §i aprecierea eficacitatii
metodelor de osteosintezd mini-invaziva precoce in
fracturile oaselor tubulare lungi si ale bazinului.

e Argumentarea indicatiilor si termenilor op-
timi de realizare a interventiei chirurgicale pentru le-
ziunile viscerale In dependenta de starea bolnavului si
gravitatea leziunii.

e Implementarea tacticilor de tratament non-
operator in practica chirurgicald si a osteosintezei
precoce in tratamentul complex, cu micsorarea ter-
menilor de reabilitare si imbunétatirea rezultatelor de
tratament.

In cadrul procesului indeplinirii obiectiilor ex-
puse in Avizul Comisiei specializate a Consiliului
National pentru Acreditare §i Atestare, a fost pro-
curat Analizorul automat biochimic, sistem Deschis
CS-T240 Auto-Chemistry Analyzer, Stryker Pressure
Monitor System pentru diagnosticul sindromului de
compartiment acut, alt aparataj de performanta, lite-
raturd medicala stiintifica.

Datorita studiilor efectuate a fost posibila reali-
zarea si argumentarea stiintifica ale unor aspecte ale

EVALUATION OF
HOSPITAL SAFETY IN THE
REPUBLIC OF MOLDOVA

Summ

Programului national de dezvoltare a asistentei me-
dicale de urgenta pentru anii 2011-2015. Scopul Pro-
gramului este garantarea calitatii si asigurarea sigu-
rantei asistentei medicale de urgenta acordata popula-
tiei, cat si diminuarea impactului urgentelor medico-
chirurgicale 1n structura morbiditatii, invaliditatii si
mortalitatii populatiei. Programul stabileste obiective
pe termen mediu si se Incadreaza in politica de stat
cu privire la imbunatatirea asistentei medicale de ur-
gentd pentru anii 2011-2015, inclusiv, intensificarea
si implementarea cercetarilor stiintifice Tn domeniul
urgentelor medico-chirurgicale Tn scopul reducerii
impactului asupra morbiditatii si mortalitatii prin
urgente medico-chirurgicale. Programul National de
dezvoltare a asistentei medicale de urgenta pentru
anii 2011-2015 a fost aprobat de catre Guvernul RM
in sedinta din 07.12.2011.

Rezumat
Aceasta lucrare descrie principalele rezultate ale
activitatii Centrului National Stiintifico-Practic de Me-
dicina Urgenta in domeniul stiintei §i inovarii, bazelor le-
gale si etice a cercetarilor clinice efectuate, participari la
conferinte internationale si nationale de profil, realizari la
nivelul national si international.

Summary
In this study are described the main results of the ac-
tivity of the National Scientific-Practical Center of Emer-
gency Medicine in the sphere of science and innovation,
thesis of different scientific communications, the legal and
ethical bases of the clinical studies performed by the colla-
borators of the centre and many others.

Pezrome
B Z[aHHOﬁ pa60Te MpeACTaBJICHBI OCHOBHBIC PpC-
3YJbTAaThI JCATCIIBHOCTHU HaIII/IOHaJ'ILHOI‘O HaquO—

[Ipaktnyeckoro Ilentpa OxcTpeHHONM MeauIUHCKON
[Tomommu B cepe HayKu M MHHOBALMM, NpaBOBas M 3TH-
yeckasi 0asa KIMHWYECKHX HCCIEIO0BAHUM, NPEIUIONKEH
MEPEeUYEHb Hay4YHBIX MEPONPUATHI M Harpajx KOTOPBIMH
ObUTM OTMEUeHBl coTpyaHUKHM LleHTpa Ha HanMoOHATb-
HOM U MEXIyHAapOJHOM yPOBHE.
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REZULTATELE PRINCIPALE ALE
ACTIVITATII LABORATORULUI
STIINTIFIC AL IMSP CNSPMU

iN CADRUL PROIECTULUI
INSTITUTIONAL 11.817.09.61A.
»ELABORAREA SI IMPLEMENTAREA
NOILOR STRATEGII DE DIAGNOSTIC
SI TRATAMENT IN ACORDAREA
ASISTENTEI MEDICALE PACIENTILOR
POLITRAUMATIZATI” iN ANUL 2011

Igor Migin, dr. hab. in med., conf. cerc.,
vicedirector stiintd IMSP CNSPMU
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. in med., prof.
univ., director general al IMSP CNSPMU,
Eduard Borovic, dr. in med., conf. cerc.,
secretar stiintific IMSP CNSPMU

In anul de referinta au fost efectuate cerce-
tari stiintifice in cadrul Proiectului Institutional
11.817.09.61A. ,,Elaborarea si implementarea noilor
strategii de diagnostic si tratament 1n acordarea asis-
tentei medicale pacientilor politraumatizati”, I etapa:
“Studiul particularitatilor clinic-diagnostice si de tra-
tament in dependenta de gravitatea leziunii dominan-
te si localizarea anatomica la pacientii politraumati-
zati. Optimizarea tratamentului chirurgical complex
al bolnavilor politraumatizati”.

Finantarea cercetarilor stiintifice pe tema indi-
catd s-a efectuat in anul 2011 conform contractului
de finantare nr. 02/inst din 10. 02. 2011 incheiat cu
Academia de Stiinte a Moldovei in suma 456,0 mii
lei, pentru efectuarea lucrarilor de cercetari stiintifice
si pregdtirea cadrelor stiintifice (inclusiv 100,0 mii lei
pentru procurarea echipamentului) (figura 1). Pentru
cercetari §i procurarea echipamentului stiintific au
fost utilizate 201,8 mii lei. Cota finantarii per cerceta-
tor inclusiv costul echipamentului stiintific, a consti-
tuit 35,07 mii lei / cercetator al laboratorului stiintific
in cadrul proiectului.

Figura 1. CS-7240 Auto-Chemistry Analyzer. Anali-
zor automat biochimic, sistem deschis.

Potentialul uman incadrat in efectuarea cerceta-
rilor in cadrul proiectului institutional a constituit 14
colaboratori, dintre care 13 cercetatori, inclusiv 3 dr.
hab. in med., 2 dr. in med.

Lucrarile planificate in anul 2011 au fost indepli-
nite Tn volumul preconizat, In termenii stabiliti si la
un nivelul satisfacator, ce se confirma prin rezultatele
obtinute: patru metode noi de tratament (implemen-
tarea confirmatd de Certificat de inovator): Sunt ar-
gumentate si implementate valorile determindrii in
sange a nivelului interleuchinelor si procalcitoninei in
scop de prezicere a dezvoltarii si evolutiei proceselor
septice si inflamatorii la pacientii cu politraumatisme.
A fost implementat tratamentul complicatiilor septice
ale leziunilor aparatului locomotor cu presiune topica
negativa (VAC) (figura 2). La pacientii politraumati-
zati cu fracturi ale femurului distal sunt argumentate
si implementate tehnicile minim invazive de osteo-
sintezd: MIPO (Minimally Invasive Plate Osteosyn-
thesis) si TARPO (Transarticular Approach and Re-
trograde Plate Osteosynthesis). La politraumatizatul
cu fracturi multiple este argumentata si implementata
osteosinteza la etapa de reanimare, reducerea si oste-
osinteza in mod urgent a fracturii cotilului cu luxatia
capului femural, osteosinteza fracturii bazinului dupa
metoda Matta.

Figura 2. Tratamentul complicatiilor septice ale
leziunilor aparatului locomotor cu presiune topica
negativa (VAC).

In anul 2011 in cadrul proiectului au fost publica-
te 83 de lucrari stiintifice a colaboratorilor laboratoru-
lui (total al CNSPMU - 153): Editate 2 Manuale (total
al CNSPMU - 4), 13 articole in Reviste de Circulatie
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Internationald (3-cu Impact Factor) (total al CNSP-
MU - 41), 39 articole in Reviste Nationale Recenzate
(total al CNSPMU - 71), 14 teze ale Comunicarilor
Stiintifice Internationale (total al CNSPMU - 14), 21
teze ale Comunicarilor Stiintifice Nationale (total al
CNSPMU - 23 (figura 3).

Gheorghe Ciobanu

SOCUL

urgentd
I sanatatii publice

icii Moldova I—-I

Figura 3. Manuale editate.

Au fost obtinute 2 Certificate de drept de autor,
primite 5 hotarari de acordare a brevetului de inventie
cu publicarea in BOPI (buletin oficial de proprietate
industriald), prezentate 9 cereri de brevet de inventie
si modele industriale Inregistrate in registrul de stat,
realizate 6 inovatii.

In anul 2011 cercetatorii laboratorului stiintific
au participat la urmatoarele conferinte internationale
si nationale de profil: 31st International Simposium
on Intensive Care and Emergency Medicine. Brus-
sels Congress Center, the Square, March 22-25 2011;
A XllII-a Conferinta Nationald de medicina de urgen-
ta, Piatra Neamt, 7-10 iunie 2011; Conferinta Natio-
nald in medicina interna din Republica Moldova cu
participare internationald, Chisinau, 19-20 mai 2011;
»Evaluarea sigurantei spitalelor din Republica Mol-
dova”, 21 aprilie 2011, Chisinau, Republica Moldo-
va. (Intru realizarea masurilor prevazute in Acordul
Bianual de Colaborare pentru perioada 2010 — 2011,
semnat intre Ministerul Sanatatii si Biroul Regional
pentru Europa al OMS; Conferinta Nationala de Chi-
rurgie, Sibiu, Roménia, 19-21 mai 2011; Sixth Mi-

Findl Programme

12 European Congress of
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deterranian Emergency Medicine Congress (MEMC
VI), 10-14 september 2011, Kos, Greece; 18 th Ses-
sion of Balcan Medical Dais.16-18 september, 2011,
Varna, Bulgaria; Congresul National al ortopezilor
si traumatologilor cu participare internationala, 19-
21 octombrie 2011, Timisoara, Romania; Scientific
abstracts International Conference of Young Reseae-
chers. Chisindu, november 2011; Conferinta subregi-
onala de consolidare a capacitatilor privind aspectele
economice §i respectarea drepturilor de proprietate
intelectuala, 9-10 noiembrie, 2011; Al VII-lea Con-
gres al ortopezilor-traumatologi din Republica Mol-
dova ,,AOTRM-50 de ani”. Chisinau, 21-23 septem-
brie 2011; Al XI-lea Congres al Asociatiei Chirurgilor
”Nicolae Anestiadi” din Republica Moldova a XX-
XIII-a Reuniune a Chirurgilor din Moldova ,,Jacomi-
Rézesu”, 27-30 septembrie 2011 (figura 4).

Ca rezultat al participarii la expozitiile nationale
si internationale au fost obtinute: 5 medalii de aur, 6
medalii de argint, 3 medalii de bronz, 3 diplome de
excelenta (figura 5).

Figura 5. Medalii obtinute.

Colaboratorii laboratorului stiintific au trecut
cursuri de perfectionare peste hotarele republicii:
“General and oncological surgery”, Kaiser Franz
Josef Spital, Viena, Austria, 3-28 octombrie 2011

ARCHIVES

Figura 4. Conferinte internationale si nationale.
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si ,,Thrombosis Expert Forum”, Baku, Azerbaijan,
20-21 mai 2011. Au indeplinit functii de presedinte
a comisiei specializate de evaluare a organizatiilor
din sfera stiintei si inovarii, presedinte si membri ale
consiliilor specializate, referenti oficiali la sustinerea
tezelor, moderatori la comunicarile stiintifice inter-
nationale si nationale. Cercetatorii stiintifici predau
cursuri la Universitatea de Stat de Medicina si Far-
macie ,,Nicolae Testemitanu”, catedra chirurgie Nr.1
»Nicolae Anestiadi” si catedra ortopedie-traumatolo-
gie.

Au fost stabilite obiectivele principale funda-
mentale si aplicative pentru urmatorii 3 ani: Per-
fectionarea in continuare a tacticii Damage Control
in tratamentul bolnavilor politraumatizati critici;
Cercetarile vor constitui o aprofundare a investiga-
tiilor fundamentale 1n perioada critica a pacientilor
politraumatizati in scopul stabilizarii si diminuarii
mortalitatii in primele 72 de ore; Efectuarea analizei
comparative a dinamicii starii morfofunctionale a
oaselor si articulatiilor lezate cu argumentarea ex-
tinderii si aprecierea eficacititii metodelor de oste-
osintezd mini-invaziva precoce in fracturile oaselor
tubulare lungi si ale bazinului; Se vor stabili indica-
tiile si termenii optimi de realizare a unei interventii
chirurgicale pentru leziunile viscerale in dependenta
de starea bolnavului si gravitatea leziunii; Se va argu-
menta implementarea tacticii de tratament non-opera-
tor in practica chirurgicala si a osteosintezei precoce
in tratamentul complex, cu micsorarea termenilor de
reabilitare si Tmbunatatire a rezultatelor tratamentu-
lui; Elaborarea si utilizarea metodelor de diagnostic a
dinamicii evolutive a procesului inflamator.

In perspectiva, pentru imbunitatirea activitatii
stiintifice ale institutului CNSPMU este necesar de a
extinde numarul de laboratoare si numarul de posturi
in laboratoarele centrului pentru angajarea tinerilor
specialisti de perspectiva si de a majora finantarea
cercetarilor din partea ASM cu optimizarea distribu-
irii resurselor financiare pentru procurarea echipa-
mentului i inventarului stiintific, necesar pentru dez-
voltarea mai dinamica a investigatiilor si introducerea
precoce in practicd a inovatiilor realizate.

Comisia Biroului Sectiei de Stiinte ale Naturii si
Vietii a ASM examinand activitatea stiintificd, ino-

vationala, organizatorica §i financiara al Centrului
National Stiintifico-Practic de Medicind Urgenta, a
considerat, ca n anul 2011 au fost indepliniti integral
indicii de baza a activitatii laboratorului stiintific in
cadrul proiectului ,,Elaborarea si implementarea no-
ilor strategii de diagnostic si tratament in acordarea
asistentei medicale pacientilor politraumatizati” si a
recomandat aprobarea Darii de seama al Centrului
National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta la
Adunarea Anuala a Sectiei de Stiinte ale Naturii si
Vietii a ASM.

Rezumat

Rezultatele principale ale activitatii laboratorului sti-
intific al IMSP CNSPMU in cadrul Proiectului Institutio-
nal 11.817.09.61A. ,Elaborarea si implementarea noilor
strategii de diagnostic si tratament 1n acordarea asistentei
medicale pacientilor politraumatizati” in anul 2011. Sunt
prezentate rezultatele principale ale activitatii laboratorului
stiintific al IMSP CNSPMU in cadrul Proiectului Instituti-
onal 11.817.09.61A. ,,Elaborarea si implementarea noilor
strategii de diagnostic si tratament in acordarea asistentei
medicale pacientilor politraumatizati”.

Summary

The main results of the scientific laboratory activity of
IMSP CNSPMU in the institutional project 11.817.09.61A.
“The development and the implementation of the new stra-
tegies of diagnosis and treatment in granting medical care
to the polytraumatized patients” in 2011. Are presented the
main results of the scientific laboratory activity of IMSP
CNSPMU in the institutional project 11.817.09.61A. “The
development and the implementation of the new strategies
of diagnosis and treatment in granting medical care to the
polytraumatized patients”

Pesrome

OCHOBHBIE ~ pE3yJbTaThl JESTEJBHOCTH HAyYHOMH
nmaboparopun [IMCY HHIIIIYM B pamkax mpoekra
11.817.09.61A. “Pa3paboTka u BHeApEHIE HOBBIX CTpare-
TUHA JUAarHOCTUKY U JIEYEHUS IIPU OKAa3aHUM MEAUIUHCKOM
MOMOUIM TOCTpafaBlIUM ¢ monutpaBmoir” 3a 2011 rox.
[IpencraBneHbl OCHOBHBIE PE3YNIBTATHI JAEATEIbHOCTH Ha-
yuHoit tadoparopuu [IMCY HHIII[YM B pamkax mpoekra
11.817.09.61A. “Pa3paboTka 1 BHE[peHHE HOBBIX CTpare-
UM JUAarHOCTUKH U JICUCHUS TIPU OKA3aHUH MEIUIIMHCKOM

ITOMOIIY TTOCTPAAABIINM C TIOJIUTPABMON .
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STUDII SI SINTEZE

LIPOAME ALE COLONULUI
(Revista literaturii)

Igor Chirov, secundar. clinic,

Gheorghe Ghidirim, dr. hab. in med.,

prof. univ., acad. ASM,

Igor Misin, dr. hab. in med., conf. cerc.,
Gheorghe Zastavnitchi, cerc. stiintific.
Marin Vozian, asistent. univ.

Catedra Chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi”
si Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-
Pancreatica, Universitatea de Stat de Medicina
si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Centrul
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Actualitatea temei

Lipoamele sunt tumori benigne de colon rare,
desi ele constituie cel mai frecvent neoplasm none-
pitelial al tractului gastrointestinal [1,2]. Lipoamele
de colon pot fi detectate accidental la colonoscopie,
tomografie computerizata (TC), interventii chirur-
gicale sau la autopsie [3-5]. Lipoamele de colon au
fost raportate in premiera de catre Bauer in 1757 si
sunt cel mai frecvent situate la nivel de colon ascen-
dent si cecum [6]. Incidenta raportatd a lipoamelor
de colon variaza de la 0,2-4,4% [7]. Lipoamele in-
testinului gros reprezintd cele mai frecvente tumori
benigne dupa polipii hiperplastici si adenomatosi [8].
Localizarea cea mai frecventa ale lipoamelor in intes-
tinul gros este pe colonul drept (79%), dintre acestea
in cecum 19%, colon ascendent 38%, transvers 22%.
Aproximativ 13% dintre lipoame sunt localizate la ni-
velul colonului descendent si 8% 1n colonul sigmoid
[9]. Ele apar din submucoasa in aproximativ 90% din
cazuri, dar ocazional se extind in propria musculara,
pana la 10% sunt subseroase [10]. Histologic acestea
reprezintd depozite de tesut adipos din peretele intes-
tinului, sferice pedunculate, sesile, sau foarte rar ine-
lare. Dimensiunea lipoamelor descrise in literatura de
specialitate variazd de la 2 mm la 30 cm. Majoritatea
pacientilor sunt Intre 40 si 70 de ani.

Lipoamele de colon sunt mai frecvente la femei
decat la barbati (raport B/F - 1,5:2,0) [1,11,12]. Mul-
tiple lipoame sunt notate in 10-20% din cazuri, in spe-
cial atunci cand lipomul se gaseste in cecum [11,13].

Cele mai multe lipoame de colon sunt asimpto-

matice §i nu necesita tratament. Rogy et al., a insistat
ca manifestdrile clinice au fost asociate cu dimensiu-
nea tumorii i nu sunt corelate cu segmentul implicat
al intestinului gros [1]. Doar 25% dintre pacientii cu
lipom de colon dezvolta simptome, inclusiv obstruc-
tie intestinala i invaginatie [ 14]. Lipoamele mai mari
de 4 cm sunt considerate gigante si produc simptome
la 75% din cazuri [8,15]. Simptomele sunt, in gene-
ral, nespecifice si au o duratd lunga. Un studiu de la
Clinica Mayo a aratat cd doar 6% dintre lipoamele
de colon au fost simptomatice, pe cand 46% au fost
descoperite incidental in piesele chirurgicale rezecate
pentru alte patologii colonice [11]. Durerile abdomi-
nale (42,4%), au variat de la intermitente, usoare pana
la crampe abdominale severe, urmate de o ameliorare
spontand; functia intestinala (24,2%), cu diaree sau
constipatie, greatd si vome; sangerari rectale (54,5%)
au fost cele mai frecvente manifestari clinice ale li-
poamelor de colon [16]. Simptomele sunt cauzate de
interferentele mecanice cu tranzitul colonic cauzate
de invaginatie acutd sau intermitentd colo-colonica
sau de hemoragiile gastrointestinale din ulceratia mu-
coasei care acopera lipomul [9,11,12,117-20]. Invagi-
natiile sunt de obicei limitate la un segment de colon -
fie ascendent, transversal sau descendent, dar in unele
cazuri se poate extinde la mai mult de un segment
[21]. Expulzarea spontand a unui lipom sigmoid, de
asemenea, a fost inregistrata [22].

Multe modalitati imagistice pot fi folosite n dia-
gnosticul de lipom al colonului. In pofida acestui fapt,
lipoamele de colon continua sa prezinte dificultati in
diferentierea preoperatorie intre neoplasm de colon
malign si benign [1, 2, 12, 19, 23]. Ca regula, aces-
tea nu pot fi diagnosticate cu precizie inainte de in-
terventia chirurgicala [1, 7]. Doar cateva rapoarte au
demonstrat diagnostic exact preoperator a lipoamelor
de colon mari simptomatice [9, 23].

La irigoscopie, lipoamele de colon pot sa apara
ca o0 masa radiotransparenta ovoida si bine delimitata
[1] (fig. 1) [24]. Un alt semn caracteristic este “sem-
nul de comprimare”, cu modificarea dimensiunilor si
formei tumorii cauzate de miscarile peristaltice intes-
tinale [12].

Irigoscopia poate detecta lipoamele, dar ea nu
este specifica si leziunea poate fi confundata cu un alt
tip de neoplasm, indeosebi 1n cazul in care aceasta are
ulceratii sau situata in colonul drept [22].

Lipoamele intestinului gros pot fi vizualizate la
colonoscopie. Aceste tumori au un aspect caracteris-
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tic endoscopic, prezentindu-se ca 0 masa submucoa-
sd acoperitd de mucoasd normala. Lipoamele tipice
arata ca polipi netezi, sferoidali, usor galbui, de di-
mensiuni variabile, fard peduncul in plus. Constata-
rile caracteristice includ: elevarea mucoasei deasupra
lipomului cu forcepsul de biopsie (semnul cortului),
indentatia lipomului cu forcepsul de biopsie (semnul
pernei), sau “semnul grasimii goale” in cazul in care
tesutul adipos poate sa extruda, dupa biopsie [15,22].

Fig. 1. Tumoare polipoasa — 7cm in diametru in
cec. Publicat anterior [24], reproducere cu
permisiune.

Desi colonoscopia este o metoda de increde-
re pentru diagnosticul de lipom tipic, este mult mai
dificil diagnosticarea leziunilor cu o forma atipica,
dura sau ulceroasa. Biopsia nu este recomandata la
pacientii cu suspiciune de lipom, deoarece leziunea
este submucoasa normald si biopsia frecvent nu fa-
ciliteaza diagnosticul si creste riscul de hemoragie si
perforatie [25].

Histologic, colorarea cu hematoxilina si eozina
va arata, in general, tesut adipos situat in submucoasa
cu intervale de fibra numeroase (fig. 2) [24].

TC este o metoda utila pentru a depista lipoamele
mari de colon si poate oferi un diagnostic definitiv
preoperator [1,4,9,27,28]. Caracteristicile TC a unui
lipom sunt: masa de forma sferica sau ovoida, cu mar-
gini ascutite si densitatea 40 - 120 de unitati Hounsfi-
eld tipica pentru tesut adipos [1, 23]. Recent, Buetow
et al. [19] a raportat ca lipoamele de colon ar putea
avea aspect atipic TC atunci cand sunt invaginate
drept urmare a infarctului/necrozei adipoase de dife-
rit grad. In aceasti situatie, lipoamele de colon pot fi

confundate cu alte cauze neoplazice ale invaginatiei,
cum ar fi adenocarcinomul, limfomul sau metastaze.
Recent, cateva rapoarte au descris detectarea acestor
leziuni lipidice la RMN, insa este necesara evaluarea
ulterioara [1,4]. Ecografia endoscopica (EE) a fost fo-
losita pentru diagnosticarea lipoamelor de colon. EE
demonstreaza de obicei o leziune hiperecogena origi-
nard din stratul submucos care tipicd pentru diagnos-
tic de lipom. In literatura au fost descrise lipoame cu
un aspect atipic heterogen sau hipoecogen la EE [29].
Lipoamele gigante pot fi supuse torsiunii intermitente
cu ischemie provocand modificari inflamatorii la ni-
velul mucoasei din jur si, astfel, modificand aspectul
lor Ia endoscopie [30].

PUPAT I Al T

Fig. 2. Lipom al cecului cu necrozd a mucoasei
(H&E). Publicat anterior [24], reproducere cu
permisiune.

Mai multe procedee chirurgicale au fost utilizate
pentru tratamentul lipoamelor de colon, care au variat
de la hemicolectomie la rezectie segmentara si excizie
locala, in functie de diagnosticul corect preoperator si
situatia intraoperatorie. Existd un consens general ca
lipoamele de colon <2 cm in diametru sunt mult mai
accesibile pentru tratamentul endoscopic [31-33]. In-
laturarea endoscopica a lipoamelor de colon mai mari
de 2 cm, nu este pe larg utilizata din cauza riscului de
complicatii, cum ar fi hemoragia si perforatia [33].
Lipoamele pedunculate pana la 11cm in diametru au
fost 1nlaturate endoscopic prin tehnici mai noi, cum
ar fi ansa electrochirurgicala sau ligaturarea cu endo-
loop [34,35].

Tratamentul chirurgical este modalitatea prefera-
ta In lipoamele mari simptomatice de colon [7,20,22].
Este general acceptat faptul ca dificultatea unui di-
agnostic preoperator influenteaza tipul de tratament
chirurgical efectuat. Colotomia cu lipomectomie si
rezectia segmentara de colon sunt considerate proce-
dee adecvate pentru lipoame de colon diagnosticate
preoperator [9,16,20,27]. Pe de altad parte, o rezectie
segmentard, colectomia, hemicolectomia sau colecto-
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mia subtotald pot fi necesare in cazuri izolate, atunci
cand diagnosticul este discutabil, sau atunci cand apa-
re o complicatie [2,7,9,18,22,28]. Enucleatia chirur-
gicald a lipoamelor ar trebui sa fie rezervata doar pen-
tru cazurile necomplicate, cu un diagnostic confirmat
preoperator [7,11]. Alegerea intre colotomie cu lipo-
mectomie si rezectie de colon ar trebui sa fie facuta
individual. Recent, abordarea laparoscopica [31,36]
si minilaparotomica [27] au fost raportate ca o alter-
nativa pentru laparotomia conventionald. Experienta
cu aceste abordari este foarte limitata si necesitda o
analiza suplimentara n serii mari de pacienti.

In concluzie, trebuie remarcat faptul ca lipoame-
le de colon, desi rare, ar trebui sa fie luate in conside-
ratie 1n diagnosticul diferential al tumorilor intestinu-
lui gros. Diagnosticul corect preoperator este dificil si
lipomul este adesea confundat cu polip adenomatos
sau carcinom. Abordarea chirurgicald rdmane trata-
mentul de alegere pentru lipomul de colon mare, si
tipul procedeului folosit depinde de diagnosticul co-
rect preoperator, dimensiunile §i localizarea tumori-
lor, precum si prezenta complicatiilor.
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Rezumat

Lipoamele tractului digestiv reprezinta tumori be-
nigne rare, mai des localizate in colon, de obicei depistate
incidental la colonoscopie, tomografie computerizata (TC),
interventie sau autopsie. Diagnosticul preoperator este difi-
cil si raimane o problema din cauza evolutiei asimptomatice
sau caracterul intermitent al simptomelor. in diagnostic un
rol important il au irigoscopia, colonoscopia, TC, rezonanta
magnetica nucleara (RMN), si ecografia endoscopica (EE),
insa diagnosticul definitiv este stabilit numai histologic.
Lipoamele de colon <2 cm in diametru sunt mai accesibi-
le pentru tratamentul endoscopic. Tratamentul chirurgical
este modalitatea preferatd de tratament in lipoamele mari
simptomatice de colon si tipul procedeului folosit depinde
de diagnosticul corect preoperator, dimensiunile si locali-
zarea tumorilor, precum si prezenta complicatiilor.

Summary

Lipomas of the digestive tract are rare benign tumors,
located more frequently in the colon, usually found inci-
dentally at colonoscopy, CT, surgery or necropsy. Preo-
perative diagnosis is difficult and is still a problem duet
0 asymptomatic evolution or intermittent symptoms. Im-
portant for diagnosis are barium enema, colonoscopy, CT,
MRI and endoscopic sonography, but definitive diagnosis
is made upon pathologic report. Colon lipomas <2 cm are
accessible for endoscopic removal. Surgery is preferred for
large symptomatic colon lipomas and the type of surgery
depends on the correct preoperative diagnosis, dimensions
and site of the tumor, as well as presence of complicati-
ons.

Pesrome

JIMTIOMBI JKeyT0YHO-KUIIEYHOTO TPaKTa PEeKUE J10-
OpOoKayeCTBEHHBIE OITyXOJIH, PACIIONIOKEHHBIE Yallle BCETO
B TOJICTOW KHIIKE, KaK MPAaBHIIO, JTUIIOMbI OOHAPYKHBAIOT
ciryyaitHo nipu kostonockoruu, KT, orepanun nim ayton-
cun. [IpenonepannonHas AMarHOCTHKA CIIOXKHA M BCE €1Ie
SIBISIETCSI IPOOJIEeMOM M3-32 0€3 CHMIITOMHOI 3BOJIIOIMH
WIN OTCYTCTBHS CIENU(PHUIHON CUMITOMAaruku. BaxHoe
3HAYCHHE [UIs JUATHOCTHKU SIBISIOTCS HPPHIOCKOIHS,
kononockonus, KT, MPT u snnockonnueckoe Y3U, HO
OKOHYATEIIbHBIN ANarHO3 CTABUTCSI HA OCHOBAHUH PE3YiIb-
TaTa rUCTOJOTHH. JIMTIOMBI TOJICTOM KUIIKK <2 CM JOCTYII-
HBI JUTS 9HI0CKOITNYECKOro yaneHus. OnepaTiuBHOE Jieue-
HHE SBISIETCS MPEIIMOYTUTEIBHBIM I OOMBIINX JTUIOM C
CHUMITOMATHKOM U THIT ONIEPALIMU 3aBUCUT OT MPABUIbHON
TIPE/IOTIEPAIOHHON TMarHOCTHKH, PAa3MEPOB U MECTO pac-
TIOJIO’KEHUS! OITYXOJIH, @ TAK)KE HAJIMYHS OCIOKHEHHH.
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Introducere

Hematoamele tecii muschilor drepti abdominale
sunt o nozologie rar intdlnitd. Cu exceptia unei serii
de cazuri publicate recent [1] si reviste ale literaturii
anterioare [2-4], cunostintele contemporane despre
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aceastd patologie sunt bazate pe numeroase cazuri
clinice individuale. HTMDA este inclus 1n diagnosti-
cul diferential al durerii abdominale, dar frecvent este
dificil de diagnosticat. Pacientii prezinta simptome
variate, cele mai constante fiind durerea abdominala
si formatiune de volum in hipogastru, mai frecvent
pe dreapta. Examinarea clinica este deseori neconclu-
denta impunand, astfel, examinari imagistice. Exami-
narea adecvata si diagnoza precoce sunt importante
pentru a exclude abdomen acut fals. Diagnosticul gre-
sit poate duce la o interventie inoportuna care ar putea
exacerba HTMDA prin eliminarea tamponadei natu-
rale asigurate de teaca muschiului drept, cu hemo-
ragie ulterioara necontrolabila. HTMDA include un
spectru larg de severitate [de la autolimitant la fatal]
in dependenta de dimensiuni, etiologie si complicatii.
HTMDA este clasificat in dependentd de dimensiuni
si datele tomografiei computerizate. Desi accesul usor
la TC in ultimii ani au redus riscul interventiei chi-
rurgicale inoportune cauzate de greseli de diagnostic,
utilizarea pe larg a tratamentului anticoagulant a creat
o problema noud, pacientii necesitaind mai frecvent
abordare activa si resuscitare [5,6]. Are multiple etio-
logii posibile, inclusiv tratamentul anticoagulant. Din
acest motiv acesti pacienti se pot prezenta la diversi
specialisti i este esentiald o vigilentd interdiscipli-
nard pentru diagnoza precoce. Complicatiile includ
socul hipovolemic si infarctul de miocard, necroza
musculara, hipertensiune intraabdominala si exitus.
In dependenti de tip, evolutie, complicatii tratamen-
tul poate fi atat conservativ cat si chirurgical.

Epidemiologie

HTMDA este o cauza rard si frecvent gresit dia-
gnosticata a durerii abdominale, greselile diagnostice
pot atinge rata de 90% din cazuri [3]. Pentru prima
data a fost descrisa de Hippocrates si Galen [7], iar
primul caz a fost publicat in 1857. Incidenta a fost
recent estimata la 1,2-1,5 cazuri pe an la pacientii cu
dureri abdominale acute indreptati la investigatii ra-
diologice [8]. Raportul barbati/femei este 1.0:2.5-3.0
[7], cu localizare preponderent inferior pe dreapta [9].
Incidenta sporita printre femei se datoreaza diferentei
de masd musculara si modificarilor legate de sarcina
[3,10]. Varsta medie constituie 47 de ani [2], insa din
cauza utilizarii in crestere a anticoagulantilor poate fi
in crestere. Mortalitatea generald este de 4%, insd la
pacientii pe anticoagulante poate atinge 25%, iar in
sarcind 13% cu 50% letalitate fetala [11].

Etiologie

Au fost descrise mai multe cauze ale HTMDA:
trauma [8], tuse [8, 12], incordarea muschilor abdomi-
nali [7], cauze iatrogene dupa introducere de catetere
peritoneale [13], injectii [14], tratament anticoagu-
lant [8,15], sarcind [16], patologii precum si dereglari

de coagulare, patologii ale tesutului conjunctiv, leu-
cemii §i patologii renale [17]. Au fost descrise cazuri
de HTMDA spontan, fara cauza identificata [4, 8,18].
Pe langa acesti factori etiologici (cu sau fara anticoa-
gulare) drept factori predispozanti au fost identificate
hipertensiunea arteriald si ateroscleroza [19,20]. Pa-
cientii pe anticoagulante fac hematoame mai mari cu
o probabilitate sporita de instabilitate hemodinamica
si de necesitate a tratamentului chirurgical [8,21].

Anatomie clinica

HTMDA voluminoase tind sa se localizeze 1n
hipogastru, in dependentd de anatomia tecii muschi-
lor drepti. Superior de linia arcuatd Douglas muschii
drepti sunt acoperiti de aponeurozele muschilor oblic
extern, oblic intern si transvers; acestea apoi se divi-
zeaza pentru a forma foita anterioara si posterioara a
tecii [9]. HTMDA 1in aceasta regiune sunt de obicei
mici si limitate deoarece foitele anterioara si posteri-
oard a tecii impreuna cu intersectiile tendinoase limi-
teaza dimensiunile hematomei prin tamponare [11].
Inferior de linia arcuata foita posterioara a tecii lip-
seste, aponeurozele celor trei muschi trecand anterior
de muschiul drept [9], permitdnd hematoamelor sa
se extinda extraperitoneal sau intraperitoneal in caz
de leziune a peritoneului. Pe langa aceasta, in timpul
contractiilor modificarea lungimii muschiului in mare
parte are loc inferior de linia Douglas. Cel mai frec-
vent sursa hemoragiei este artera §i vena epigastrica
inferioara. Aceste vase sunt intim atasate la muschi in
locul penetrarii, din acest motiv fiind supuse fortelor
de deplasare [7].

Tabloul clinic

Pacientii pot manifesta diverse simptome, insa
cele mai constante sunt durerea abdominala si forma-
tiune palpabila [22]. Frecvent se asociaza hipertermia
si leucocitoza [11].

Istoric, sunt folosite doua semne eponime clasice
pentru a diferentia patologia intra-abdominald de cea
din peretele abdominal. Fothergill a descris o ma-
nevra In 1926 pentru a determina daca formatiunea
abdominald intr-adevar isi are originea Tn abdomen
[23]. Manevra consta 1n palparea formatiunii la pa-
cientul culcat. Apoi pacientul este rugat sa se aseze,
astfel muschii abdominali se contractd si maschea-
za formatiunea cu origine intra-abdominala. Daca
formatiunea tine de peretele abdominal aceasta va
ramane palpabild. Carnett a descris un ‘test’ similar
pentru a facilita diferentierea cauzelor durerii origi-
nare din peretele abdominal [24]. Combinarea acestor
doud manevre ar putea facilita diagnosticul clinic al
HTMDA [25]. Ambele teste sunt sensibile in patolo-
gia peretelui abdominal, nsd nu si specifice.

Semnele tardive ale HTMDA includ sufuziuni ab-
dominale care pot fi periumbilicale (semnul Cullen),



Stiinte Medicale

23

.'"_‘

Figura 1 a-c. Hematom al tecii muschiului drept abdominal din stanga (plan axial, sagital §i coronal)

asociate cu ruptura intraperitoneald a hematomului.
In caz de extindere extraperitoneald [11] pot aparea
sufuziuni pe flancuri (semnul Grey Turner). Exame-
nul clinic deseori duce in eroare, astfel HTMDA au
fost confundate cu patologie intestinald sau tumoa-
re ovariand [26], conducand la operatii inoportune.
Erorile diagnostice se datoreaza mai frecvent omiterii
HTMDA din cauzele posibile a durerii abdominale
severe, care de obicei debuteaza insidios timp de ca-
teva ore, insa poate fi si brusca [27]. Printre cele mai
frecvente diagnostice confundate se enumera hernia
incarceratd, chist ovarian, tumoare intraperitoneala,
colecistita acuta, aneurism disecant de aorta abdomi-
nala, ischemie mezenterica, ocluzie intestinala, neso-
plasme abdominale, perforatie de colon si apendicita
[27]. Specialistii care consulta acesti pacienti trebuie
sd ia In consideratie aceasta nozologie, deoarece, cum
a spus DeLaurentic si Rosemong “un aport enorm
pentru diagnoza este de a fi avut asemenea caz anteri-
or [28]”. Din momentul presupunerii diagnozei, pen-
tru confirmare sunt necesare investigatii suplimentare
minime. Metodele imagistice sunt esentiale pentru
diagnoza corecta.

Imagistica

Radiografia de ansamblu nu este informati-
va. Desi ultrasonografia este o0 metoda de prima li-
nie, aceasta are o sensibilitate de 80%-90% [20,29].
TC este standardul de aur pentru diagnosticarea
HTMDA recente cu sensibilitate si specificitate
aproape de 100% [11] (figura la-c). In baza TC a fost
elaborata clasificarea HTMDA [21] (tabelul 1).

RMN este indicat in caz de hematoame vechi,
cand este dificil de a diferentia la TC o tumoare a te-
suturilor moi de un HTMDA [21].

Complicatii

Complicatiile HTMDA includ operatii inopor-
tune [12], soc hipovolemic [30], necroza musculara
[31], infarct miocardic si deces [32]. O’Mara et al.
[33] in 2003 au descris una din cele mai recente re-
cunoscute complicatii — sindromul de compartiment.
La fiecare pacient cu HTMDA de gradul 3 trebuie de
luat in consideratie posibilitatea hipertensiunii intra-
abdominale [6].

Tratament

Tratamentul HTMDA depinde de dimensiuni,
cauzd, potentialele complicatii, evolutia clinica a pa-
cientului, starea sistemului de coagulare si gradul de
compromitere hemodinamica. Majoritatea HTMDA
cedeaza la tratament conservativ — analgezice, repaos
la pat si sistarea anticoagulantelor. Coagulopatia tre-
buie corijata cu plasma proaspat congelata si vitami-
na K [20,22] si orice alte patologii concomitente tre-
buie tratate adecvat. Administrarea preparatelor mai
noi, printre care complex de protrombind concentrat
si factorul IX recombinant pot necesita consultatii
suplimentare cu specialisti in hematologie. In caz de
dureri severe, care nu cedeaza, poate fi necesara as-
pirarea hematomului. In caz de hemoragie continui
poate fi utilizatd embolizarea vasului hemoragic. A
fost raportata utilizarea trombinei [34], Gelfoam [35]
sau embolizarea cu spira [15,36] .

Unele serii raporteaza hemostaza reusitd prin

Tabelul 1
Clasificarea hematoamelor tecii mugchilor drepti abdominali [21]
Gradul 1 HTMDA intramuscular, unilateral, fard disecare pe traiectul fasciei.
Gradul IT HTMDA intramuscular, poate fi bilateral, cu disecare pe traiectul fasciei conducand la posibila
scadere a hemoglobinei.
Gradul IIT Hematom cu disecare pe traiectul fasciei cu extindere extraperitoneala sau chiar intraperitoneala si
sange prevezical care conduce la scaderea hemoglobinei.
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metode de radiologie interventionala in tratamentul
HTMDA si au sugerat cd aceste metode ar trebui sa
fie tratamentul de prima linie in caz de hemoragie
continud, hemoragie repetata si instabilitate hemodi-
namica persistenta [37-39]. Totusi, accesul la perso-
nal specializat in radiologie interventionala si la echi-
pament este limitat §i nu permite implementarea pe
scara largd a acestor metode.

Tratamentul chirurgical poate fi necesar la paci-
entii care nu raspund la masurile conservative si la cei
cu hemoragie activa continud confirmata la TC. Se
efectueaza evacuarea chirurgicald a hematomului, li-
gaturarea vaselor epigastrice inferioare si restabilirea
tecii musculare. In timp ce operatiile au fost in trecut
frecvente, USG si TC au redus rata laparotomiilor in-
oportune in rezultatul erorilor de diagnostic [20].

Concluzii. Hematomul tecii muschiului drept
abdominal este o entitate rard dar importantd in di-
agnosticul diferential al durerii abdominale. Acesti
pacienti pot ajunge la diversi specialisti, si inciden-
ta creste. Evolutia clinicd poate varia de la benigna
la fatala. TC este metoda imagistica standard de aur.
Hematoamele de gradul 3 pot duce la hipertensiune
intra-abdominala, si clinicienii trebuie sa ia in consi-
deratie sindromul de compartiment abdominal. Opti-
unile de tratament sunt variabile si includ tratament
conservativ, embolizare intravasculara si tratament
chirurgical. Frecvent se cere o abordare de catre o
echipa interdisciplinara.
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Rezumat

Hematoamele tecii muschilor drepti abdominali (HT-
MDA) este clasic descrisd drept o patologie rara cu evo-
lutie relativ benigna. Diagnosticul fiind dificil, HTMDA
poate mima o varietate vastd de alte patologii mai severe.
In epoca tomografiei computerizate (TC) erorile diagnosti-
ce sunt mai rare. Totusi, unele publicatii recente sugereaza
ca frecventa si severitatea cazurilor este in crestere. Este
esentiald vigilenta interdisciplinara, deoarece aceastd pa-
tologie este dificil de diagnosticat, ceea ce conduce spre
intarzierea tratamentului sau operatii inoportune.

Summary

Rectus sheath haematoma (RSH) is classically descri-
bed as a rare condition, following a relatively benign co-
urse. Notable in its’ diagnostic difficulty, RSH may mimic
a wide range of other more serious pathologies. With the
advent of computed tomography (CT) scanning misdia-
gnosis is now less common. However, a number of recent
case reports suggest the frequency and severity of cases is
increasing. Interdisciplinary awareness of this condition is
essential, as it is frequently difficult to diagnose, leading to
delay in treatment or unneeded surgery.

Pesrome

I'emaromsl nipsimoit Memmne! xuBota (RSH) kimaccu-
YECKH OIMCHIBAIOTCS KaK PEAKOE COCTOSHHE, C OTHOCH-
TEJILHO JT00pOKaYeCTBEHHBIM TeueHneM. V3BecTHble Orna-
rojgapsi TpyaHocTH auarHoctuku, RSH moryt mmurtupo-
Barh IIEJBIA psa Ipyrux Oosee cepbe3HbIX marojoruii. C
nosiBJieHHeM KoMnbrorepHoi Tomorpadun (KT) ommbou-
HBIH TMarHo3 B HACTOsIIIEe BpeMs BcTpeuaeTcs pexe. Tem
HE MeHee, PsJ] HeIaBHUX COOOIIEHNH YKa3bIBalOT Ha POCT
YaCTOTHI M TSHDKECTH JaHHOH marojoruu. Heobxonum kom-
TUIEKCHBIH TIO/IXOM, B CBSI3M C TPYJHOCTBIO JAMArHOCTHKH,
TIPUBOASIIEH K 3aJiep)KKe JICYCHUS MIIM HEHYKHBIM OIlepa-
THUBHBIM BMELIATEIbCTBAM.
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Introducere

Tromboza venoasd mezenteriald (TVM) repre-
zinta o afectiune destul de rara [1], frecventa ei con-
stituie 7% din pacienti cu infarctul mezenterial [2].
Ea poate fi cauzata de apartitia starilor de hipercoagu-
lare legate cu hipertensiune portald, sepsis intraabdo-
minal, tulburari hematologice (cum ar fi policitemia),
neoplasme, interventii chirurgicale (in special sple-
nectomia), utilizarea contraceptivelor orale, trauma si
sarcina [3,4].

Varsta pacientilor cu tromboza venoasa mezen-
teriala (TVM) este raportata intre 45 si 60 de ani, cu
predominanta sexului masculin [5 — 7]. Conform Har-
nik si Brandt [5], diapazonul larg variaza in functie
de etiologie subiacenta. Astfel, TVM asociata cu boli
mieloproliferative se prezinta la o varsta mai inaintata
decat tromboza legatd cu utilizarea contraceptivelor
orale. Antecedente de tromboza venoasa profunda
(TVP) sunt raportate la aproximativ 20 — 40% dintre
pacientii cu TVM [5]. Mortalitatea este direct asocia-
ta cu diagnosticul precoce (adica inaintea aparitiei in-
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Tabelul 1
Caracteristica pacientilor cu TAVM
Ne | Varsta/ |Oredela| ScorASA | Scor APACHE Lactat | Glicemie | D-dimeri P Scorul
sexul debut seric (mmol/l) mg/ml C POSSUM
T
1 26/b 32 2 12 1.6 4.5 — — 15
2 49/b 12 3 21 0.5 6.4 3.2 <0.5 21
3 54/f 4 2 13 1.4 8.3 1.4 <0.5 15
4 80/f 168 4 26 1.7 8.9 3.2 >10 38
5 61/b 1 3 14 — 9.3 0.9 >10 24
6 35/b 72 2 10 1.8 6.2 2 <0.5 15
7 62/f 5 3 15 — 6.3 4.3 >2 25
8 70/f 48 3 28 — 6.5 0.7 >().5 39

farctului intestinal), prompta interventie chirurgicala,
si utilizarea tratamentului anticoagulant [5].

Prezentam rezultatele studiului clinic a pacienti-
lor cu tromboza venoasa mezenteriald acuta (TAVM),
internati in Centrul National Stiintifico-Practic de
Medicina Urgenta, Chisinau, Moldova.

Material si metoda. Au fost analizati retrospec-
tiv 8 pacienti (4 barbati si 4 femei, cu varsta medie
54,6+6,3, cuprinsa intre 26 — 80 de ani). Diagnoza
a fost stabilitd prin efectuarea tomografiei compute-
rizate cu angiografie, analiza D-dimerilor si concen-
tratiei de procalcitonind. La tomografia computeriza-
ta au fost depistate semenele de ischemie intestinala
datoratda TAVM cu ingrosarea peretelui intestinal > 3
mm, dilatarea ansei intestinale (fig.1).

Fig.1. TC cu contrast: ingrosarea peretelui.

Caracteristica pacientilor este reflectata in tabe-
lul 1.

Rezultatele obtinute. Ariile segmentate de in-
farct intestinal induse de tromboza venelor mezen-
terice superioare au fost: jejun (n=3), ileon (n=3),
jejuntileon (n=2). Volumul interventiilor chirurgicale
este reflectat In tabelul 2 si a inclus: rezectia segmen-
telor neviabile ale intestinului (fig. 2a, 2b). La 5 paci-
enti s-a efectuat tactica de “second-look “ cu aplicarea
sistemei VAC si laparostomei (fig. 3a) si revizuirea
peste 12 — 48 ore cu anastomoza la a 2-a explopra-
re (fig. 3b), astfel metoda permite ca orice segment

intestinal cu viabilitate discutabila poate fi reevaluat,
limitand astfel amploarea initiala a rezectiei.
Tabelul 2
Tactica chirurgicala si factorii etiologici determi-
nati la pacientii cu TAVM

Nr.| Factori | Intestin| Volumul | Interventia chirur-
d/o | etiologici | com- | intes- gicala
determi- | promis | tinului
nati rezectat,
cm
1 |deficit al jejun 102 | Rezectia intesti-
antitrom- nului necrotizat cu
binei 111 anastomoza primara
2 |deficitul ileon 92  |Rezectia intesti-
proteinei nului necrotizat cu
CsiS anastomoza la a 2-a
exploprare
3 |deficit al ileon 40 Rezectia intesti-
antitrom- nului necrotizat cu
binei 111 anastomoza la a 2-a
exploprare
4 |paranco- jejun 97 Rezectia intesti-
plazic nului necrotizat cu
anastomoza la a 2-a
exploprare
5 |paraneo- jejun 157 | Rezectia intesti-
plazic nului necrotizat cu
anastomoza la a 2-a
exploprare
6 |deficit al ileon 100 | Rezectia intesti-
antitrom- nului necrotizat cu
binei 111 anastomoza primara
7 |deficit al jejun- nu Rezectia intesti-
antitrom- ilion nului necrotizat cu
binei 111 anastomoza la a 2-a
exploprare
8 |deficit al jejun- nu Rezectia intestin
antitrom- ilion viabil, au suportat
binei 111 doar revizia si trata-
ment conservativ

Rata mortalitatii dupa 30 de zile a fost egald cu
zero. Analiza biochimica a sangelui a identificat hi-
percoagulabilitate: deficit al antitrombinei III (n=5),
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Fig. 2A. Aspect intraoperator: se remarca TVM.

Fig.3A. Aplicarea sistemei VAC si laparostomei.

deficitul proteinei C si S (n=1). TAVM paraneoplazic
a avut loc in 2 cazuri. Tuturor pacientilor le-a fost ad-
ministratd terapia cu heparina si varfarind de lunga
durata.

Discutii. Tromboza venoasd mezenteriala a fost
recunoscuta ca o cauza de infarct intestinal in premi-
era in 1895 de catre Elliot, care a descris aceasta pa-
tologie si a efectuat rezectia portiunii necrotizate a in-
testinului, creand doud stome cu anastomoza la a 2-a
exploprare peste 2 saptamani [8]. Astfel, diagnosticul
a TVM 1n cursul laparotomiei si tratamentul aceste-
ia, prin rezectie i anastomoza, care §i astazi, frec-
vent, este un sir de evenimente consecutive, au fost
efectuate mai mult de 110 ani ago [5]. Dupa aparitia
heparinei, anticoagulantele au fost folosite in trata-
mentul trombozei venoase mezenteriale din 1940 [9]
si efectul pozitiv al acestora a fost confirmat in multe
studii [5,9]. In 1974 Bergentz a descris pentru prima
datd trombectomia ca un tratament adjuvant in cursul
laparotomiei [10], iar Yankes a raportat despre prima
utilizare a tromboliticelor introduse percutanat pentru

Fig. 2B. Aspect intraoperator: se evidentiaza trom-
barea multipla a venelor.

Fig.3B. Aspect intraoperator: anastamoza la a 2-a
exploprare.

a trata TVM 1intr-un candidat de risc chirurgical inalt
in 1988 [11].

Etiologie si factorii de risc

Cel putin un factor de risc predispozant este re-
cunoscut la majoritatea pacientilor care prezintd cu
TVM, desi frecventa cazurilor idiopatice in serii dife-
rite variaza de la 21% la 49% [5]. In general, factorii
de risc pot fi divizati in trombofilii ereditari i doban-
diti (de exemplu, mutatie de protrombinad G 20210),
starile de hipercoagulare legate cu tulburéri sistemice
(in special, sindrom nefrotic, tumori maligne) si loca-
le, intra-abdominale (cum ar fi splenectomia, diverti-
culita, traumatisme). In absenta unei maladii de baza
sau unei stari care predispune, o suspiciune sporita
pentru TVM ar trebui sa fie mentinuta la orice pacient
cu antecedente personale sau familiale de tromboza a
venelor profunde periferice [12,13]. Egeberg in 1965
a inventat termenul de “trombofilie” pentru descrie-
rea unei familii cu tromboembolism venos recurent
din cauza insuficientei antitrombinei [14]. De atunci
au fost descrise multe trombofilii ereditare [5]. Dupa
Cohn si coaut. [15], deficitul de proteine C si S, anti-
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trombina si insuficienta factorului V Leiden, hiperho-
mocisteinemie, si nivelurile ridicate de factorii VIII,
IX, XI si fibrinogen au fost asociate cu tromboembo-
liile venoase recurente. O evaluare a 12 pacienti cu
TVM acutd, efectuata de catre Amitrano et al. [16], a
aratat ca factorul V Leiden, mutatie de protrombina G
20210, si mutatie de metilentetrahidrofolat reductazei
TT677 au fost statistic crescute in frecventa, compa-
rativ cu 431 de sanatosi din grupa de control din ace-
easi regiune geografica.

Tumorile maligne sunt de mult timp recunoscute
ca un factor de risc de hipercoagulabilitate, si rapor-
tate Tn 4 — 16% dintre pacientii cu TAVM [6,7,12,17].
Fiind ca factor de risc sistemic pentru tromboza, in
special, tumorile intra-abdominale prezintd un risc
deosebit de inalt de tromboza, chiar si fara invazie
directa a peretelui venos [5].

Tabloul clinic

Caracteristicile clinice ale TVM sunt determina-
te de localizarea si de termenul de formare a trom-
bilor 1n vasele splanchnice [5]. TAVM este sugerata
de colici severe, care dureaza cel putin cateva ore si
care, 1n faza precoce, este disproportionata in raport
cu constatarile fizice la explorarea abdomenului [18].
Alte simptome nonspecifice, (cum ar fi greturi, vome,
diaree) sunt adesea raportate si sunt notate in mai
mult de jumatate din pacienti [5]. Durata simptome-
lor inainte de a solicita asistenta medicala la pacientii
cu TVM variaza de la o medie de 5-14 zile si, la peste
75% din pacienti durerile sunt prezente de cel putin
2 zile [5]. Semnele de peritonita variaza de la 15% la
70%, ce sugereaza infarctul intestinal si, duce astfel la
examinare si tratament chirurgical imediat [5].

Din punct de vedere anatomic in TVM acuta cel
mai des este implicat ileonul (64-83%) sau jejunul
(50-81%), urmate de colon (14%) si duoden (4-8%)
[12,19]. Colonul este mai putin afectat decat alte parti
ale tractului digestiv, din cauza prezentei colateralelor
in circulatia sistemicd prin vena renald stinga, vena
splenica si sistemei hemiazygous inferioare [20].

Diagnosticul

Lipsa simptomelor patognomonice in primele ore
de la debutul bolii duce de fapt ca aceasta patologie,
decurge sub masca altor boli, deaceea in TAVM dia-
gnosticul prompt este extrem de important [5]. Rolul
principal in diagnosticarea precoce a TMV apartine
metodelor instrumentale [5]. Cu toate acestea, exa-
mindrile traditionale, cum ar fi analizele de laborator
si radiografia simpla a cavitatii abdominale, nu per-
mit stabilirea In mod definitiv diagnosticul TAVM
[5,21]. Dupa ce infarctul intestinal a avut loc, aparitia
acidozei lactice si schimbarilor radiologice (cum ar fi
pneumatoza etc.) la radiografiile de ansamblu a ab-
domenului, conform datelor lui Ritz et al. [21], riscul

mortalitatii depaseste 75%. Pentru a imbunétati rezul-
tatele, initierea tratamentului este absolut necesara in
timp cand radiografiile abdominale simple sunt inca
normale [21].

Tomografia computerizatd (TC) a abdomenului
cu contrast reprezintd o modalitate pentru a diagnos-
tica TVM [5]. Confirmarea diagnosticului de TAVM
prin TC este raportata in peste 90% de cazuri [3,7,12].
Semenele TC de ischemie intestinald datorata TAVM
includ: ingrosarea peretelui intestinal > 3 mm, dilata-
rea ansel intestinale, modele anormale de consolidare,
ingrosarea mezoului, marginele neclare ale peretelui
intestinal, prezenta ascitei inexplicabile [5,22].

In primele stadii ale TAVM, fluxul arterial se
pastreaza in timp ce drenajul venos este impiedicat,
ceea ce duce la acumularea de lichid serosangvino-
lent in peretele intestinal, mezou sau in cavitatea peri-
toneala, din cauza presiunii hidrostatice crescute [5].
Vasospasmul arterial si cresterea tensiunii n peretele
intestinal se poate dezvolta in caz de continuare a ob-
structiei venoase, ceea ce duce la aparitia infarctului
intestinal si se manifestd ca un model de accesoriu
omogen, cu o densitate scdzuta in comparatie cu in-
testinul normal, aceasta constatare are sensibilitate de
90% pentru infarct transmural [22]. Astfel, TC abdo-
minala cu un contrast poate fi folosita ca test de dia-
gnostic initial de alegere pentru TVM [5].

,»Standardul de aur” reprezintd angiografia, desi
mai invaziva, ofera avantajul de distinctie mai precisa
a formelor arteriale si venoase a ischemiei mezenteri-
ale, oferind acces pentru terapia vasodilatatoare intra-
arteriald [13]. Angiografia este necesara pentru paci-
entii ce sunt candidati pentru terapia intra-arteriala si
pentru a diagnostica cauza simptomelor potentiale n
continuare, la pacientii cu trombofilie al carui TC cu
contrast a fost normala sau echivoce [22 — 24]. An-
giografia prin rezonantd magneticd (ARM) 1n unele
studii are sensibilitate de 100% si specificitate pentru
diagnosticul de TVM acuta sau cronica, si indica o
precizie egald sau mai mare decat cele din TC sau
angiografie [24,25].

Doppler ultrasunet este disponibil pe scara larga,
se efectueaza rapid si este noninvaziv, dar este inca-
pabil de a vizualiza vasele mezenterice mai mici, are,
prin urmare, buna specificitate (100%), dar sensibili-
tate slaba (70-90%) pentru TVM [24,26].

Astazi, laparoscopia in mare parte a inlocuit lapa-
rotomie si, de obicei, se efectueaza dupa scanare TC
[5]. Atat laparotomia si laparoscopia sunt limitate din
cauza ca seroasa intestinului ar putea arata normal la
control, in ciuda ischemiei mucoasei si submucoasei,
deoarece, la presiune crescutd intraluminald, sange-
le sunteaza din mucoasa i submucoasa spre seroasa
[5,13].
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Managementul

TVM ar trebui sé fie gestionatd in conformitate
cu ghidurile acceptate [5,13]. Tratamentul de suc-
ces se bazeaza pe: prevenirea infarctului intestinal si
minimizand astfel gradul de rezectie In TVM acuta,
diagnosticarea pacientilor cu afectiuni de hipercoa-
gulabilitate si tratarea lor cu anticoagulant de lunga
duratd TVM ar trebui sé fie gestionatd in conformitate
cu ghidurile acceptate [5].

Heparinizarea imediat dupa stabilirea diagnos-
ticului de TVM este in prezent acceptatd ca terapie
standard [5]. A fost demonstrata eficacitatea hepari-
nei pentru a preveni repetarea trombozei dupa rezec-
tia intestinald si o mortalitate mai mica atunci cand
TAVM a recidivat [20]. La pacientii supusi terapiei
cu anticoagulante fara efectuarea unei interventii chi-
rurgicale, venele trombate se recanalizeazd partial
sau complet pe un timp indelungat [27]. Majoritatea
autorilor recomanda la pacientii cu TVM acuta si la
prezenta unui factor de risc temporar de a primi 3 — 6
luni terapia anticoagulantd cu warfarina, si pe tot par-
cursul vietii este recomandat pentru cei a caror trom-
boza este considerata a fi idiopatica [5,13].

In ultimele doud decenii diverse tehnici sistemice
si percutane trombolitice au fost aplicate 1n tratamen-
tul TAVM [5]. A fost descrisa introducerea sistemica
intravenoasa a streptokinazei si activatorului tisular
a plasminogenului [28]. In tromboza acuti a vasului
de calibru mare este utila trombectomie (cu sau fara
tromboliza locald) si poate duce la o permeabilitate
venoasd rapida si durabila fara a fi nevoie de trata-
ment trombolitic prelungit [5,13,17]. Au fost descri-
se trombectomia, tromboliza transvenoasa prin inter-
mediul accesului transhepatic percutan [29], transfe-
moral [30] si transjugular (in special, este de preferat
in ascitp) [31,32]. Rezultatul este mai rezervat atunci
cand tratamentul trombolitic a fost initiat peste 24 de
ore dupa spitalizare [5].

Dupa ce a fost stabilit diagnosticul de TAVM (fi-
ind stabilit clinic sau instrumental) trebuie sa fie initi-
ata heparinizarea [5]. Segmentele scurte neviabile ale
intestinului trebuie sa fie rezectate, Insd cu evitarea
rezectiei intestinului potential viabil, mai ales atunci
cand viabilitatea segmentelor lungi ischemice este
dubioasa [5].

Sunt utilizate preparate spasmolitice introduse
intra-arterial [5,13] si trombolitice Tmpreuna cu hepa-
rind 1n continuare, ce poate preveni extinderea necro-
zei [33,34]. Unii autori recomanda un “second-look™
in primele 12 — 48 de ore postoperator, astfel ca orice
segment intestinal cu viabilitate discutabila poate fi
reevaluat, limitand astfel amploarea initiald a rezec-
tiei [12,13,35].

Concluzii. Tromboza venoasa mezenterica

(TVM) reprezinta o patologie destul de rara cu frec-
venta de 7% la pacienti cu infarctul mezenterial si este
cauzata de starile de hipercoagulare dobandite sau con-
genitale. TAVM se initiaza in vasele mai mici, perife-
rice si se extinde proximal la pacientii cu trombofilie
sistemica, sau in trunchiuri splanchnice mari cu ras-
pandire distala la pacientii cu cauzele locale intra-ab-
dominale de hipercoagulabilitate. Tabloul clinic nu are
o simptomatologie specifica. Tomografia computeriza-
ta (TC) este din ce in ce mai folosita pentru a detecta
TVM acute la pacientii cu tabloul clinic de abdomen
acut. Aceasta investigatie este destul de accesibild, in
mod semnificativ faciliteazd munca unui chirurg in
gestionarea situatiilor de urgentd. Tratamentul TVM
este complex si include metodele chirurgicale, admi-
nistrarea anticoagulantelor si tromboliza.
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Rezumat

Tromboza venoasa mezenterica (TVM) reprezintd un
diagnostic dificil in cadrul spectrului de pacienti ce se pre-
zinta cu dureri acute sau subacute in abdomen. TVM este o
afectiune foarte rara din punct de vedere clinic si poate pro-
voca infarctul si gangrena intestinului. Tromboza venoasa
mezenterica poate fi cauzatd de factori, atat congenitali cat
si dobanditi. Dificultatile in diagnosticul acestei patologii
sunt legate de prezenta simptomelor nonspecifice si o in-
tarziere 1n diagnostic ce este asociatd cu o morbiditate si
mortalitate Tnalta.

Summary

Mesenteric venous thrombosis (MVT) is a difficult
diagnosis within the spectrum of patients presenting with
acute or subacute abdominal pain. MVT is a clinically
very rare disease, and may cause bowel infarction and
gangrene. Mesenteric venous thrombosis may be caused
by both congenital and acquired factors. Difficulty in the
diagnosis the disease due to its non-specific symptoms
and a delay in diagnosis is associated with high morbidity
and mortality.

Pesrome

Me3senTepuanbhbelii  BeHO3HBIH Tpomb0o3 (MBT),
TIPE/ICTABISIET COO0M TPYAHBIA AMArHO3 JUIS CIEKTpa Ia-
LIUECHTOB C OCTPOH MJIM TTOJI0CTPO Oombio B skuBoTe. MBT
SIBISIETCSI KJIMHUYECKH OYEHb PEAKHM 3a00JIeBaHUEM, W
MOXKET TPHUBECTH K Pa3BUTHIO MH(pApKTa W TaHTPEHE KH-
IIeYHUKa. Me3eHTeprabHbIil BEHO3HBIH TPOMOO03 MOXKET
OBbITH BBI3BaH KaK BPOXKICHHBIMH, TaK ¥ IPHOOPETEHHBIMU
(axropamu. TpynHOCTH B INAarHOCTHKE OOJIC3HU CBS3aHBI
C OTCYTCTBHEM CIEHU(DUIHBIX CUMIITOMOB, a 3am03/1ajast
JIMarHOCTUKA XapaKTEePU3YETCs BBICOKOM 4aCTOTOM OCIIOXK-
HEHHUH U CMEPTHOCTH.



Stiinte Medicale

31

APPENDICEAL MUCOCELE
(Literature review)

Marin Vozian, Gheorghe Ghidirim,

Igor Misin, Gheorghe Zastavnitchi,
Medical University

“Nicolae Testemitsanu’ National Center of
Emergency Medicine, Kishinev, Moldova

Introduction

Appendiceal mucocele (AM) is a rare entity that
can present with a variety of clinical symptoms or
occur as an incidental surgical finding. The incidence
is 0.2%-0.4% of all appendectomied specimens and
8% of appendiceal tumors [1-5]. AM is a progressive
dilatation of the appendix as a result of intraluminal
accumulation of the mucoid substance [5,6]. It may
be a benign or malignant process.

They can be asymptomatic and discovered
incidentally in a radiological or endoscopic test or
at laparotomy or laparoscopy performed for another
reason [7-9]; thus over 50% of cases present with pain
in right iliac fossa suggestive of acute appendicitis
[1].

Preoperative diagnosis that distinguishes AM
from acute appendicitis (AA) is essential for the best
choice of surgical approach (open vs laparoscopic)
to prevent peritoneal dissemination and perform the
appropriate surgery [5,10].

Etiology and pathology

Around 10%-15% of mucoceles progress to
pseudomyxoma peritonei, changing completely the
outcome. Incorrect management may determine this
progression [11].

The term “mucocele of the appendix” includes
the histological diagnosis of simple mucocele or
retention cyst, mucosal hyperplasia, mucinous
cystadenoma, and mucinous cystadenocarcinoma,
excluding all cases that were initially discovered as
pseudomyxoma peritonei [ 12]. Notwithstanding, some
authors have recently questioned this classification
and terminology due to uncertain behavior [13].

Simple mucoceles or retention cysts are
characterized by degenerative epithelial changes
due to obstruction, usually caused by a fecalith, and
distension of the appendix. Such a mucocele presents
a plain epithelium, atrophy, and no proliferative
changes. This type represents 20% of all mucoceles.
Mucosal hyperplasia is histologically similar to a
hyperplastic colon polyp, and this form of mucocele
represents 20% of cases. Mucinous cystadenoma

is a neoplasm showing a tube-glandular or papillar
pattern with important mucus production, presenting
adenomatous epithelium, reminiscent of adenomatous
colon polyps or villous adenomas. As described in
the literature, this type represents 50% of mucoceles.
Mucinous  cystoadenocarcinoma  differs  from
cystadenoma, when glandular and stromal invasion is
demonstrated; such lesions are similar to mucinous
colonic tumors [1,2,11,14,15].

Pastor et al. [1] describe simple mucocele due
to obstruction as a rare entity and suggest that its
frequency is probably lower than estimated, because
when a clear appendiceal neoplasm (cystadenoma or
cystoadenocarcinoma) is not observed, pathologists
systematically diagnose simple mucocele.

Referring to gender distribution, there are
discrepancies between different reports. Some studies
describe female predominance [2,15], others show
a similar incidence in men and women [11,16] and
still others, show a higher frequency in men [1]. In
age distribution the incidence is predominating in the
5th and 6th decades of life, although mucocele may
be diagnosed at any age [11]. Acute appendicitis is a
pathology predominating in patients under 30 years
old, so that mucocele of the appendix must be taken
into consideration in the differential diagnosis of a
pain in right iliac fossa in a patient older than 35-40
years.

Simple mucocele and mucosal hyperplasia are
usually smaller, not exceeding 2 cm in diameter,
whereas cystadenomas and cystadenocarcinomas can
reach up to 6 cm diameter [15,17].

Clinical features

Mucocele of the appendix can be discovered
incidentally in radiological or endoscopic tests or
at laparotomy or laparoscopy performed for other
reason. Some authors report that up to 50% of
the cases are incidental findings, but most of the
published series, revealed that acute abdominal pain
is the main clinical manifestation of mucocele [18].
Acute or chronic pain in right iliac fossa is the most
frequent symptom, appearing sometimes as a mass
at physical examination. Unusual manifestations
are low gastrointestinal bleeding associated with
intussusception of mucocele, intestinal obstruction,
sepsis, or genitourinary symptoms [9,11,14,15].

Various authors have observed an association
between mucocele of the appendix and other
colorectal tumours, with a frequency around 20%
[7]. These associations could be explained by the
hypothesis that appendiceal tumors have the same
nature as colonic ones, estimating an incidence
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Fig. 1. USG showing markedly dilated appendix
with hypoechoic content.

of colonic neoplasms 6 times higher than normal
population [11]. Associations between mucocele
and breast, ovarian, and kidney tumors have
also been observed [19,20]. AM is nearly always
present in women who are diagnosed with ovarian
cystadenocarcinoma, and concomitant benign
ovarian cystic tumor is also sometimes seen in
association with AM [21-25]. This is why it is
recommended to perform a complete colonic and
ovarian examination intra and/or postoperatively,
looking for abnormalities.

Imaging

Classically, preoperative diagnosis of mucocele
has been considered as exceptional, but with the
use of available diagnostic techniques that are more
sensitive and specific than in the past, the number
of cases diagnosed preoperatively has increased;
ultrasound and CT scan have left barium enema in
a second place as diagnostic test. Serrano et al., in a
review of all published cases of mucocele in Spain
up to 1989, note only a 15% rate of preoperative
diagnosis [11].

USG, CT and colonoscopic examinations can
facilitate preoperative diagnosis of AM [3,26-28].
Nevertheless, computed tomography and ultrasound
findings are nonspecific and a differential diagnosis
must be established with benign appendiceal
neoplasms (leiomyoma, neuroma, fibroma, and
lipoma) and other pathologies as mesenteric
cysts, hydrosalpinx, carcinoid, lymphoma, bowel
intussusception, endometriosis, and appendiceal
adenocarcinoma, among others [8,29].

Ultrasound is the firstline diagnostic modality
for patients with acute abdominal pain or mass.
Different sonographic findings of AM and AA
have been described [5,30,31]. Ultrasound shows
cysts with variable echogenicity, depending of

Fig. 2. CT demonstrating an appendiceal mucocele.

the composition of the mucus (fig. 1). Multiple
echogenic layers along a dilated appendix produce
the appearance of ‘“‘onion-skin’ circles and may
be pathognomonic for mucocele [32]. Appendix
diameter 15 mm or more in USG examination has
been determined as the threshold for AM diagnosis
with a sensitivity of 83% and a specificity of 92%
[5]. Outer diameter threshold for AA diagnosis has
been established as 6 mm [33].

CT is also an effective diagnostic tool for AM.
CT can determine the relation between lesion and the
neighbouring organs, and help confirm the diagnosis
[28,30,34,35]. Typical features of CT scan are cystic
masses well circumscribed with low attenuation
(fig. 2). Curvilinear mural calcifications are seen
about 50% of the time and are very suggestive of
mucocele [15,24,36]. Chiou et al. [37] note that
enhancing nodules in the mucocele wall may suggest
cystadenocarcinoma. Souei-Mhiri et al. report
that ultrasound is useful to determine appendiceal
abnormalities but does not allow a precise diagnosis;
meanwhile, CT-scan is more specific in establishing
the diagnosis of mucocele [38]. Barium enema may
demonstrate a cecal filling defect or an ulceration
[29].

Colonoscopy in patients with abdominal pain
is a useful tool for determination of mucocele
[4,39]. At endoscopy, the appearance of the
appendiceal orifice at the center of the mound has
been labeled as the “volcano sign,”” moving in and
out with respiration. An endosonographic probe
can disclose the cystic nature of the mucocele and
rule out solid lesions such as carcinoids, lipomas,
and lymphangiomas. Stromal invasion may also
be detected, which would predict the malignant
character of mucocele [8,9,29,40].
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Fig. 3. Skin fistula and implantation on the right
flank (previously published, reprinted with permis-

sion) [44].
Complications and management
The spontaneous and surgery induced
complications of AM include intestinal obstruction,
intussusceptions  [35,41], intestinal  bleeding

[20,26,42], fistula formation (fig. 3) [28,43-45],
volvulus [46-48], compartment syndrome [49]. The
worst complication is pseudomyxoma peritonei,
characterized by peritoneal dissemination caused by
iatrogenic or spontaneous rupture of the mucocele
[10].

Cystadenomas and cystadenocarcinomas present
an incidence of perforation around 20%, much
lower in simple mucocele and mucosal hyperplasia.
When the mucocele has ruptured, mucoid material
can appear in the peritoneal cavity. This mucoid
material may be acellular or can contain cells with
different grades of dysplasia. An intact mucocele is
considered to present no future risk for the patient,
but once perforation occurs and epithelial cells escape
into the peritoneal cavity, it becomes a potentially
lethal entity [17]. Classically it has been thought
that only cystadenocarcinomas might progress
to pseudomyxoma peritonei, whereas the other
histological types of mucocele were benign. Recently
it has been observed some cases of pseudomyxoma
peritonei originated from the other types of
mucocele. Misdraji et al. [13] presented 3 cases of
pseudomyxoma peritonei appearing as progression of
low-grade mucinous appendiceal neoplasms whose
only differential features were higher cellularity
of the mucus and more cytological atypia, without
reaching criteria to establish the diagnosis of
mucinous cystadenocarcinoma. The higher incidence
of perforation in cystadenocarcinomas would
justify that most pseudomyxoma peritonei had this
histological pattern.

Fig. 4. Appendiceal mucocele which on histologic
examination was confirmed to be mucinous cysta-
denoma (intraoperative view).

Appendectomy is the treatment of choice. Non-
surgical management cannot be accepted, because
apparently benign lesions can progress to mucinous
cystadenocarcinoma, and the rupture of mucocele
may determine the development of pseudomyxoma
peritonei [15,20]. It is important to keep a mucocele
intact during operation, to avoid dissemination of
mucoid material into peritoneum.

The tissues should be handled carefully during
surgery in order to avoid rupture of the mucocele.
Thus, conventional surgery is preferred rather than
laparoscopic approaches for the treatment [4,10,41,50]
(fig. 4, 5). Laparoscopic approach has an increased
risk of rupture and subsequent pseudomyxoma
peritonei formation [4,10,50]. Moreno et al. [10]
suggest conversion to an open appendectomy in case
of mucocele when laparoscopic appendectomy is
intended. This also allows the surgeon to explore the
abdominal cavity, looking for the presence of mucoid
fluid accumulations and mucin nodules in omentum
and peritoneum. After leakage, the accumulations
of mucoid material are most commonly found in the
right retrohepatic space, deep in the pelvis and in the
cul-de-sac created in the left paracolic space above
the junction of sigmoid and descending colon (fig. 6),
all anatomic sites difficult to explore at laparoscopy. If
definitively laparoscopic appendectomy is performed,
grasping the mucocele should be avoided, and an
endobag must be used.

Few authors stillrecommend aminimally invasive
approach in selected patients for this rare entity
[46,51,52]. However, in these reports, laparoscopic
approach has been adopted for a small number of
patients. Thus, we need a large series to substantiate
recommendations of laparoscopic approach.

Asimple and thorough evaluation of these patients



34

Buletinul ASM

Fig.5 Appendiceal mucocele which on
histologic examination was confirmed to
be mucinous cystadenocarcinoma (intra-

operative view).

with a new algorithm has been suggested by Dhage-
Ivatury and Sugarbaker [53]. Simple appendectomy
is the choice of surgical treatment for patients with
benign mucocele that has negative margins of
resection without perforation. No long term follow-
up is needed for these patients [4,46,50,53].

For patients with perforated mucocele, with
positive margins of resection, positive cytology and
positive appendiceal lymph nodes, right colectomy/
cytoreductive surgery (CRS)/heated intraperitoneal
chemotherapy (HIIC) and early postoperative
intraperitoneal chemotherapy (EPIC) should be
performed. Long term follow-up is obligatory for
these patients [10,53-55].

Perforated mucocele with positive margins of
resection, positive cytology, and negative appendiceal
lymph nodes necessitate cecectomy/CRS/HIIC and
EPIC. Long term follow-up is also obligatory for
these patients [4,53,56].

Perforated mucocele with positive cytology
but negative margins of resection and negative
appendiceal lymph nodes should be treated with
appendectomy/CRS/HIIC and EPIC [43,53].

The outcome of simple mucocele, mucosal
hyperplasia, and mucinous cystadenoma after
appendectomy is excellent, reaching 91% 10-year
survival. Cystadenocarcinomas without peritoneal
or adjacent organ involvement also show good
outcome after surgical resection, but when they are
at risk of progressing to pseudomyxoma peritonei,
S-year survival is 25%, with most deaths attributed to
intestinal obstruction or renal failure [15].

Inspiteofanimmediate good outcome of operation
for mucocele, follow-up is recommended, because

Fig. 6. Mucinous content in the peritoneal cavity in a pa-

tient with pseudomyxoma peritonei.

there are cases of recurrences as pseudomyxoma
peritonei and instances of metachronic colonic
neoplasms [7,11]. Follow-up is recommended in
all cases, even those with benign histology (simple
mucocele, mucosal hyperplasia, and mucinous
cystadenoma), because there are cases reported of
development of pseudomyxoma peritonei with these
histological types, although, obviously, less frequent
[57].

Conclusions

Mucocele of the appendix is an unfrequent
pathology, appearing usually in middle-aged patients,
without gender preference. It should manifest
clinically as pain or a mass in the right iliac fossa,
similar to an acute appendicitis, although sometimes
it is an incidental finding during a diagnostic test
or at laparotomy or laparoscopy performed for
another cause. In patients over 35-40 years of age,
the incidence of mucocele increases, and therefore it
should be included in the differential diagnosis of pain
in right iliac fossa. Ultrasound and CT are helpful in
the preoperative diagnosis, although their findings are
nonspecific; CT seems to present higher accuracy than
US, but the real difference must be confirmed by new
studies. The treatment of choice is appendectomy,
although in mucinous cystoadenocarcinoma right
hemicolectomy is needed.

The pathologist must do a careful study, looking
for inadvertent perforations by the surgeon that may
radically change the outcome for the patient.Followup
of all patients is recommended, because of the risk of
recurrence in the form of pseudomyxoma peritonei or
colorectal neoplasms.
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Summary

The mucocele of the appendix is an uncommon di-
sorder which is often asymptomatic but sometimes causes
acute appendicitis-like symptoms. Sometimes, patients
with mucocele can present with confusing symptoms. Pre-
operative suspicion and diagnosis of appendiceal mucocele
are important. Ultrasonography and computed tomography
are useful tools for the diagnosis of appendiceal mucocele.
It may be also recognized by colonoscopy as a smooth sub-
mucosal lesion of the cecum. Optimal management of the
mucocele could be achieved through accurate preoperative
diagnosis. Preoperative diagnosis is a major component for
minimizing intra-operative and post-operative complicati-
ons.

Rezumat

Mucocele apendicular este o patologie rara, frecvent
asimptomaticd, dar care se manifestd uneori ca o apendi-
citd. Uneori pacientii cu mucocele pot prezenta simptome
confuze. Este important suspiciunea §i confirmarea pre-
operatorie a diagnosticului. Metode utile in diagnosticul
mucocelului sunt ultrasonografia si tomografia computeri-
zata. Mucocelul poate fi identificat si la colonoscopie drept
o leziune submucoasa a cecului. Managementul optimal al
mucocelului depinde de diagnosticul preoperator, care are
un impact major pentru reducerea complicatiilor intra- si
postoperatorii.

Pe3rome

Mykoriene uepBeoOpa3HOro OTPOCTKA SBIACTCS pel-
KOM HO30JI0THEH, 3a9aCTyI0 O€CCUMITTOMHOM, HO TTPOSIBIISIS
MHOTJa KJIMHUYECKHE CHMIITOMBI OCTPOTO amMeHINIUTA.
BaxHbIM SBIIAETCS TpeIOTepalMOHHbIN THarHO3 MyKolle-
ne. YABTPa3ByKOBOE HCCIEOBAaHUE M KOMIIBIOTEPHAS TO-
Morpadus ABISAIOTCS BaKHBIMH HHCTPYMEHTAMH JUIS THa-
THOCTHKH MyKorene. KoloHOCKOmus TakKe MOXKET BBIS-
BUTH MYKOIIEJIE ONTMCHIBAEMBIH KaK ITIaJKO€ MOACIH3UCTOE
oOpazoBanue cienoi Kumku. /st BeIOopa onTuMaibHON
TaKTUKM Ba)KHA MpeAoNepariioHHas JHArHOCTHUKA MYyKO-
nene. [IpaBuibHBIN peaonepanuoHHbINA JUATHO3 CII0CO0-
CTBYET 3HAYUTEIILHOMY CHI)KEHHUIO HHTpa- U Iocjeonepa-
LIMOHHBIX OCJIOKHEHUM.
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Introducere

Ischemia mezenteriald acuta (IMA) prezinta o
nozologie cu pericol major pentru viata, care se aso-
ciaza cu un nivel inalt de mortalitate i care ajunge
de la 50 la 100% [1,2,3]. Prima descriere a ischemiei
mezenteriale dateaza inca din secolul al XV-lea si a
fost efectuatd de catre Antonio Beniviene. Mai tarziu
Tiedman F [4] in anul 1843 si Virchow R [5] in 1847
au descris tabloul clinic a IMA. In anul 1895 Elliot
a raportat despre primul pacient care a suprevietuit
dupa rezectia intestinului gangrenos-necrotic modi-
ficat [6]. In secolul trecut se considera ci IMA este
patologia in cadrul careia stabilirea diagnozei este
imposibila, pronosticul este nefavorabil si tratamen-
tul este inutil [7]. In prezent, IMA riméne o problema
dificila si nestudiata deplin in chirurgia contemporana
a tractului gastrointestinal.

IMA reprezintd o urgenta vasculard intra-abdo-
minala dramatica, cauzata de perfuzia tisulara insufi-
cientd si anume a peretelui intestinal [8]. Spre regret,
in pofida performantelor medicinei contemporane si
a chirurgiei in particular, mortalitatea in cadrul aces-
tei patologii ramane la un nivel destul de inalt, fara
tendintd semnificativa spre scadere. Frecventa Tnalta
a IMA in tarile din occident se asociaza cu ateroscle-
roza si cu imbatranire a populatiei [9]. Diagnosticul
de IMA, cel mai des, se stabileste dupa excluderea
altor patologii posibile, asa ca, maladia ulceroasa,
ocluzia intestinala, complicatiile colelitiazei, pancre-
atita, afectiuni inflamatorii a colonului, apendicita,
diverticulita [10]. Consecinta a diagnosticului tardiv
prezintd dezvoltarea sindromului de insuficientd po-
liorganica care, deasemenea, poate cauza decesul pa-

cientului [11]. Interventia precoce in caz de IMA este
foarte importantd. Daca de la debutul bolii a decurs
mai putin de 12 ore, in acest caz viabilitatea intesti-
nald este apreciatd in 100% cazuri, in caz de prezenta
a simptomelor patologiei de la 12 la 24 de ore - vi-
abilitatea intestinald este determinatd in aproximativ
56% cazuri, iar daca de la debut a trecut mai mult
de 24 de ore intestinul este viabil doar in 18% din
cazuri [12]. Deci, succesul tratamentului IMA depin-
de de restabilirea precoce a perfuziei sangvine pana
la dezvoltarea necrozei intestinale [13,14]. In caz
de dezvoltare a IMA au loc schimbari morfologice
si metabolice. Conform datelor lui Brown si coaut.
schimbarile structurale apar deja in primele 10 minu-
te de ischemie [15]. A fost demonstrat ca in primele
30 minute de ischemie are loc acumularea unei canti-
tati considerabile de lichid in membrane si in spatiul
intercelular ce duce la netezirea pliurilor intestinale
si la acumularea celulelor inflamatorii. Prin urmare,
markerii de laborator trebuie sa fie folositi cu 1-2 ore
pana la aparitia schimbarilor ireversibile [16], deci,
unica solutie posibild a problemei mortalitatii Tnalte
in ischemia mezenteriald acuta este diagnosticarea cat
mai precoce a acestei patologii [17].

Spre regret, majoritatea indicilor de laborator, ca
leucocitoza cu deviere spre stanga, majorarea nivelu-
lui lactatului, proteinei C reactive care sunt markeri
nespecifici si au o sensibilitate mica, mai ales in stadi-
ile precoce ale ischemiei mezenteriale acute [18,19].
De asemenea, se determina asa modificari ca acidoza
metabolicd, hemoconcentratia, majorarea nivelului
amilazei sangvine, aspartataminotransferazei, lactat-
dehidrogenazei, creatinfosfochinazei, hipercaliemia,
dar acesti indicatori nu sunt markeri diagnostici sufi-
cient de sensibili si specifici pentru IMA, indeosebi in
fazele precoce ale acesteia [20]. Conform datelor lui
Lauterbach si coaut. nivelul seric al potasiului core-
leaza cu gradul distructiei tisulare [21].

In prezent, indicatorii de laborator au o valoare
diagnostica mica, cedand semnificativ metodelor in-
strumentale de diagnostic. Actualmente standardul de
aur pentru evaluarea ischemiei mezenteriale acute se
considera a fi tomografia computerizata cu angiogra-
fie [22].

Markerii serologici a ischemiei
mezenteriale acute
Albumina ischemic modificata este unul din mar-
kerii noi a IMA, care este pe larg studiat In prezent.
Nivelul acestuia se majoreaza n cazul ischemiei mus-
culaturii scheletale, ischemiei miocardului, emboliei
pulmonare, ictusului [23,24,25] si, in cazul IMA. in
conditii de ischemie, capacitatile albuminei de a fixa
si transporta metalele, asa ca — cupru, nichel si cobalt,
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se diminueaza, ce duce la aparitia albuminei modifi-
cate metabolic, cunoscuta sub denumirea de albumi-
na ischemic modificatd. Mecanismul formarii acestei
substante inca ramane a fi neclar [26]. Conform date-
lor unor autori, aceste schimbari ale albuminei umane
serice se dezvolta in rezultatul reperfuziei tesuturilor
distruse ischemic si a hipoxiei extracelulare, formarea
radicalilor liberi care produc o influenta negativa asu-
pra membranelor pompelor energodependente de na-
triu si calciu [27]. In studii experimentale Gunduz A.
si coaut. au demonstrat o crestere considerabila a ni-
velului albuminei ischemic modificate in ser dupa 30
de minute, 2 ore, 6 ore dupa ligaturarea arterei mez-
enterice superioare [28]. A fost marcatd o dependenta
semnificativa a acestui indicator cu durata ischemiei.
Conform datelor lui Polk si coaut. sensibilitatea aces-
tui marker este de 100% si specificitatea de — 86%
[29]. Este necesar de retinut ca pe parcursul sarcinii
diferitor comorbiditati, ca formatiuni maligne, insufi-
cientd hepatica cronica, faza terminala a insuficientei
renale, ischemie cerebrald, patologii infectioase acute
pot fi obtinute rezultate fals pozitive pentru albumina
ischemic modificata [30]. Cercetarile ulterioare trebu-
ie sa fie indreptate spre studierea modificarii nivelului
albuminei ischemic modificate in cadrul altor pato-
logii intraabdominale, si determinarea specificitatii
acestui marker [31].

Astfel, albumina ischemic modificata poate fi uti-
lizata 1n calitate de marker diagnostic a fazei precoce
a IMA [28], si anume pana la dezvoltarea necrozei
intestinale [32]. Valoarea lui diagnostica si posibili-
tatea folosirii acestuia, ca test biochimic de rutina in
practica clinica, va fi apreciatd pe baza cercetarilor
clinico-experimentale ulterioare.

D-dimer. In conditii de ischemie intestinald in
organism are loc activarea sistemului de coagulare
si fibrinoliza, care in conditii fiziologice sunt intr-o
stare de echilibru. Acest echilibru poate fi dereglat in
diferite stari patologice, asociate cu activarea siste-
mului fibrinolitic. Activatorii plasminogenului induc
procesul de fibrinoliza, care transforma plasminoge-
nul 1n plasmin, sub actiunea caruia are loc dezintegra-
rea fibrinului si formarea substantelor X si Y, care se
transforma 1n produsii finali D si E, numite produse
de degradare a fibrinului. Unul din acesti produsi fi-
nali este D-dimerul. El reprezinta elementul principal
al sistemului fibrinolitic, nivelul lui in plasma sang-
vind se majoreaza in asa patologii ca, sindromul de
coagulare intravasculara diseminata, tromboza vene-
lor profunde, trombembolia pulmonara, IMA [33].
Conform datelor lui Bogulmus D. si coaut. cresterea
nivelului D-dimerilor este un indicator dependent de
timp. Majorarea acestuia atinge maximum dupa 2 ore
de la inceputul ischemiei, dupa care nivelul in plasma

a D-dimerilor incepe sa scada [34]. Dupa datele din
literatura de specialitate concentratia D-dimerilor se
majoreaza si in timpul interventiei chirurgicale, atin-
gand picul dupa interventie si ramane inalta pe par-
cursul la 14 zile dupd operatie [35]. Este important
de retinut, ca nivelul D-dimerilor se poate majora la
orice manipulatie chirurgicald, chiar si dupd injectii
intramusculare, traume, deoarece distrugerea tesu-
turilor duce la activarea in organism a sistemului de
coagulare si, respectiv a sistemului fibrinolitic [36].
Nivelul D-dimerilor se poate majora in caz de hernie
strangulata [37], anevrism simptomatic a aortei abdo-
minale [38], pancreatita acuta [39]. Conform studiilor
lui Chiu si coaut. este corelatie Intre nivelul D-dime-
rilor si gravitatea IMA [40]. Avantajul principal in
folosirea acestui marker este valoarea predictiva ne-
gativa Tnaltd a acestuia [41].

Nivelul D-dimerilor se considera un marker sen-
sibil pentru faza initiald a IMA si de asemenea este un
indicator dependent de timp care denotd progresarea
patologiei [42], dar are o sensibilitate limitata. Studi-
ile clinico-experimantale ulterioare trebuie sa stabi-
leasca semnificatia diagnostica a D-dimerilor, ca un
marker a IMA.

Plasminogen. Unul din componentele sistemului
fibrinolitic a plasmei este plasminogenul, care repre-
zintd un glicoprotein monocatenar, este sintetizat de
ficat, nivelul caruia in plasma sangvind umana este de
21 mg/dl, activitatea fermentativa variaza de la 75%
pana la 150%. Nivelul activitatii plasminogenului de-
pinde de varsta si gen. Plasminogenul se transforma
in plasmina activa sub actiunea activatorului tisular a
plasminogenului, care se determina in multe tesuturi
a organismului, de asemenea n plasma si in celule-
le endoteliale [43,44]. In conditii de ischemie are loc
producerea fibrinului si transformarea plasminogenu-
lui in plasmin. Nivelul plasminogenului in sange sca-
de in diferite patologii ca sindromul de coagulare in-
travasculard diseminatd, insuficienta hepatica grava,
terapia trombolitica, fibrinoliza primara si secundara
[45]. In studii experimentale pe sobolani in conditii
de modelare a IMA a fost masurat nivelul activitatii
plasminogenului dupa o ord si dupa 3 ore de la debu-
tul ischemiei. A fost demonstrat scaderea nivelului de
activitate a plasminogenului atat in caz de ischemie
mezenteriala arteriala cat si in cea venoasa [16]. Ast-
fel, nivelul de activitate a plasminogenului poate fi
utilizat ca un marker diagnostic a fazei initiale a IMA,
dar valoarea lui diagnostica este limitatd de sensibi-
litatea redusa.

Antitrombina III. Unul din elementele princi-
pale a sistemului de anticoagulare a sangelui in orga-
nism este antitrombina III care reprezintd un glico-
protein monocatenar sintetizat de ficat [46]. Functia
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lui de baza este inhibarea sistemului de coagulare pe
baza neutralizarii trombinului, a factorului X si a fac-
torului IX [47]. Proteina C este activata de catre trom-
bind in prezenta proteinei S, care inhiba factorul V
si factorul VIII. Deficitul antitrombinei III, proteinei
C, proteinei S este o cauza importantd statusului de
hipercoagulare congenitala ce duce la trombembolie
venoasa si intr-o masurd mai mica la tromboza arte-
riald. Agaoglu si coaut. in studiul sdu au demonstrat
prezenta legaturii cauzale intre IMA si deficitul anti-
trombinei 11, proteinei C si a proteinei S [48].

Deficitul antitrombinei III, proteinei C si a pro-
teinei S joacd un rol important in patogeneza IMA,
dar pentru determinarea valorii acestor indicatori
ca markeri diagnostici, sunt necesare studii clinico-
experimantale ulterioare.

Procalcitonina. Unul din markerii diagnostici
noi a IMA, studiat in ultima perioada de timp este
procalcitonina [49,50], care reprezintd o proteina cu
masa moleculara de 13kDa si este format din 116 ami-
noacizi. Nivelul procalcitoninei Tn plasma sangvina
se majoreaza In caz de infectii bacteriale, parazitare si
fungice grave, patologii autoimune, sepsis, sindromul
insuficientei poliorganice. Procalcitonina prezinta un
mediator, expresia caruia este reglata de alte citochine
proinflamatorii, asa ca interleukina-6, TNF- a. Nive-
lul de procalcitonind in sange in norma este mai mic
de (< 0.1ng/ml), toate cifrele mai mari de 0.5ng/ml
se considera patologice. Meisner M. in studiile sale a
demonstrat, ca in caz de proces inflamator concentra-
tia procalcitoninei se majoreaza initial ajungand nive-
lul proteinei C reactive si mai tardiv ca interleikina-6,
TNF- a [51]. Intr-un studiu experimental Karabulut
si coaut. au demonstrat cresterea nivelului procalci-
toninei pe parcursul unei ore de la debutul ischemiei
si aceastd majorare se pastreaza pe parcursul la cate-
va ore [52]. Prin urmare, procalcitonina este un mar-
ker diagnostic nespecific a fazei initiale a IMA, care
de asemenea are o semnificatie pronostica.

Proteinele lipidofixatoare. in prezent se studi-
aza valoarea diagnostica a proteinelor lipidofixatoa-
re, care au specificitate pentru distrugerea tisulara,
ca markeri noi pentru IMA [53,54]. Proteinele lipi-
dofixatoare sunt o grupa de proteine, care au o masa
moleculard mica de 14-15kDa. Se contin 1n cantitati
mari in diferite tesuturi ale organismului. In intestin
sunt prezentate 3 izoforme de proteine lipidofixatoa-
re: intestinal, hepatic si ileobiliar. in general aceste
substante sunt localizate in vilozititile intestinale. in
norma proteinul lipidofixator intestinal in sdnge nu se
determind. In diferite patologii a tractului gastroin-
testinal, Tn primul rand suferd vilozitatile intestinale
si respectiv proteinele lipidofixatoare patrund in cir-
cuitul sangvin, si respectiv pot fi utilizate in calitate

de markeri diagnostici ai fazei initiale a IMA [55].
Proteina lipidofixatoare intestinala circula in cantitati
mici in sangele persoanelor sanatoase si este elimina-
ta din organism de catre rinichi, perioada de injuma-
tatire este de 11 minute [56]. Proteina lipidofixatoare
intestinald poate fi folositd ca marker care se depis-
teaza 1n plasma si urind, pentru depistarea distruge-
rii enterocitelor, nivelul lui rapid se majoreaza dupa
epizoadele de ischemie si inflamatie a intestinului
[57,58]. Dupa studiile experimentale a lui Gollin si
coaut. a fost determinatd majorarea nivelului prote-
inei lipidofixatoare intestinale peste 15 minute dupa
ligaturarea segmentara a arterei mezenteriale. A fost
demonstrata o corelatie intre statusul histologic a epi-
teliului dupa distrugere ischemico-reperfuzionald si
nivelul proteinei lipidofixatoare intestinale circulante
[59]. Al doilea protein lipidofixator specific este ile-
obiliar, care se contine numai in enterocitele mature
ale intestinului subtire [60]. In enterocitele mature a
intestinului subtire si gros se contine proteinul lipido-
fixator hepatic, in cantitati mari el se mai contine in
ficat si, in cantitati nesemnificative in celulele tubula-
re ale rinichilor [61].

Calcularea nivelului plasmatic a proteinei lipi-
dofixatoare intestinale si ileobiliare ne permite mo-
nitorizarea prezentei distructiei epiteliului intestinal,
ne permite alegerea tacticii curative si prevenirea di-
structiei organice. Studiile ulterioare trebuie sa deter-
mine potentialul diagnostic a acestui indice si posibi-
litatea folosirii in practica clinica [55].

Hiperglicemia. Este interesant ca in caz de IMA
frecvent se determind o hiperglicemie chiar si la pa-
cientii, care nu suferd de diabet zaharat. Distrugerea
ischemica a tesuturilor rapid duce la dereglari meta-
bolice in tesutul deteriorat. Paradoxal, dar restabili-
rea fluxului sangvin a tesuturilor ishemizate duce la
activarea cascadei de reactii, care ulterior duce la
distructie aditionald de reperfuzie a tesuturilor [62].
Unul din semnele dereglarii metabolice este hipergli-
cemia. Mecanismul principal de dezvoltare a acestui
fenomen la pacientii cu ischemie mezenteriald acuta
sunt — raspuns nespecific al organismului la stres, asa
numita, hiperglicemie de stres [63], dereglari metabo-
lice autonome hormonale ca rezultat a distructiei tisu-
lare, diabet zaharat latent existent dar nediagnosticat,
activarea sistemului hipotalamo-hipofizar-adrenal. O
cauza mai evidenta pentru dezvoltarea hiperglicemiei
este raspunsul la stres al organismului cu activarea
sistemului hipotalamo-hipofizar-adrenal care se ma-
nifesta prin eliberarea glococorticoizilor si catehola-
minelor, la randul lor stimuleaza procesul de lipoli-
74, glicogenoliza si neoglucogenezei, acestea duc la
hiperglicemie, sau la majorarea riscului de aparitie
a complicatiilor si mortalitatii [64]. Glicemia repre-
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zintd un test diagnostic informativ, beneficiile caruia
sunt — simplitatea metodei, costul mic §i posibilitatea
folosirii in masa in institutiile medicale, chiar si in
conditii de urgentd. Dar pentru determinarea semni-
ficatiei diagnostice a acestui test sunt necesare studii
ulterioare.

Nivelul seric a L-lactatului este unul din mar-
kerii ischemiei tisulare. Concentratia L-lactatului in
sange creste nu numai in cazul IMA, dar si in caz de
soc, septicemie, insuficienta hepatica si renald, cetoa-
cidoza diabetica [65]. Sensibilitatea acestui marker la
pacientii cu IMA, ajunge la 100%, dar specificitatea
este doar de 42% [66]. In unele studii experimentale
a fost demonstratd majorarea nivelul seric a L-lacta-
tului, anume in caz de ocluzie a arterei mezenterice
superioare. Newman §i coaut. au stabilit cd majorarea
concentratiei L-lactatului prezice rata mare de mor-
talitate in caz de infarct mezenterial [11]. Avantajul
acestui indice este simplitatea metodei de determina-
re a acestuia si rapiditatea obtinerii rezultatului, dar
acest indice nu poate fi utilizat pentru diagnosticarea
fazei initiale a IMA [65] si are o specificitate redusa.

D-lactat reprezinta un stereoizomer al L-lactatu-
lui uman, care nu se sintezeaza si practic nu se meta-
bolizeaza 1n tesuturile umane. D-lactat se produce de
microflora intestinala. Basoglu si coaut. au demon-
strat cresterea semnificativd a concentratiei D-lacta-
tului in sangele periferic la pacientii cu IMA. Acest
indice poate fi utilizat ca marker diagnostic a fazei
precoce a ischemiei intestinale, ce se explica prin ur-
matoarele momente: hiperproductia D-lactatului de
flora microbiana a tractului gastrointestinal, patrun-
derea bacteriana si produsii lor metabolici, inclusiv
si D-lactat 1n sangele circulant din mucoasa intesti-
nala ischemic afectatd, destinderea mecanismelor de
protectie antibacteriand si lipsa sistemelor enzimatice
de metabolizare rapida a D-lactatului [67]. Conform
datelor lui Murray M.J. si coaut. specificitatea D-lac-
tatului, ca marker diagnostic a IMA ajunge la 87%,
sensibilitatea - 90%, valoarea predictiva negativa —
96% si valoarea predictiva pozitiva — 70% [68].

Astfel, D-lactat poate fi utilizat in calitate de
marker diagnostic a IMA si Tnh comparatie cu L-lactat
poseda specificitatea mai 1nalta si poate fi folosit pen-
tru diagnosticarea fazei precoce a IMA.

o - Glutation S-transferaza este un ferment ce-
lular citozolic, care participa in transporatarea amino-
acizilor si in metabolismul glutationului. in cantitati
mari se contine in tesuturile tractului gastrointestinal
si are efect dezintoxicant [69], se elibereaza la distru-
gerea membranelor celulare [70]. A fost demonstrata
o crestere considerabila a nivelului fermentului in de-
pendentd de durata si progresarea ischemiei tisulare
[71]. Delaney si coaut. au demonstrat in studii expe-

rimentale pe animale cd a-glutation S-transferaza are
100% sensibilitate si 86% specificitatea pentru ische-
mia mezenteriald [72]. Gaddam si coaut. printre pri-
mii au demonstrat experimental posibilitatea folosirii
a-glutation S-transferazei la om, in calitate de marker
diagnostic a ischemiei mezenteriale [9]. McMonagle
si coaut. au depistat o majorare semnificativa a con-
centratiei a-glutation S-transferazei in sngele circu-
lant la pacientii cu ischemie mezenteriald acuta, care
s-a dezvoltat in rezultatul interventiilor cardiochi-
rurgicale [73]. Concentratia acestui ferment se poa-
te majora atat In plasma , cat si 1n urind. a-glutation
S-transferaza poate fi utilizatd ca marker diagnostic
a ischemiei intestinale, afectarii ficatului si rinichilor
[74].

In studii experimentale Koksal N. si coaut. au de-
monstrat ca fosfatul neorganic care este unul din cei
mai importanti anioni a spatiului intracelular, poate fi
folosit, in calitate de marker a IMA [75], dar nivelul
acestuia se majoreazd numai la o treime din pacienti
[76]. Conform datelor lui Uncu si coaut. cresterea
considerabila a nivelului acestui marker se determina
dupa o ora de la debutul ischemiei [77], dupa datele
altor autori nivelul seric a fosfatului se mareste peste
3-4 ore. De regula, la asa pacienti are loc o inflamatie
extensiva si de obicei acesti pacienti au un pronostic
nefavorabil [78]. Specificitatea acestui marker pre-
zinta aproximativ 82%, dar sensibilitatea lui este de
26% [49]. Acest indicator are o valoare pronostica si
poate fi folosit ca marker diagnostic a IMA [52].

Fosfolipaza A2 este un ferment principal a pro-
cesului inflamator care se dezvolta in rezultatul di-
structiei ischemico-reperfuzionale a tractului gastro-
intestinal. Activarea fosfolipazei A2 reprezinta un
moment principal in patogeneza distructiilor organice
la distanta in caz de hipoperfuzie splanhnica [79]. A
fost demonstrat experimental corelatia dintre gravi-
tatea ischemiei si secretia fosfolipazei A2 [80]. In in-
testin se sintetizeaza o forma anumita de fosfolipaza,
care nu se aseamana cu alte fosfolipaze [81]. Deci
determinarea nivelului in sdnge a acestei fosfolipaze
specifice, poate fi ca indicator a nivelului de distructie
a intestinului [82].

Diaminoxidaza este un ferment intens activ
a celulelor mucoasei intestinului subtire. De aceea
acest ferment se elimind in circulatia sangvina dupa
distrugerea stratului mucos a intestinului. Concentra-
tia crescutd a diaminoxidazei in sdnge ne releva o di-
structie a mucoasei intestinale si a barierei intestinale
[83]. Diaminoxidaza este un marker pentru diagnos-
ticarea timpurie a ocluziei arterei mezenterice superi-
oare, ca urmare a urmatorilor factori:

e Mai mult de 95% din diaminoxidaza se afla
in celulele epiteliale a intestinului subtire, mai ales
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in vilozitatile enterocitelor [84]. Activitatea marita
a acestui ferment 1n sdnge se explicd prin majorarea
telor dupa afectarea intestinului. Deaceea, activitatea
diaminoxidazei este un marker diagnostic, care releva
prevalenta distructiei enterocitelor intestinale si are o
specificitate organica nalta.

e Enterocitele microvilozitatilor intestinale
sunt sensibile la hipoxie si la ischemie locald in caz
de dezvoltare a ischemiei intestinale, cauzata de oclu-
zia arterei mezenterice superioare, ele sufera primele.
In rezultat, are loc eliberarea unei cantititi mari de
diaminoxidaza in sangele periferic. Astfel, nivelul se-
ric a diaminoxidazei este un marker cu sensibilitate
diagnostica Tnalta.

e Determinarea activitdtii diaminoxidazei se
efectueaza prin metoda de spectrofotometrie [85].

e Nivelul seric a diaminoxidazei coreleaza cu
gradul distructiei mucoasei intestinale.

Astfel, activitatea diaminoxidazei poate fi un
marker cu o sensibilitate si specificitate inalta in di-
agnosticul precoce a IMA, cauzata de ocluzia arterei
mezenterice superioare. Dar pentru introducerea in
practica clinica a acestei metode sunt necesare studii
ulterioare [86].

O anumita valoare in diagnosticul IMA o are
creatinfosfochinaza, care reprezintd un ferment
sero-muscular a tractului gastrointestinal. Conform
datelor lui Graeber si coaut. nivelul acestui ferment
in conditii de infarct intestinal se majoreaza mai pre-
coce decat concentratia altor enzime intestinale, ca
fosfataza alcalind [87]. Cresterea concentratiei seri-
ce a creatinfosfochinazei se determina pe parcursul a
3-4 ore, atingand nivelului maxim dupa 8-9 ore, dupa
care concentratia acestui ferment se micsoreaza, ra-
manand majorata nesemnificativ pe parcursul a 24 de
ore dupd ligaturarea arterei mezenterice superioare
[88]. Creatinfosfochinaza se poate utiliza in calitate
de marker diagnostic, dar nu are o valoare diagnostica
lor in peretele intestinal.

In pofida, multitudinii aparente de markeri pentru
diagnosticarea IMA, majoritatea din ei poseda o spe-
cificitate mica pentru aceasta patologie, sau nu pot fi
utilizati pentru diagnosticarea fazei precoce a patolo-
giei. Mai specifici si mai sensibili din ei sunt: proteina
lipidofixatoare intestinala si ileobiliara, albumina is-
chemic modificata, care necesita studii experimentale
si clinice pentru estimarea valorii diagnostice finale.
Mai larg se utilizeaza in prezent stabilirea nivelului
de D-dimeri, dar acest test are o specificitate redusa.

Astfel la etapa contemporana de dezvoltare a chi-
rurgiei nu existd un marker diagnostic de laborator,
care sa poatd considera standardul de aur in diagnos-
ticul IMA.
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Rezumat

IMA reprezinta o patologie cu pericol major pentru
viata, care se asociaza cu un indice inalt al mortalitatii,
ajungand pana la 50-100% din cazuri. In pofida realizari-
lor in medicina contemporana si, a chirurgiei in particular,
letalitatea 1n aceasta patologie ramane la un nivel foarte
inalt, fara o tendintd semnificativa de scadere. Majorarea
frecventei aparitiei ischemiei mezenteriale in tarile din
vest se asociaza cu ateroscleroza i imbatranirea popula-
tiei. Actualmente, importanta majora in diagnosticul IMA
0 au investigatiile imagistice. Majoritatea markerilor de
laborator au o specificitate mica si nu se utilizeaza pentru
diagnosticarea fazelor initiale a acestei patologii. in pre-
zent se efectueaza studii pentru markeri ai IMA ca proteina
lipidofixatoare intestinala si ileobiliard, albumina ischemic
modificatd care posibil in viitor o sa devina un standard de
aur pentru diagnosticarea ischemiei mezenteriale acute.

Summary

Acute mesenteric ischemia is a life threatening condi-
tion with a high mortality rate reaching 50-100%. Despi-
te advances in modern medicine and particularly surgery,
mortality rate remains very high, without any tendency of
decrease. The increasing incidence of mesenteric ischemia
in western countries is associated with aging of population
and atherosclerosis. Imaging has a major role in diagnostic
of mesenteric ischemia. The majority of laboratory mar-
kers has low specificity and are not used for early diagno-
sis. Recently, research is performed to evaluate mesenteric
ischemia markers such as intestinal and ileobiliary fatty
acid binding proteins and ischemia-modified albumin,
which may become a “gold standard” for mesenteric ische-
mia diagnosis.

Pesiome
Octpas me3enrepuanbHas umemus (OMA) oTHoO-
CHUTBHCSI K KM3HEONAcHBIM 3a00J€BaHMEM C BBICOKOH Jie-

TaTBHOCTHIO, cocTaBistonieir or 50 mo 100%. Hecmotps
Ha OCTUTHYTHIC yCIIEXW, JAHHBIA TOKa3aTellb HE MMEET
TEHICHIIMU K CHIDKeHMIO. YBenndeHue OMA B 3amagHbIX
CTpaHaX CBS3aHO C MPOIECCOM CTAPCHUS TOMYISIHH H
aTepoCKIICPO30M. BOJBIIMHCTBO CEPOIOTHUSCKUX MapKe-
POB Mayo crienu(pUIHBI U HE MOTYT OBITH MCIIOJIIE30BaHbI
i panHed nuarHoctuka OMU. [MocrnenHue uccnenosa-
HUS B TaHHOHM 00JIaCTH MPOAEMOHCTPHUPOBAIH, YTO MapKe-
PBI THIIA WIIEMUYSCKH MOOM(PHUIMPOBAHHOTO albOyMHHA
U TPOTEHHA CBS3aHHOTO C JKUPHBIMH KHCIOTAMH MOTYT
CTaTh «30JI0TEIM CTaHIAPTOM» B AuarHocTike OMIU.
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Punctul de vedere al endoscopistului

Argumentarea stiintifica a mucozectomiei (ME)
este reprezentatd de rata “zero” a afectiunii limfati-
ce 1n neoplaziile intramucozale grad avansat (NIGA)
si aproape de “zero” (redusd) 1n invaziile canceroase
superficiale. Problema principald a tratamentului en-
doscopic este lipsa criteriilor definitive pentru apreci-
erea preoperatorie sau intraoperatorie a profunzimii
invaziei neoplazice, a afectiunii limfatice si vasculare
[1]. Indiferent de aspectul macroscopic al neoplazi-
ei, rezultatul ecoendoscopiilor preoperatorii, aspec-
tul brut al specimenului postoperatoriu si defectului
postrezectional, criteriile definitive pentru aprecierea
radicalitatii ME se stabilesc in baza studiului histopa-
tologic al piesei postoperatorii. Principalul obiectiv si
avantaj al ME este obtinerea pieselor postoperatorii
integre (en bloc), care permit studierea corecta a in-
tegritatii marginilor neoplaziei la suprafata si in pro-
funzime (criteriul R). Insa persistd o ratd importanta
a rezectii endoscopice de mucoasa (REM) pe frag-
mente, dupd care integritatea specimenului nu poate
fi reconstruitd cu precizie. Pentru a obtine specimene
integre, rezecate en bloc, in neoplaziile superficiale
mari a fost conceputa disectia endoscopica submu-
coasa (DES) [2,3]. Conform corectitudinii oncolo-
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gice (R0O), DES este superioara REM pe fragmente.
Pentru a cataloga ME ca curativa este necesar de a
evalua tipul si profunzimea invaziei in toate cazurile.
Este demonstrat ca riscul limfatic este practic “zero”
in afectiunile cu invazie <500um in submucoasa
(sm 1) in esofagul Barrett si stomac [4]. In aceste
situatii, tratamentul endoscopic, cu conditie RO, este
considerat adecvat si radical. In colon riscul afectiunii
limfatice este mai redus, si ME este considerata opor-
tund, cand profunzimea invaziei in sm este <1000pm
si se extinde lateral sub 50% din latimea afectiunii n
mucoasa [5,6]. Pe epiteliul esofagian squamos stra-
tificat riscul limfatic este mai avansat —“zero” in ml
sim 2, redus Tn m 3 si sm1, si impune tratament chi-
rurgical clasic in sm 2 si mai profund. Din punct de
vedere practic, empiric, a fost aleasa invazia <200pm
pentru a considera ME radicala [7].

Punctul de vedere al histopatologului

Notiuni fundamentale:

Adenomul. In scolile occidentale leziunile intra-
epiteliale fara invazia stromei mucoasei si citologic
asociate cu schimbari neoplazice sunt definite ca
adenomatoase sau displazice, premaligne. Adenomul
subintelege 2 tipuri de alteratii: structurale si citolo-
gice. Caracteristicile structurale includ aglomerari
glandulare simple sau complexe, extindere laterala
si neregularitate structurald. in functie de arhitectu-
rd adenoamele sunt clasificate ca tipuri in tubulare,
tubulo-viloase si viloase: cel putin 20% din volumul
estimat al leziunii trebuie sa fie vilos pentru a clasifica
un adenom ca tubulo-vilos si 80% vilos pentru a fi
definit ca adenom vilos; toate alte adenoame sunt cla-
sificate ca tubulare. Caracteristicile citologice ale ati-
piei celulare constau din 2-5 palisade cu nuclee mari,
cu un model dispersat al cromatinei si proeminenta
nucleolilor (displazie grad minor (DGM)). Alteratiile
citologice avansate au o pierdere a polaritatii celu-
lare, stratificare si mitoze atipice, de obicei, coexis-
tente cu alteratii arhitecturale (displazie grad avansat
(DGA)) si se disting dificil de carcinom [8]. Scoala
Japonezi numeste DGA - cancer. In literatura japo-
neza absenteaza termenul “displazie”, in occident
nu existd predispunerea generala pentru a clasifica
“cancerul in situ” ca “cancer al mucoasei”. Divergen-
tele de abordare induc si divergente de tactica: fiind
expus diagnosticul de “cancer” se impune tratament,
jar “displazia” poate fi supravegheatd. in Europa si
SUA carcinomul intraepitelial si carcinomul “in situ”
se asociaza 1n neoplaziile benigne cu abord clinic co-
respunzator [9].

Excluderea divergentelor morfopatologice dintre
Est si Vest se face prin Clasificarea patomorfologica a
neoplaziilor epiteliale GI (Viena, 2000) [10,11], reva-
zutd Tn 2002 [10] (tabelul 1). Notiunile “adenom” si

“displazie” sunt inlocuite cu termenul “neoplazie in-
traepiteliala”, iar adenomul cu modificari structurale
si citologice marcante se clasifica ca neoplazie intra-
epiteliald grad avansat (NIGA) [10, 11]. Clasificarea
de Viena a exclus divergentele 1n utilizarea termino-
logiei de displazie, adenom, cancer precoce §i can-
cer avansat. Clasificarea se aplica in cazul epiteliului
stratificat squamos (esofag) si epiteliului columnar
(esofagul Barrett, stomac, colon). Consensul de la
Viena a fost in general recunoscut de OMS [12].

Tabelul 1
Clasificarea revizuita a neoplaziilor epiteliale
gastrointestinale (Viena, 2002) [11]

Categorlg fha_ Echivalenta clinica Rel?vgn:ta
gnostica ’ clinica
Neoplazie in- Optional
1. | traepiteliald follow-up
negativa endoscopie
) Neoplazie inde- Folow-up
" | finita endoscopie
Nepolazie Grad | NIGM; ME si fol-
3. |Minor Adenom/displazie low-up en-
(intraepiteliald) |grad minor (DGM). |doscopie
4.1 NIGA;
Adenom/displazie
grad avansat (DGA);
Neoplazie Grad |4.2 NIGA; Carcinom |REM, DES
4 Avansat (intra- | neinvaziv; Cr,. Rezectie
" | epiteliald, intra- |4.3 Suspiciu de carci- | chirurgicala
mucosald) nom invaziv; locala*
4.4 Carcinom intra-
mucosal, invazie in
lamina propria.
Carcinom sub- Rgzecgl'e
5. chirurgica-
mucosal 15

*alegerea tratamentului depinde de dimensiunea lezi-
unii, profunzimea invaziei, evaluate endoscopic, gradul de
diferentiere, factori generali (varsta, conditii comorbide).

Adenoamele sunt NIGM, dar pot contine in struc-
tura lor secvente de displazie grad avansat (NIGA) si
focare de AC (Cis).

Adenocarcinomul (AC) intramucozal se carac-
terizeaza prin invazia de celule neoplazice in stroma
(lamina propria). Termenul “Carcinom in situ” pre-
supune neafectiunea membranei bazale si, astfel, e
putin probabil de a fi folosit pentru segmentele TGI
captusite cu epiteliu unistratificat. Malignizarea epi-
teliului columnar unistratificat initial implica si
membrana bazald, aceste neoplazii fiind clasificate
ca carcinom intramucozal sau neinvaziv [13]. Extin-
derea 1n submucoasd, peste musculara mucoasei, se
caracterizeaza ca AC submucos. Termenul de “cancer
precoce” include adenocarcinomul limitat in mucoasa



46

Buletinul ASM

Figura 1. Stratificarea mucoasei si submucoasei in specimenul dupa ME.

sau submucoasa indiferent de invazia In nodulii lim-
fatici [14]. Cancerul precoce are potential de vinde-
care completd dupa rezectie RO vizénd riscul “zero”
sau aproape “zero” de metastazare limfatica [15,16].
Extinderea mai profund de submucoasa se defineste
ca “cancer avansat”.

Generalitati in cancerogeneza pe mucoasa TGI.
Leziunile polipoide in TGI au un rol clar si stabilit
in cancerogenezd, conform “succesivitdtii adenom-
displazie-cancer” [17]. Leziunile adenomatoase
nonpolipoide (mucoasa Barrett, mucoasa gastrica si
intestinald) de asemenea se supun acestei succesi-
vitati. Conform argumentarilor contemporane, este
acceptatd si varianta cancerogenezei din celulele ne-
afectate neoplazic a mucoasei digestive (carcinom
“de novo”). Histologic termenul cancer “de novo”
se aplica la leziuni canceroase mici (<5 mm), lejer
deprimate, atunci cand nu exista glande adenomatoa-
se sau precursori de displazie In specimenul postope-
ratoriu [18]. Astfel, carcinomul nu in toate cazurile

are predispozitie adenomatoasd sau displazica [17].
Problema este discutatd, deoarece, nu se exclud pre-
cursori adenomatosi de dimensiuni mici, cu potential
malign sporit [8], neevaluabili la moment prin tehnica
existentd. Cancerul “de novo” este exclusiv leziune
de tipul IIc [19]. Tehnicile endoscopice prezinta o rata
mica de depistare a lor. Studii recente [20] estimeaza
rata cancerogenezei prin secventa “de novo” la cel pu-
tin 30%. Agresivitatea biologica este destul de mare
si rata de metastazare limfaticd corespunzatoare, de
aceea pentru aceste cazuri sunt necesare studii rando-
mizate pentru a determina radicalitatea tratamentului
local endoscopic (ME) [8].

Estimarea histologica a profunzimii invaziei ne-
oplazice. Vasele limfatice nu sunt reprezentate epite-
lial si sunt prezente numai in submucoasa si stratul
muscular [21]. Astfel, carcinomul neinvaziv (nu in-
filtreaza musculara mucoasei) nu poate metastaza in
ganglionii limfatici regionali si, prin urmare, rezectia
endoscopica este intotdeauna radicala, cu conditia, ca

smla (1,<%l)

smlb (L=(Y+"%)L,)
smlc (1221 21[)

1, - dimensiunea maximad a leziunii in mucoasd, sm; 1, - dimensiunea maxima a leziunii in submucoasa, sm; h - profunzimea invaziei
in submucoasa, sm

Figura 2. Clasificarea Kudo-Kikuchi pentru riscul limfatic in dependenta de portiunea neoplazica in
submucoasa.
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Figura 3. Evaluarea histologica a invaziei in profunzime a neoplaziei.
a). Metodologia determinarii invaziei in sm pe sectiunea histologica;
b). Nivelul rezectiei adecvate in ME, pe diverse regiuni a TGI.

planul de exereza a fost prin tesutul adiacent neafec-
tat.

Exista criterii clare pentru estimarea gradului in-
vaziei in submucoasa in cancerul precoce (figura 1).

Nivelul afectiunii submucoase in neoplaziile pla-
ne a fost clasificat de catre Kudo [22] si Kikuchi cu
coautorii [23]. Sistemul este adaptat pentru toate neo-
plaziile nonpolipoide. Conform nivelurilor sm1, sm2
si sm3 riscul afectarii nodulilor limfatici este respectiv
2%, 8% s1 23%. Divizarea pragmatica a submucoasei
in trei niveluri (sm1, sm2, sm3) pe esofag si, vizand
riscul limfatic redus, in sm1 si sm2 pe colon si stomac
[24] este importantad 1n scopul evaluarii metastazarii
limfatice si ajustarii comparabilitatii pentru sectiuni
postME si chirurgicale (figura 2).

Estimarea profunzimii invaziei neoplaziei in sm
este precisd 1n specimenele postoperatorii integre,
dupa REM en bloc si DES, si este aproximativa sau
neevaluabild in specimenele dupa ME pe fragmen-
te. Deoarece 1n specimenele postME limita muscu-
larei proprii lipseste, evaluarea precisd se face prin
masurarea in microni (um) din adancul invaziei la
planul profund al muscularei mucoasei (figura 3a).
Prin Consensul de la Paris (2002), vizand particula-
ritatile anatomice si riscul limfatic particular in dife-
rite segmente a TGI, s-a decis ca adecvat planul de
excizie (linia cut-off) <200um in esofag, <500um
in mucoasa Barrett si stomac, si <1000um pe colon
(figura 3b).
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Riscul afectarii limfatice este scazut in cazul in
care adancimea invaziei este stabilitd mai mica ca
linia cut-off [7] si dependent de portiunea tumorala
aflata in sm [5] (figura 2).

Caracteristica patomorfologica a pieselor
postmucozectomie

In cadrul studiului autorilor, prin ME, au fost tra-
tate 248 leziuni displazice si neoplazice a mucoasei
TGI (figura 4), 247 specimene dupa ME au fost ana-
lizate histologic.

Un specimen, din motive paraclinice, nu a ajuns
la analiza histologica. Analiza patomorfologica a
apreciat urmatoarele caracteristici a leziunilor opera-
te (tabelul 2).

In studiu, 202 leziuni displazice si neoplazice a
mucoasei TGI au fost studiate conform rezultatului
patomorfologic dupa forceps-biopsie preoperatorie si
analiza patomorfologica integra a specimenului post-
operatoriu. In baza forceps-biopsiei preoperatorii au
fost determinate: displazii (n=27, toate DGA), ade-
noame (n=175), inclusiv cu DGM (n=119) si DGA
(n=56). A fost studiatd incertitudinea si discrepanta
intre diagnosticul histologic bazat pe forceps-biopsie
si analiza histologica deplina a specimenului postME.
Concomitent, s-a constatat, ca si alte studii demon-
streaza analogie [25]. Forceps-biopsia preoperatorie
este insuficientd pentru diagnosticul corect si defini-
tiv. Viceversa, ME este superioarda forceps-biopsiei
pentru diagnosticarea tumorilor superficiale gastroin-

Figura 4.
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Tabelul 2
Caracteristica patomorfologicd postoperatorie a leziunilor studiate
,Hlp €rp laZlf Adenoame Alte Total,
inflamatorii, neoplazii Cancer n (%)
displazii AT ATV AV P °
NII 10 - - - 10(4.1)
NIGM - 70 32 9 - 117(47.4)
AC TIml(n=5);
AC TIm2(n=2);
NIGA - 18 30 26 2 9 AC TIm3(a=1), 85(34.4)
CrSq T1m3(n=1).
Nsm - - - 3 - 3(1.2)
Tlsml1(n=2);
Carcinom submu- T1sm2(n=1);
cozal i i ) ) o7 sm3(n=1); 52.0)
AC,_ in carcinoid (n=1).
Esofag Barrett 27 - - - - 27(10.9)
37 88 62 32 14 14
0,
Total, n (%) | (159 (356) | @51 | (129 (5.7) (5.7) 247(100)

testinale. Aceste observatii ar putea fi rezultatul mul-
tifocalitatii si heterogenitatii intr-o masa adenomatoa-
sd. Prin urmare, pentru a selecta metoda de tratament,
se va considera posibilitatea ca focarele de DGA si
maligne ar putea sa nu fie corect colectate pe esanti-
oanele forceps-biopsie.

In dependenti de modalitatea rezectiei (en bloc,
pe fragmente) si dimensiunile leziunii, completi-
tudinea rezectiei a variat conform reprezentdrii in
tabelul 3.

Pentru a determina factorii de risc care au pre-
supus modificarea diagnosticului histologic dupa
ME, am evaluat i unele caracteristici demografice
si endoscopice: varsta pacientului, sexul, numarul
de fragmente 1n biopsie, diametrul leziunii, aspectul
macroscopic, pattern-ul foveolar. Trei tipuri majore
de corelatie diagnostica intre analiza patomorfolo-
gica a forceps-bioptatelor si a specimenului integru
postME, au fost clasificate:

1. Concordanta;

2. Modificarea pogresiva a potentialului malign;

3. Modificarea regresiva a potentialului malign.

Retrospectiv au fost comparate leziunile concor-
dante si modernizate n ceea ce priveste caracteristi-

cile lor clinice si endoscopice. Am efectuat analiza
statisticd univariatd a acestor caracteristici. Datele
demografice si morfopatologice pentru leziunile stu-
diate sunt prezentate in tabelul 4.

Dupa ME, 146 (72.28%) din aceste leziuni au
prezentat concordanta histologica intre forceps-biop-
sie si analiza specimenului postME, 37(18.31%) au
ardtat o modificare histologica progresiva (14 NIGM
si NIGA in cancer) si 19 (9.41%) au prezentat o mo-
dificare histologica regresiva a rezultatului forceps-
biopsiei.

Analiza univariatd a caracteristicilor clinice si
endoscopice in cazurile de concordanta si modifica-
re a diagnosticului postoperatoriu a demonstrat ca
necorespunderea pattern-ului foveolar rezultatului
forceps-biopsiei, este un factor de risc, statistic sem-
nificativ (3>=38.21; p<0.001) pentru discrepantd di-
agnostica postoperatorie. Calitatea forceps-biopsiei
este in dependentd directd de numarul bioptatelor,
aceasta determina si concordantd diagnostica. S-a
determinat ca 4.03+0.07(2-7) bioptate este valoarea
medie pentru obtinerea unui rezultat de concordanta
diagnostica pre- si postoperatorie, iar sub valoarea de
3.3040.12(2-5), are semnificatie statistica (p<0.001)

Tabelul 3
Rata R0 in dependentd de modalitatea rezectiei si dimensiunile leziunii
Rezectie ME en bloc (Omm) ME pe fragmente (Omm)
) <10 11-20 | 21-30 >31 > <10 11-20 | 21-30 >31 Y
RO completa 121 60 - 2 183 3 8 5 2 18
R1 incompleta 3 1 - - 4 - - 1 1 2
- la suprafata 1 1 - - 2 - - - - -
- in profunzime 2 0 - - 2 - - 1 1 2
Rx neevaluabild' 2 4 - 6 - 12 13 9 34
126 65 2 193 3 20 19 12
Total, n (%) (65.3) | (33.7) ) 1.0) (100) (5.6) (37.00 | (35.2) | (22.2) 54 (100)

'Afectiune in sectiunea marginala, destructie electrochirurgicala marginala, artefacte inevaluabile. *p<0.001.
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Tabelul 4
Date demografice §i morfopatologice pentru leziunile studiate
n (%)
Leziuni displazice si hiperplazice (n)/pacienti(n) 202/128
Varsta medie a pacientilor, ani 50.48+1.96 (18-88)
3 (n) 66 (51.6)
Sexul < (n) 62 (48.4)
Modificari inflamatorii, non-neoplazice (n) 10 (4.9)
Displazii (n) 27 (13.4)
Neoplazii (n) 165 (81.7)
Concordanta, n(%) 146 (72.3)
. - progresiva, n (%) 37 (18.3)
Discrepant regresiva, n (%) 19 (9.4)

ca factor de risc pentru discrepantd diagnostica. Pre-
zenta stigmatelor rosii intratisulare (figura 5) si a he-
moragiilor de contact nu au fost definitivate ca sem-
nificative statistic, Insd argumentand dupa frecventa
practic de 2 ori mai mare a prezentei “‘stigmatelor
rosii” in cazurile de discrepanta (tabelul 5), se apreci-
aza o tendinta de risc pentru discrepanta diagnostica
preoperatorie in cazul constatarii acestor factori.
Discutii: Astfel, studiul prezent a determinat rata
de discrepante Intre analiza histologica prin forceps-
biopsie si a specimenelor postME in leziunile displa-

21 nzon
08:27:13

21z
052757

zice si neoplazice a mucoasei TGI si au fost apreciate
unele caracteristici endoscopice care predispun paci-
entii la discrepanta histologica. S-a determinat o rata
avansata de discrepanta histologica (22,58%), in spe-
cial, pentru neoplaziile adenomatoase. Este practic
universal acceptat ca displaziile adenomatoase avan-
sate reprezintd potential direct pentru malignizare si
trebuie excizate [26], cu toate acestea, tratamentul
NIGM ramane controversat. Astfel apar 2 probleme
in determinarea tacticii de tratament pentru NIGM: in
primul rand, endoscopic nu se poate exclude cu sigu-

iz
03: 42: 02
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Z:1.0
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Figura 5. Stigmate rosii intratisulare.

Tabelul 5

Analiza univariatd a caracteristicilor demografice si endoscopice in cazurile cu concordanta §i
discrepantd histologica dupid ME

Concordanta Discrepanta Valoare
(n=146) (n=56) p
Bioptate, in mediu 4.03+£0.07 (2-7) 3.30+0.12 (2-5) p<0.001
Dimensiunile leziunii, mediu 12.86+0.69 (3-80) | 14.07+1.26 (5-50) p>0. 05
<10 mm 57 (39.0) 20 (35.7) -
. o o 10-19 mm 65 (44.5) 23 (41.1) -
0,
Dimensiunile leziunii, n (%) 20-29 mm 10 (6.9) 9(16.1) B
>30 mm 14 (9.6) 4(7.1) -
. . Polipoide 71 (48.6) 29 (51.8)
0 2 - >
Tipul leziunii, n (%) Nonpolipoide 75 (51.4) 27 (48.2) 1°=0.16;p=0.05
Stigmate rosii intratisulare, n (%) 8(5.5) 7(12.5) x*=2.89; p>0.05
Hemoragii spontane, de contact, n (%) 13 (8.9) 9 (16.1) 1*=2.13; p>0.05
Concordantd Pit pattern, n (%) 87 (97.8) 22 (5.5) )
t _ . <
Discrepanti Pit pattern, n (%) 2(23) 18 (45.0) x=38.21: p=0.001
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rantd DGM si AC precoce, judecand in baza morfolo-
giei endoscopice, chiar daca forceps-biopsiile repetate
prezintda DGM si in al doilea rand, DGM este variabil
raportatd, in diverse studii, ca potential mai mic de
transformare maligna, cu o ratd comparativ mai mare
de regresie naturald ca DGA. Un studiu recent bazat
pe clasificarea Viena (2002) nu a confirmat o progre-
sie spre cancer la pacientii cu DGM (0%) si a reiterat
riscul de transformare maligna asociat cu DGA (10%)
[96]. Studiul nostru deasemenea s-a efectuat in baza
clasificarii Viena, 2002, intrucait DGM (in baza aces-
tei clasificari) are un risc scazut de progresie in AC si
astfel nu este rezonabil pentru a efectua ME 1n toate
cazurile de DGM. Problema apare datorita existentei
discrepantelor intre histologia dupa forceps-biopsie si
postME. Astfel, prin prezentul studiu au fost deter-
minate unele caracteristici endoscopice, care predis-
pun pacientii la discrepanta histologica. Cu toate ca
determinarea cancerului dupa forceps-biopsie a fost
contraindicatie pentru ME, in studiul nostru, prezenta
DGA in forceps-bioptate a fost un factor de risc, evi-
dentiind AC in 13(5.2%) si CrSq 1n 1(0.4%) cazuri la
analiza integra a specimenului postME.

Concluzii: 1). Mucozectomia endoscopica este
o metoda fiabila, minim invaziva pentru tratamentul
precursorilor cancerosi si cancerului precoce a mu-
coasei tractului digestiv.

2). Radicalitatea tratamentului prin mucozecto-
mie endoscopica se determina complex: endoscopic
si histomorfologic.

3). Diagnosticul histologic bazat pe forceps-bi-
opsie nu este determinant pentru a indica modalitatea
de tratament in leziunile adenomatoase a TGI: con-
form studiului, circa 1/5 din rezultatele histologice
dupa forceps-biopsie, prezintd modificare la analiza
specimenului postME.
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Rezumat

Riscul de afectiune limfatica trebuie sa fie minor ris-
cului chirurgical pentru a efectua o mucozectomie cu scop
curativ. Pentru a evalua corect radicalitatea tratamentului,
specimenul dupa ME trebuie sa fie manipulat si pregatit
special pentru evaluarea riscului metastazelor ganglionare
si completitudinii rezectiei. Profunzimea invaziei neopla-
zice, gradul de diferentiere tumorala si prezenta afectiunii
vasculare sunt factorii-cheie pentru evaluarea riscului de
metastazare limfaticd. Specimenul en bloc permite histo-
patologului posibilitatea de a confirma sigur completitu-
dinea rezectiei evaluind marginile de rezectie atat lateral,
cat si in profunzime. Important se apreciaza standardizarea
terminologica endoscopica si histologicd. In acest articol
oferim o prezentare generald la tema si experienta noastra
in domeniu.

Summary

The risk of lymph node metastasis has to be smaller
than the risk of a surgical procedure to perform local en-
doscopic resection of curative intention. In order for the
radical treatment to be correctly evaluated, the specimen
after EM needs to be handled and specially prepared so
that the histopathologist can evaluate the risk of ganglion
metastasis and the resection completion. The depth of neo-
plasic invasion, the degree of tumor differentiation and the
presence of a vascular affection are key factors for evalua-
ting the risk of lymphatic metastasis. The en bloc specimen
allows the histopathologist to surely confirm the resecti-
on completion by laterally and in depth evaluation of the
margins. The terminological and endoscopic-histological
standardization is appreciated at an important level. This

article offers a general presentation of the theme and our
experience in the field.

Pesrome

Puck nuM¢parnueckoro MeracTazupoBaHUs JOIKEH
OBITh MEHBIIIE XUPYPTUUECKOTO PUCKA JUTS BBITIOJIHEHUS MY~
KO39KTOMHUH C JiedeOHOM Lelnbto. [t mpaBUIbHON OLieH-
KM PaguKaIbHOCTHU JICUEHHS MpenapaT nociae MyKO3IKTO-
MHUU JTOJDKEH OBITh 00pabO0TaH U MOATOTOBIIEH CIIEIUATBHO
JUISl OLIEHKH PHCKa METACTa3UPOBAHUS B TNM(ATHICCKHIE
Y3JIbI U TIOJHOTHI pe3eKiuu. [IryOrHa BTOpKEHUsI aTomno-
THYECKOTO TIpoIiecca, CTeneHb MU HEpEeHIIPOBKH OMyXO0-
JIM 1 HAJIW9IHE TUM(ATHIECKNX U COCYANCTHIX METacTa3oB
SIBISTFOTCSI KITFOYEBBIMU (DaKTOpaMu ISl OLEHKH PUCKAIIh-
HOCTH pe3eKkuuu. LlenmbHBIA mpermapar MO3BOJSET TH-
CTONATOJIOTY MOATBEPIUTH IOJHOTY PE3EKIUH UCCIEAys
JarepalibHble W TIIyOOKHe Kpas OmyXxoiu. BakHo craH-
JApTU3UPOBATh IHJIOCKOMMUYECKYIO U, THCTOJOTMUYECKYIO
TEPMHUHOJIOIUIO. B 1TaHHOW cTarbe MpeICTaBICH KPaTKUii
0030p 10 3TOIi TeMeE U ONBIT ABTOPOB B 3TO 00/1acTH.

DISECTIA ENDOSCOPICA
SUBMUCOASA IN TRATAMENTUL
LEZIUNILOR DISPLAZICE SI
NEOPLAZICE PRECANCEROASE SI
CANCERULUI PRECOCE A TRACTULUI
DIGESTIV
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Pancreatica, Universitatea de Stat de Medicina
si Farmacie ”Nicolae Testemitanu”

Disectia endoscopica submucoasa (DES) a fost
dezvoltatd in Japonia pentru rezectia en bloc a leziu-
nilor displazice si neoplazice precanceroase, precum
si cancerului precoce a mucoasei tractului digestiv de
dimensiuni mai mari de 15 mm, leziuni care sunt di-
ficil de rezecat en bloc prin rezectie endoscopica de
mucoasa (REM). Avantajele fundamentale ale DES,
comparativ cu REM pe fragmente si tehnicile ablative
de tratament, sunt posibilitatea evaludrii histopatolo-
gice optimale a preparatului inlaturat en bloc precum
si o ratd “zero” sau “practic zero” de recidiva, compa-
rativ cu neoplaziile Inlaturate pe fragmente [1].

Scopul japonezilor in elaborarea DES a fost re-
alizarea unei metode fiabile pentru a inlatura en bloc
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cancerul gastric precoce [1,2] din considerente de lu-
men larg si manevrabilitate optima, precum si reie-
sind din grosimea suficientd a peretelui gastric. Dar,
cu experientd, i in conditii de dotare perfectionata
DES devine sigura in esofag si pe colon [2,3,4]. Cel
mai important factor pentru realizarea tehnica a DES
este liftingul submucos (LS) complet, ceea ce indica
lipsa invaziei neoplazice profunde §i posibiltatea ma-
nevrarii libere cu instrumentul in stratul submucos [5]
(figura 1).

In scop de a evalua corect radicalitatea tratamen-
tului specimenul dupa DES trebuie sa fie manipulat si
pregatit special pentru ca histopatologul sa poata eva-
lua (a) riscul metastazelor ganglionare si (b) comple-
titudinea rezectiei. Profunzimea invaziei neoplazice,
gradul de diferentiere tumorala si prezenta afectiunii
vasculare sunt factorii-chee pentru evaluarea riscului
de metastazare limfaticd. DES ofera un specimen en
bloc care permite histopatologului posibilitatea de a
confirma completitudinea rezectiei evaluind margini-
le de rezectie atat lateral, cat si in profunzime.

DES se aplicad pentru leziuni superficial mari si
complexe, dificil de tratat prin REM conventionala.
Astfel, DES calitativa in multe cazuri evita chirurgia
deschisa, pastrand functia organului. Desi reprezinta
o procedurd complexd si provocatoare DES redefi-
neste completamente conceptul fundamental al mu-
cozectomiei.

Principii conceptuale: DES reprezinta varianta
tehnica a mucozectomiei pentru rezectia en bloc a le-
ziunilor superficiale precanceroase extinse §i a cance-
rului precoce. Principiul tehnic consta in (a) liftingul
injectabil submucos, (b) marcajul liniei de incizie, (¢)

y y/a

2. Transectie
circulara

1. Marcaj

b)

Figura 1. DES: (a) incizia circulara, (b) disectia submucoasa.

transectia circulara a mucoasei peritumoral la distanta
optimala, (d) disectia (exfoliatia) submucoasa a lezi-
unii, (e) tratamentul complicatiilor, cu ajutorul endo-
scopului (figura 2).

Indicatii pentru DES: Tehnica se aplicd pentru
cancerul precoce, leziunile displazice si neoplazi-
ce precanceroase a mucoasei tractului digestiv, ac-
cesibile endoscopic. In Japonia si Corea DES se
aplica in special pentru cancerul gastric precoce.
Insa, vizand rata comparativ sporiti a cancerului
colorectal si pe fon de esofag Barrett, in Occident,
tehnica este atractiva si aplicata si, pentru leziu-
nile esofagiene si colorectale. Astfel, conform da-
telor din literatura de specialitate sunt definite ca
indicatii pentru DES [2,3,6]: in esofag — displaziile
severe (esofagul Barrett), carcinomul in situ (M1),
cancerul intramucozal (M2), stomac — adenoame
cu displazie avansata, cancerul intramucozal bine
diferentiat, neulcerat, de orice dimensiune, cance-
rul intramucozal bine diferentiat, ulcerat cu dimen-
siuni sub 3,0 cm, adenocarcinomul bine diferentiat
sub 3,0 cm diametru, cu invazie submucoasa pana
la 500 pm; colorectum — tumorile superficiale cu
extindere laterala (adenoame cu displazie avansa-
td), adenocarcinomul bine diferentiat cu invazie
submucoasa pana la 1000 pm.

DES pentru leziunile colonului este dificila teh-
nic din cauza lumenului redus si riscanta pentru com-
plicatii vizand peretele intestinal comparativ subtire,
insd n baza particularitatilor diseminarii limfatice mai
putin frecvente comparativ, disectia poate fi efectuata
si pentru o invazie mai profunda. Leziunile rezecabile
en bloc prin tehnici conventionale (REM, polipecto-

3. Disectia
submucoasa

4. Hemostaza

7

Figura 2. Schema de procedura a DES.
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Figura 3. Lavajul campului operator prin canal accesoriu, utilaj ERBE 100.
a). Hidrojet prin endoscop; b). Pompa de lavaj ERBE 100; c). Endofotografie.

mie) nu reprezintd indicatii catre DES. Indicatiile ab-
solute tin de leziunile care nu pot fi inlaturate en bloc
prin tehnici standard si reprezintd risc malign avansat
leziunile dificile (leziuni cu cicatrici postbiopsie, lezi-
unile recidivante dupa ME, leziunile haustrale sau la
angulatii de colon etc.). Lumenul ingust al esofagu-
lui precum si lipsa seroasei acestuia deasemenea sunt
factori care fac DES in esofag relativ dificila. DES
in stomac este tehnic mai simpla datorita manipularii
libere in lumenul gastric larg si comparativ mai sigura
vizand peretele gastric mai gros.

Material si metoda. Desi in scopul efectuarii
DES pot fi utilizate endoscoape standard, endoscopul
chirurgical este preferabil pentru posibilitatea lava-
jului concomitent, prin canal accesoriu, a campului
de lucru (figura 3), iar pentru leziunile colonului este
utila insuflarea de CO,.

Noi am folosit endoscopul cu canal dublu Olym-
pus GIF 2T100, care ofera posibilitatea irigarii si aspi-
ratiei continue pentru o vizualizare optima a zonei de
disectie. Un atasament distal transparent pe endoscop,
este util in timpul DES, formand “camera de disectie”,
ce ofera o zona sigura de lucru, in fata endoscopului.
Tesuturile biologice sunt tinute de atasament la o dis-
tanta optimala pentru vizualizare §i manipulare i, in-
strumentele pot fi rapid retrase in ”zona de securitate”
fara a se deteriora canalul endoscopului. Transparenta

atasamentului este importantd pentru asigurarea unei
ferestre de orientare locala (figura 4).

Mucozectomul izolat (figura 5a) reprezinta un ac
diatermic cu o sferd de ceramica (izolantd) pe apex.
Este util pentru incizia circulara, in siguranta a mucoa-
sei. Mucozectomul carlig (figura 5b) sau triunghiular
(figura Sc) este conceput pentru etapa de disectie sub-
mucoasa. Forma instrumentului ofera posibilitatea de
a trage tesutul de la musculara proprie Tnainte de taie-
re. In plus posibilitatea de rotatie a directiei carligului
oferd manerare libera din diferite pozitii, mai ales, in
conditii de operare pe lumen ingust. Mucozectomul
flexibil (figura 5d) are functie dubla: in pozitie retrasa
ofera o butoniera libera pentru marcaj perineoplazic
si posibilitatea unei disectii submucoase manevrabi-
instrumentului.

Selectarea solutiei de lifting este foarte impor-
tanta In DES. Doua principii necesita a fi respectate:
(a) solutia pentru LS trebuie sd mentind un depou li-
chidian de durata si (b) caracteristicile electrice (con-
ductivitatea si rezistivitatea) trebuie sa fie optimale
pentru a evita riscul componentului mecanic in tim-
pul operatiei si, invers, pentru a evita electrodistructia
transfixianta a peretelui gastrointestinal. Respectand
aceste principii cu succes utilizam Albumina 20%.
Serul sangvin autologic si solutia salind fiziologica

Figura 4. Atagsamente distale pe endoscop pentru DES, constructie originala.
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Ac triunghiular

Ac flexibil

Figura 5. Instrumente endoscopice folosite pentru DES
(Olympus Medical Systems, Japan): a). Mucozectom izolat (KD-610L), b) Mucozectom carlig (KD-620L, R), ¢). Mu-
cozectom triunghiular, d) Mucozectom flexibil (KD-650L, Q).

pot fi o solutie prin utilizare pe etape in unele variante
tehnice ale DES.

In scop electrochirurgical sunt utile HF genera-
toarele conventionale, Insd modul “endocut” ca opti-
une a aparatelor ERBE 200 si ERBE VIO300D (Erbe,
Germany) este foarte util pentru disectia submucoasa,
evitdnd 1n majoritatea cazurilor necesitatea forceps-
coaguldrii, riscante in plan de destructie transfixianta
si perforatie, mai ales pe esofag si colon.

Experienta clinicii: in perioada anilor 2008-
2012 au fost efectuate 19 DES la 19 pacienti
(84'119). Varsta medie a alcatuit 50,7 (22-63) de
ani. Dimensiunile medii ale neoplaziilor au alcatuit
20,85+2.34 (13-48) mm. S-au efectuat 6 DES pentru
patologia esofagului: 2 - pentru esofag Barrett dis-
plazie grad avansat (DGA), 3 - pentru neoplazii ade-
nomatoase DGA, pe fon de esofag Barrett, o DES
pentru tumoare submucoasa (tumoare Abricosov).
Opt DES au fost efectuate pentru neoplazii gastrice:
5 pentru adenome DGA, 2 pentru adenome displazie
grad minor (DGM), una pentru tumoare submucoasa
(leiofibromiom), nereusitd, rezolvata prin conversie
la chirurgia deschisa, vizand implicarea muscularei
proprii. Cinci DES au fost efectuate pentru leziunile
colorectale: 3 - in ampula rectald, una pe jonctiu-
nea rectosigmoida si una pe intestinul sigmoid. S-au
determinat: adenom, DGM (n=1), adenom DGA
(n=1), adenocarcinom T1ml (n=2), adenocarcinom
T1sml (n=1). In toate cazurile de DES pentru ade-
nocarcinom s-a determinat forma bine diferentiata,
rezectia s-a apreciat cu conditii RO si, tratamentul
s-a catalogat radical. Evidenta 36, 24 si 2 luni cores-
punzator, recidiva absente. Cumulativ s-au catalogat
urmatoarele complicatii: hemoragii intraoperatorii
(n=5) - hemostaza endoscopicad prin electrocoagu-
lare monopolara (n=2), bipolard (n=1), clampare
(n=2), efectiva in toate cazurile; perforatii (n=1) -
rezolvare endoscopica prin clampare.

Concluzii:

1. DES este varianta tehnica de mucozectomie
en bloc in leziunile precanceroase superficiale si can-

cerul precoce a tractului digestiv cu dimensiuni mai
mari de 15 mm.

2. DES este aplicabild pentru leziunile mucoa-
sei digestive accesibile endoscopic indiferent de lo-
calizare.

3. Conditia de lifting endoscopic submucos
reprezintd un criteriu fundamental pentru evaluarea
preopratorie a profunzimii invaziei neoplazice.

4. Complicatiile principale ale DES sunt he-
moragiile, perforatia peretelui gastrointestinal si ste-
nozele cicatriciale postoperatorii, insd in majoritatea
cazurilor sunt controlabile endoscopic.

Recomandari practice:

1. Ordinea de incizie si disectie este importan-
ta si diferita In dependentd de mucozectomul folosit.
Incizia necesitd a fi efectuatd segmentar si pe etape
in cazul lucrului cu mucozectomul flexibil sau buto-
nat pentru a evita o scurgere evidenta a lichidului din
DLS format cu risc de perforatie, disectia fiind efec-
tuata conform principiului ’de la sine”. Incizia circu-
lara completa inainte de disectie este utild in cazul fo-
losirii mucozectomului carlig sau izolat, disectia fiind
efectuata conform principiului “’spre sine”.

2. Operatorul trebuie s mentina un depou lichi-
dian submucos suficient pe parcursul intregii operatii
si, cu ajutorul injectarii submucoase suplimentare, la
necesitate.

3. Este recomandabil ca disectia submucoasa sa
fie efectuatd in vizibilitate directa, pe cat este posi-
bil, folosind gravitatea si atasamentele distale trans-
parente.

4. Pentru a reduce riscul de stricturi severe re-
comandam evitarea DES circulare in leziunile eso-
fagiene ce ocupa mai mult de % circumferential sau
efectuarea procedurii In mai multe etape.
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Rezumat

Actualmente, disectia endoscopica submucoasa in Ja-
ponia, precum si in Europa devine tot mai des utilizata ca
o noud metoda de rezectie en bloc a leziunilor neoplazice
extinse superficial (>1,5 cm) la nivelul mucoasei gastroin-
testinale. DES este o tehnicd in evolutie si pand in prezent
nu exista standarde reale in termeni, instrumente §i setari
electrochirurgicale. in acest articol oferim o scurti prezen-
tare generald la tema §i experienta noastra in domeniu.

Summary

Endoscopic submucosal dissection (ESD) was deve-
loped in Japan for the en bloc resection of early gastric
cancer superficially extended (>1,5 cm) at the level of gas-
tro-intestinal mucosa. The technique is successfully per-
formed in Japan and Europe. There are no standardizations
regarding the terms, the devices or the settings. This article
provides a short general presentation regarding this theme
and our experience upon the subject.

Pesiome

B nacrosiee Bpemst 3H10CKONUYECKast TOACIU3UCTAs
nuccekuus (OI1[]) B SAnonuu u B EBpore Bce yaiie uc-
MOJIB3YETCsI B Ka4eCTBE HOBOTO METOAA PE3CKIIUU IETHKOM
GOMBIINX MOBEPXHOCTHBIX OMYXOJIEBBIX MOpaxeHui (>1,5
cM) causuctoit ooomouxu JKKT. DI1J] HaxoquTcs craauu
TEXHUYECKOW HBOIIONHMHA M /IO CHX IOP HET PealbHBIX
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MEHTOB U JJIEKTPOXUPYPrUUYECKUX HacTpoek. B nanHOI
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Actualitatea temei

Leziunile multiple ale sistemului locomotor re-
prezintd traumatisme severe, iar in combinatie cu
traumatismul craniocerebral, toracic si abdominal,
starea pacientilor se complica semnificativ. La etapa
de evaluare initiald a pacientilor si diagnostic clini-
co-instrumental, medicul se ciocneste de multe ori cu
diverse dificultati obiective in rezolvarea problemelor
tactice. Prioritatea este de a identifica leziunea domi-
nantd, consecutivitatea de actiuni in perioada preope-
ratorie si secventa interventiilor chirurgicale. Analiza
datelor de laborator in politraumatisme contine trei
obiective principale: evaluarea pacientului pentru
diagnosticul sindromal complex cu posibilitate de
corectie ulterioarda medicamentoasa, aprecierea con-
formitatii a capacitatilor compensatorii si de adaptare
a unui organism, estimarea complicatiilor posibile si
exodului, evaluarea eficacititii tratamentului. In prac-
tica de zi cu zi 1n politraumatisme, se evidentiaza in
mod clar ca limita de timp se reduce la minute. Acest
fapt complica procesul de diagnosticare, care merge
in paralel cu actiunile antisoc si masuri medicale.
Diagnosticul se efectueaza simultan cu resuscitare si
tratament. Principalul in stabilirea diagnosticului in
acest lot de pacienti este de a identifica leziunile ce
pun viata in pericol si duc in termen scurt la compli-
catii fatale. Prin urmare, pacientii sunt examinati in
comun cu chirurgul, reanimatologul, traumatologul,
neurochirurgul, urologul etc. Testele de laborator a
sangelui, urinei, ecografia organelor cavitatii abdomi-
nale si sinusurilor pleurale, radiografiile de ansamblu
ale craniului, toracelui si abdomenului, bazinului,
femurilor, si al tutoror segmentelor cu suspiciune de
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leziuni. La o parte din pacienti au fost efectuate to-
mografii computerizate pentru a depista leziuni ale
craniului, organelor interne, spatiului retroperitoneal,
bazinului si acetabului.

La examinarea initiala este deosebit de important
evaluarea sistemelor vitale, inclusiv starea sistemului
respirator, cardiovascular si nervos central. Masurile
imediate de reanimare ce salveaza viata pacientului
sunt indreptate la — combaterea insuficientei respira-
torie si socului. In fracturi ale bazinului si a femuru-
lui la pacientii cu traumatism asociat grav, socul este
deseori semnificativ din cauza prezentei a multor fo-
care de hemoragie. Dupa primele masuri de salvare,
investigatiile suplimentare includ examinarea cailor
respiratorii, aprecierea pierderilor de sange, functii-
lor sistemului nervos central, digestiv si a sistemelor
excretorii §i, ca urmare, diagnosticul fracturilor verte-
brale: a bazinului, femurului si altor segmente. Ca si
in toate domeniile de medicina clinica, in primul rand,
este esential colectarea anamnezei detaliate si exacte,
si deseori de la persoanele insotitoare. Cunoasterea
mecanismului traumei permite mai rapid si exact de a
identifica focarul leziunilor dominante ce pune viata
traumatizatilor Tn pericol.

In majoritatea cazurilor, starea clinicd a pacienti-
lor este grava, peste 72,5% sunt internati intr-o stare
de soc. Starea generald a traumatizatilor este deter-
minatd de severitatea leziunilor organelor cavitatii
pleurale si abdominale, fracturii inelului pelvian si a
femurului, dar intr-o masura mai mare de factorii cu
interactiune agravata a leziunilor multiple. Simptolo-
gia leziunii a inelului pelvian 1n cazul politraumei nu
depinde numai de localizarea si caracterul fracturilor,
dar si de leziunile asociate. Majoritatea pacientilor cu
leziuni a inelului pelvian membrele inferioare au fost
flexate la nivelul articulatiilor soldului si genunchiu-
lui, In aductie sau abductie. Orice miscare, atat pasiva
cat si activa, provoaca dureri pronuntate. Pozitia em-
brionala culcata pe o parte este cea mai confortabila.
Potrivit observatiilor noastre [Gh. Ghidirim si al.] [1],
aceasta pozitie se observa la pacientii cu traumatism
asociat al abdomenului si bazinului si, indica la leza-
rea posibild a organelor interne.

Cel mai caracteristic si constant simptom este
durerea localizatd corespunzator zonei fracturate,
permanenta §i cu cresterea intensitatii la miscari ne-
insemnate pasive sau active. In politraume durerea in
zona fracturii pelvisului depaseste iradierea dureroasa
de la fracturile membrelor inferioare. Prezenta unui
arsenal intreg de aparataj radiologic, permite de a nu
verifica unele simptome caracteristice pentru fractura
bazinului si oaselor lungi din cauza pericolului de a
provoca leziuni addugatoare sau complicatii posibile.
In conformitate cu conceptul de examinare a pacien-

tilor cu politraumatisme acceptat de Clinica Chirurgie
[2] si protocolul recomandat de ATLS [3]in urgenta,
s-a efectuat radiografia toracicd anteroposterioara,
radiografia abdominald de ansamblu si a pelvisului.
In majoritatea cazurilor, aceste clisee sunt suficiente
pentru evaluarea initiald a prejudiciului la etapa ini-
tiala de terapie intensiva si reanimare a victimelor.
Practica centrelor de traumatologie [4] indica faptul
ca radiografia doar antero-posterioard, pe viitor, nu
este suficienta pentru a obtine un tablou complet a le-
ziunilor si aprecierea tacticii definitive de tratament.
Pentru o evaluare complexa a deplasarii elementelor
inelului pelvian, acetabului si identificarea leziunilor
ascunse se indica suplimentar tomografia computeri-
zatd. Dupa Kricun [1990], metodele cele mai infor-
mative de diagnostic in politraumatisme cu fracturi
pelviene si leziuni ale organelor interne, In urmatoa-
rele decenii vor fi: tomografia computerizata, rezo-
nantd magnetica si scintigrafia. In baza datelor din li-
teratura de specialitate medicala extinsa si din analiza
experientei din clinica noastrd, suntem constienti ca
in majoritatea absolutd a cazurilor, diagnosticul final
a leziunilor inelului pelvian se bazeaza pe radiografii.
Proiectia caudala oblica se realizeaza prin directiona-
rea fascicolului central de X-raze in plan sagital oblic
antero-posterior si caudal, astfel ca el sa treaca paralel
cu suprafata anterioara a osului sacru si perpendicu-
lar suprafetei de intrare Tn bazinul mic cu centrarea
fascicolului spre mijloc. Proiectia craniana este obti-
nutd cand fascicolul de X-raze este directionat de la
picioarele pacientului spre simfiza sub 45° si permite
dezvaluirea deplasarii jumatatii superioare sau inferi-
oare a bazinului. In cazul suspectirii lezirii a aceta-
bului, in afara proiectiei standarde antero-posterioare,
radiografiei oblice caudale ale inelului pelvian, sunt
necesare si proiectii speciale a acetabului. Chirurgul,
care opereaza astfel de fracturi dificile, de obicei este
familiarizat cu reperele anatomice, vizibile chiar si la
radiografia antero-posterioara. Aceste repere includ:
linia inghino-iliaca, care reliefeaza marginea coloanei
anterioare, buza anterioara a acetabului, buza posteri-
oard a acetabului si linia care reflectd suprafata supe-
rioard de incarcare a acetabului, ce se Incheie medial
cu “figura de lacrima”.

Cu dezvoltarea largd a tomografiei computeri-
zate (TC) sau schimbat viziunile noastre referitor la
leziuni multiple. S-a Tmbunatatit diagnosticarea victi-
melor si distributiei lor conform clasificarii AO/ASIF.
Datele TC specifica caracterul leziunilor in articula-
tia sacroiliaca si simfiza pubiana, prezintd informatie
suplimentara despre lezarea osului sacral, determina
prezenta sau absenta fragmentelor libere in cavitatea
articultiei de sold, dimensiunile decalajului interfrag-
mentar, gradul de lezare a capului femural si deplasa-
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rea acesteia. TC a relevat faptul ca fracturile arcului
superior a osului pubian, prelungindu-se in partea
inferioara a acetabului cu raspandirea liniei fracturii
spre fundul acestuia, distruge integritatea articulatiei
de sold. in general, TC poate reconstrui vizual forma
inelard a bazinului, ce permite imaginarea completd a
leziunilor si elaborarea tacticii de tratament. Cea mai
mare valoare a TC este posibilitatea de a “izola” fi-
ecare structurd anatomica pentru a evalua starea ei.
Experienta noastra de utilizare a TC la 34 de pacienti
sugereaza necesitatea efectudrii tomografiei la paci-
entii cu leziuni pelviene de tip B, C si a acetabulului,
precum si in combinatie cu fractura compresiva a ver-
tebrelor lombare L ,—L, si a sacrului.

Pentru o analiza obiectiva a manifestarilor seve-
ritatii bolii traumatice in practica zilnica se utilizeaza
metodele clinice si biochimice de evaluare a functiei
sangvine, in mentinerea proprietatilor osmotice con-
stante si coagularii sangelui, mecanismele de protec-
tie.

in toate cazurile, evaluarea indicatorilor de labo-
rator se incepe cu studierea caracteristicilor eritroci-
telor. In mod normal cantitatea lor constituie 4-5 x
10'%/1, iar hematocritul normal — 0,42. Componenta
principald a eritrocitelor reprizintd pigmentul de san-
ge — hemoglobina, norma lui — 146 g/l. La pacientii cu
leziuni multiple pana la a 21-a zi se observa scaderea
numarului de eritrocite, hemoglobinei i a hematocri-
tului, datorita pierderii de sange pana la 1,5 I. La ma-
joritatea pacientilor, Tn pofida restituirii pierderii de
sdnge, anemia creste si atinge intensitatea maxima la
a treia zi. La efectuarea tuturor interventiilor chirurgi-
cale asupra organelor interne afectate si imobilizarea
fracturilor de baza, de la a cincea zi indicile eritroci-
telor se stabilizeaza si revin la limitele normale, Tnsa
si dupa perioada de trei saptamani a bolii traumatice
parametrii eritrocitelor la pacientii cu leziuni multiple
raman sub nivelul normal.

Trauma severa este insotita si de dezvoltarea ra-
pida a acidozei mixte, care necesitd corectie in prime-
le zile (norma pH-ul sangvin constituie 7.32 - 7.45).
Altfel prognosticul evolutiv a bolii traumatice se des-
fasoara intr-un tip nefavorabil.

in grupa de pacienti cu leziuni craniocerebrale,
este necesard determinarea indicelui de osmolaritate
a serului, ce reflectd presiunea osmotica a sangelui.
Scopul principal al mentinerii presiunii osmotice a
sangelui este protejarea celulelor de crestere excesiva
a volumului lor, care este format de sodiu, bilirubin
si uree. Sindromul hiperosmolar are o valoare pa-
togenica importantd in formarea edemului cerebral.
Potrivit autorilor [5,6] cresterea osmolarititii peste
340 mosm/kg este insotitd de dezvoltarea tulburarilor
neurologice progresive: hiperreflexia, crampele mus-

culare, agitatia se transforma in convulsii, coma si ...

Politrauma este insotitd de dezvoltarea rapida
a hipopotasemiei, coreland cu gradul de severitate
a traumatismului. In stare critici potasiul parases-
te celula, cu transferarea sodiului si hidrogenului in
loc, ce determina dezvoltarea acidozei intracelulare
si edemul. Importanta determinarii a sodiului 1n or-
ganism este legata cu posibilitatea evaluarii gradului
de deshidratare. Valorile scazute de sodiu in sange la
internare, urmata de o crestere rapida se observa la
pacientii care ulterior dezvolta sepsis.

La pacientii cu politraumatism din primele ore se
observa cresterea pe termen scurt a glucozei sangvine
in mediu de 2.3-2.5 ori si, se mentine la acest nivel
pana la a 5-a zi de observatie iar in unele cazuri, trauma
este insotitd de dezvoltarea “diabetului traumatic”.

Cresterea proceselor catabolice in politrauma se
evidentiazd prin hyperazotemie nonproteicd, men-
tinand acelasi nivel ridicat de uree timp de trei sap-
tamani. Un indicator foarte informativ prezinta cre-
atinina serica. In perioada precoce a bolii traumatice
cresterea nivelului creatininei este datorata dezvolta-
rii insuficientei renale, cauzate de distrugerea masiva
a leziunilor musculare si osoase. In perioada tardiva
a bolii traumatice cresterea creatininei este cauzata
de asocierea infectiei si de dezvoltarea sindromului
de insuficienta poliorganica. Creatinina este unul din-
tre indicatorii, ce creste direct dupa traumatism si isi
pastreazd mult timp nivelul sdu majorat. Aceasta di-
namica indica evolutia nefavorabila a perioadei post-
traumatice §i permite utilizarea acestui indicator in
prognozarea evolutiei bolii traumatice.

Pe parcursul a 20 de ani, am acumulat experi-
entd 1n tratarea a peste 1000 de pacienti cu leziuni
multiple. Exista o tendinta clara - majorarea numaru-
lui de bolnavi creste in fiecare an paralel cu cresterea
severitatii traumei. Cu toate acestea, rezultatele de
tratament s-au Tmbunatatit in mod semnificativ, mai
putine complicatii, s-a redus perioada de spitalizare si
de reabilitare, datorita trecerii la tehnica de diagnostic
minim invaziv $i neinvaziv, de la metodele conser-
vative de imobilizare a fragmentelor spre stabilizare
chirurgicald precoce cu ajutorul dispozitivelor minim
invazive de fixare externd. Schemele elaborate de tra-
tament in traumatismul inchis a organelor interne, per-
mit urmarirea in dinamica a leziunilor “necomplica-
te” a ficatului si splinei cu posibilitatea tratamentului
conservativ fara laparotomie. S-au elaborat schemele
necesare de osteosinteza a bazinului, oaselor lungi,
coastelor, ce oferd stabilitatea fragmentelor osoase,
care reprezinta una din conditiile de baza a vindecarii
per prima a tesuturilor moi $i prevenirii a supurati-
ei profunde. Osteosinteza fracturilor in politrauma la
etapa de reanimare reprezinta o sarcina importanta, ce
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usureaza intretinirea victimelor si duce la reducerea
complicatiilor.
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Rezumat
Fracturile multiple a sistemului locomotor in asoci-
erea cu leziuni ale organelor interne creeaza conditii cri-
tice pentru pacienti. La etapa de evaluare initiala deseori
se intalnesc dificultati obiective in rezolvarea sarcinilor
medicale si tactice. Autorii au experientd in numeroase
investigatii i tratament al pacientilor cu politraumatism.
Sunt convinsi profund de faptul ca sarcina principala este
de a determina leziunea dominantd, o secventd de actiuni
in perioada preoperatorie si de interventii chirurgicale, in
evaluarea conformitatilor compensatorii si a capacitatii de
adaptare a unui organism, prognozarea dezvoltarii a com-
plicatiilor si rezultatelor de tratament, ce in total duce la

cresterea eficdcitatii tratamentului.

Summary

Multiple injuries of the musculoskeletal system as-
sociated with the viscera lesions create critical conditions
for the patients. Objective difficulties are often meeted at
the first step of examination, in the resolving of treatment
and tactic problems. The authors have years of experience
in the examination and treatment of polytrauma patients.
They are convinced that the primary task is to determine
the dominant injury, the sequence of actions in the preope-
rative period and sequence of surgical interventions, con-
formity assessment of compensatory and adaptive capacity
of an organism, predicting of complications and outcomes
— all these increase the effectiveness of treatment.

Pe3rome
MHO)KeCTBeHHI:Ie HepeJ'IOMbI OHOpHO-I[BI/IFaTeJ'H)HOFO
annapaTa B COUYCTAaHHUU C HOBpe)K}Z[eHI/IHMI/I BHyTpeHHI/IX
OpraHoOB CO3/AIOT KPUTUYECKUE YCIOBHUSI COCTOSIHHS Ta-
nueHToB. Ha atame mepBHYHOTO 00CIEIOBaHUS HEPEIKO

BCTPEYAIOTCSI OOBEKTUBHBIC TPYAHOCTH, MPU PELICHHU
ne4eOHO-TaKTHYSCKHUX 3a1a4. ABTOPBI 0OJIaIaF0T MHOTO-
JICTHHUM OIIBITOM OOCIICIOBAHHS M JICYCHHS [T0CTPaJaBIINX
¢ noyMTpaBMoii. [TyOoko yOexIeHBI, 4TO NEePBOCTEICH-
HOHM 3ajadyeil sBISiETCS ONpeleeHHe JOMUHUPYIOIIEro
TIOBPEXKACHHMS, IOCIIENOBATeIbHOCTh JNEHCTBUIA B TIpea-
OICPAlMOHHOM IIEPUOZIE M OYCPEIHOCTh OICPATHBHBIX
BMEIIATEINILCTB, OLICHKA COOTBETCTBUSI KOMIIGHCATOPHBIX U
aJlaNTalOHHBIX BOZMOXXHOCTEH OpraHu3Ma, IPOrHO3UPO-
BaHUE PAa3BUTHUS OCIOKHEHHH M MCXO/a, BCE 3TO MOBbIIIA-
eT 9P PEKTUBHOCTD JICUCHUS.
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Introduction

Traumatic diaphragmatic rupture (TDR) is un-
common occurring in 1 to 7% of patients admitted
due to thoracoabdominal trauma and in 10-15% of
patients with penetrating lower chest wounds [1]. The
most common etiologic factors are blunt and penetra-
ting traumas [2]. Other etiological factors for TDR
are iatrogenic injuries as well as spontaneous diap-
hragmatic ruptures [3-5].

The diagnosis of a TDR is quite challenging,
especially when other competing injuries are present
and require a high index of suspicion. The poor ou-
tcome in patients with TDR is influenced by late di-
agnosis (over 50%) as well as concomitant injuries
[6]. Diaphragmatic injuries in the acute phase are ra-
rely life threatening, however the competing injuries
associated with TDR are commonly life threatening
[3]. The missed TDR are accompanied with increased
morbidity and mortality due to intra-abdominal organ
herniation and strangulation through the diaphragm
defect, thus all the TDR must be repaired. Under the-
se circumstances all the cases of penetrating injuries
affecting the lower chest, upper abdomen and back,
as well as the cases of blunt thoracic and abdominal
traumas must be considered as potential diaphragm
injures [7].

The aim of the present review is to highlight the
diagnostic pitfalls as well as the treatment modalities
for the patients suspected with TDR.
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Anatomy

The diaphragm separates the thoracic and abdo-
minal cavities. Embryologically it arises from the ple-
uroperitoneal membranes, body wall, the dorsal me-
sentery of the esophagus and the septum transversum.
Development and fusion deficiencies of these compo-
nents are the potential factors for congenital hernias
of Morgagni and Bochdalek which could predispose
adults to traumatic diaphragmatic hernias. There are
two distinctive parts in the diaphragm: 1) muscle fibers
that arise radially from the thoracic aperture and 2) a
large central tendon which is fused to the pericardium
above. The diaphragm posterior attachments are loca-
ted lower than the anterior ones while the right dome
lies higher than the left one. The diaphragm is passed
through at its crura by the inferior vena cava, esopha-
gus and aorta. The thoracic and abdominal surfaces are
lined by parietal pleura and peritoneum respectively,
except the ‘bare area’ of the liver [8].

Injury mechanism

The first description of a diaphragmatic rupture
with abdominal organ herniation is attributed to Sen-
nertus in 1541 [9, 10]. Diaphragmatic injury is usual-
ly a result of high velocity blunt or penetrating trauma
to the abdomen, chest or both, rather a trivial fall [10,
11]. These patients usually have multi system injuries
due to the significant force required to rupture the dia-
phragm [11, 12]. Shah R et al. in a large review publi-
shed in 1995 suggested that 75% of the injuries to the
diaphragm are induced by blunt trauma and 25% by
penetrating trauma, but the true incidence of TDR is
unknown due to missed or overlooked cases [2]. On
the other hand in the recent retrospective study pu-
blished by Dirican A et al. the reported proportion of
TDR in patients with abdominal and thoracic injuries
was 1.3%, the penetrating injuries being the principal
cause of diaphragm lesions [3].

According to Grimes OF., there are three phases
of diaphragm rupture: 1) initial acute phase, at the
time of the injury to the diaphragm; 2) a delayed pha-
se associated with transient herniation of the viscera,
thus accounting for absent or intermittent nonspecific
symptoms; 3) the obstruction phase involving the com-
plication of a long-standing herniation, manifesting as
obstruction, strangulation and posterior rupture [13].

Classically, the left hemidiaphragm is affected
more frequently, with a ratio of 25:1 [14]. Howe-
ver, autopsy studies have revealed equal incidence
of right and left diaphragmatic ruptures, most recent
series show that right hemidiaphragm injuries can
represent almost 35% of all TDR [10]. This pattern
may explain why the liver develops a protective cus-
hioning pressure, although some authors believe that
right hemidiaphragm injuries are associated with in-
creased mortality so would be undiagnosed, and for
this reason would be found in equal proportion at au-
topsy [15].

According to Dirican A et al., the size of TDR is
smaller in penetrating traumas compared to the blunt
traumas [3].

A small size rupture is potentially more dange-
rous due to a higher frequency of misdiagnosis and a
higher rate of strangulation in the later phase due to
the progression of posttraumatic diaphragmatic her-
niation. Unlike the small size diaphragmatic ruptures,
large injuries have a higher frequency of intraabdo-
minal organs herniation into the thoracic cavity in the
acute phase.

Etiology, TDR site, surgical approach and morta-
lity rates are presented in table 1.

Diagnosis

The early diagnosis of TDR is mandatory and
also quite difficult, a late or misdiagnosis may indu-
ce severe complications [21]. In most cases TDR are
overlooked since there are often concurrent injuries
involving solid organs, pelvis, central nervous sys-
tem, or mediastinum that may divert the attention
from a TDR [22].

Over the last 50 years many diagnostic procedu-
res have been suggested for the diagnosis of TDR,
including plain chest X-ray, CT scan, USG, magnetic
resonance imaging (MRI), upper gastrointestinal oral
contrast study, fluoroscopic evaluation of diaphrag-
matic motion, intraperitoneal injection of radioisoto-
pes, laparoscopy, and video-assisted thoracic surgery,
the plain chest radiograph being the earliest, most fa-
miliar and accessible [6,11]. Specific signs of TDR
are still contentious (table 2) and the diagnosis of un-
complicated TDR remains difficult [18].

The diagnostic accuracy of the plain chest x-ray

Table 1
Etiology TDR site, surgical approach and mortality in early reported studies
Author Nr. of Trauma type Location Management Mortality

cases | Blunt/Penetrating | Left/Right/Both | Abdominal/Chest/Both %

Lewis JD., et al. [16]. 254 99/155 129/78/9 165/8/21 22%
Athanassiadi K., et al. [17] 41 41 24/15/2 22/10/4 6
Gwely NN, et al. [18] 44 44 30/12/2 4/37/3 13
Matsevych OY. [19] 12 12 9/2/1 11/0/1 25
Chandra A, et al. [20] 15 12/3 12/3/0 0/11/4 6.7

Dirican A, et al. [3]. 48 15/33 35/10/3 46/2/0 14.8

*54/254 did not survive to undergo surgery; mortality figure is for those who survived to surgery
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Table 2

X-Ray signs of TDR

Specific signs

Non-specific signs

NG tube visible in the thorax

Irregularity of diaphragmatic outline

Hepatic displacement

Atelectasis of lower lobes

“Collar sign” of herniated
abdominal viscus

Mediastinal shift

Bowel loops in the thorax

Pleural effusion

Hemidiaphragm elevation

Air-fluid levels in the lower thorax

is almost four times greater (62% vs. 17%) for left
than right sided injuries [6]. Up to 50% of the initial
chest x-rays of the patients with later confirmed TDR
are reported as normal or misinterpreted (figures 1, 2)
[6, 23, 24].

Initial chest x-ray examinations are diagnostic
in 27-62% of patients with left-sided and 18-33% of
cases with right-sided diaphragmatic injuries [22, 25].
Chest radiographs are suggestive but not diagnostic
in another 18% of cases [26, 27].

The diagnosis of TDR could be delayed for intu-
bated patients, with a positive end expiratory pressu-
re (PEEP) ventilator support, since the usual pressure
gradient across the pleural and peritoneal cavities is
neutralized or even reversed, as a result herniation of
the intraperitoneal organs will not occur until PEEP is
finished [28, 29].

Diagnostic accuracy is increased by serial chest
x-rays, especially in mechanically ventilated patients,
as visceral herniation can occur after intrathoracic
and intraabdominal pressures are equalized [30].

Although supine chest x-ray is the initial scree-
ning study performed to evaluate a potential TDR in
many centers it is being replaced by multi-detector

computed tomography (MDCT) study of the entire
torso [22]. A CT scan or contrasted upper GI series
can increase the diagnostic accuracy for patients sus-
pected with TDR (figures 3, 4).

Conventional CT has a reported sensitivity of
14-61% and specificity of 76-99% for diagnosing
TDR [31-35].

Conventional CT limitations include difficul-
ty visualizing the entire diaphragm due to the shape
(dome) on axial images, low-resolution sagittal and
coronal reformatted images performed with 8-10 mm
axial slice thickness, and difficulty differentiating the
diaphragm from adjacent pulmonary pathology or
normal soft tissue structures [22]. The above men-
tioned limitations could be eliminated by spiral CT,
particularly with multiple detectors, by using the thin-
slice collimation and slice overlap to optimize z-axis
resolution, the capacity to obtain large volumes of
data during a single breath hold, and decreased mo-
tion and misregistration artifacts [36, 37]. Currently
the MDCT-16 and MDCT-40 are used to study most
acute trauma patients using the “whole body” proto-
col [22].

Fig. 1. Initial chest x-ray (no TDR was evidenced).

Fig. 2. Air-fluid level in the left thoracic cavity
(pseudo pneumo hydrothorax) — herniated stomach.
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Fig. 3. Contrasted gastrography — displaced
stomach into the left thoracic cavity.

Treatment

The surgical management of TDR may be dia-
gnostic or therapeutic, open or minimally invasive,
via the thoracic, abdominal cavities or combined and
the choices made depend on the experience and fa-
cilities of the individual trauma units and surgeons
[11]. The review of some recent published series of
TDR (table 1) shows the distribution of penetrating
and blunt, right and left diaphragmatic injuries. It also
demonstrates that the approach of choice is heavily
influenced by the reporting surgeons’ specialty; units
were the thoracoabdominal trauma is managed by the
thoracic surgeons report higher rates of thoracotomy
[18, 20] compared to series reported by general sur-
geons [3, 16, 17, 19]. Recently the Video Assisted
Thoracoscopy (VATS) to assess the integrity of the
diaphragm before converting to laparotomy is beco-
ming more popular [38].

The goal of surgical technique up to date is strai-
ghtforward, any hernia must be reduced and the rup-
tured diaphragm debrided up to healthy tissue, con-
comitant visceral injury must be repaired as well as
the diaphragmatic defect [39]. All the TDR must be
repaired using direct suture with interrupted or run-
ning sutures either with absorbable or non-absorbable
sutures [39].

According to Hanna WC et al., there is a higher
recurrence rate with absorbable sutures reporting
1/13 recurrences after a mean follow up of 4 years
in patients with TDR, but this is likely to represent
a technical rather than suture failure [40]. Large de-
fects can be managed by laparoscopy [41], reinforced
using prosthetic mesh [42] or gelatin matrix can be
used to rapidly seal a diaphragmatic defect with ome-
ntum [43].

Up to date there appears to be no evidence of

1.8
18 O ESERTE /.
Fig. 4. Herniated stomach into the left thoracic
cavity — CT.

superiority of thoracic over the peritoneal cavity ap-
proach in a haemodynamically stable patient [11].
Laparotomy is indicated in case of intraabdominal
visceral pathology which is difficult to be attend via
a thoracotomy [11]. It is considered that acute right
sided TDR as well as chronic hernias should be ap-
proached through a right-sided thoracotomy while
left sided injuries should be approached through a
laparotomy [44]. Similar guidelines are recommended
by Peer SM. et al., thoracotomy for delayed presen-
tations or acute presentations in whom concomitant
abdominal injury has been excluded [45].

The question of what must be the initial surgical
approach (chest or abdomen) becomes more critical
in a haemodynamically unstable patient and has been
examined for penetrating thoracoabdominal injury
by Asensio JA. et al., who discuss the sequencing of
thoracolaparotomy rather than the management of
TDR [46]. In a retrospective analysis of 254 patients
admitted with penetrating thoracoabdominal injury
during a 4 year period - 73 required thoracolaparo-
tomy [46]. Once the initial cavitary procedure had to
be stopped to access another cavity due to continued
haemodynamic instability, this was considered as in-
correct sequencing [46]. When laparotomy was per-
formed initially, 18/34 (53%) had to be interrupted
compared to 14/39 (36%) when thoracotomy was ini-
tially performed [46]. The commonest indication for
opening another cavity was persistent haemodynamic
instability unexplained by the findings in the first ca-
vity (18%) and abnormally high chest drain outputs
interpreted as significant intrathoracic haemorrhage
but actually originating from abdominal visceral in-
jury and traversing an injured diaphragm (10%) [46].
Overall, nearly 50% of the thoracoabdominal proce-
dures were incorrectly sequenced and the mortality
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for these two cavity procedures was almost double
that of patients in whom only one cavity was opened
(31% vs. 59%) [46].

Minimally invasive procedures may be used ei-
ther as a diagnostic or therapeutic tool and as in open
surgery may be applied via a thoracic or abdomen ap-
proach [11]. Diagnostic thoracoscopy for TDR was
first described in 1976 [66] in 11 patients with pene-
trating wounds of the left chest; in six the diaphragm
was visualised clearly, in two of which a clinically
unsuspected TDR was revealed [47]. Four other pa-
tients with confirmed diaphragmatic integrity were
managed conservatively [47].

The first report of diagnostic laparoscopy for
TDR came from Adamthwaite DN., in 1984 [48]. In
1998 Murray JA., et al., used laparoscopy in 110 hae-
modynamically stable patients with penetrating injury
of the left thorax (94 stab and 16 gunshot wounds)
without other indication for laparotomy during the
first 6 hours after injury [49]. Twenty six (24%) had
occult diaphragmatic injuries, 22 of whom required
open repair to ensure there were no other missed in-
juries [49].

According to the published series of 34 asymp-
tomatic haemodynamically stable penetrating tho-
racoabdominal injury patients by Friese RS., et al,,
laparoscopy was both specific and sensitive for the
diagnosis of TDR (100% and 87.5% respectively)
[50]. Powell BS., et al., reported a rate of TDR of
20% during diagnostic laparoscopy due to penetra-
ting thoracoabdominal injury, 2/3 of whom had a nor-
mal chest x-ray [51].

Conclusions

Up to date TDR represent a challenging diagno-
sis and require a high index of suspicion. Right sided
injuries are more commonly missed compared to the
left sided ones. There are no ideal diagnostic tools,
since the initial thoraco-abdominal x-ray examination
look like normal, or are interpreted as normal.

Surgery remains the standard of care for TDR
and both diaphragmatic domes must be inspected du-
ring laparotomy. In a haemodynamically stable pati-
ent without other competing injuries, laparoscopy or
thoracoscopy must be considered in order to diagnose
a potential TDR after thoracoabdominal trauma.

Diaphragm injury repair can be performed either
by laparotomy, thoracotomy or minimally invasive
technique via the chest or abdomen as long as compe-
ting injury in the other cavity was ruled out.
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Rezumat

Leziunile traumatice ale diafragmei sunt potential
fatale si prezinta dificultati diagnostice. Implicarea dia-
fragmei este relativ rara (5-7%), factorul etiologic domi-
nant fiind traumatismele inchise si penetrante toracice si
abdominale. La momentul actual nici una din metodele de
investigare nu asigura stabilirea diagnosticului cert de lezi-
une traumatica a diafragmei 1n timpul spitalizarii primare a
pacientului. Radiografia toracoabdominala este considera-
ta informativa in circa 33% din cazuri, totusi informativi-
tatea este redusa in cazul pacientilor intubati. Desi leziunea
traumaticd a diafragmei nu este una letald, mortalitatea si
morbiditatea semnificative sunt conditionate de leziunile
concomitente vasculare si viscerale, precum si diagnosti-
carii incorecte. in acest context diagnosticarea precoce este
obligatorie deoarece cazurile nediagnosticate sunt asociate
cu rate semnificative de morbiditate si mortalitate.

Summary

Traumatic diaphragmatic rupture is a potential li-
fe-threatening and a challenging diagnosis condition.
Diaphragmatic injuries are uncommon (5-7%), the most
common etiologies are blunt and penetrating thoracic or
abdominal traumas. Up to date no single investigation pro-
vides a reliable diagnosis tool for the initial diagnosis of
diaphragmatic rupture upon the patients’ first hospital ad-
mission. Initial chest x-ray is considered informative in al-
most 33%, but the percentage is lower in already intubated
patients. Although acute diaphragmatic injuries are not le-
thal, the high mortality and morbidity are due to concomi-
tant vascular and visceral injuries as well as due to missed
diagnosis. Under these circumstances the early diagnosis
is mandatory since delayed diagnosis is accompanied with
significant morbidity and mortality rates.

Pe3rome

TpaBmaTtmueckuii pa3peiB AuadparMsl SBISETCS TO-
TEHLUAIbHO OIACHBIM ISl JKU3HU IOBPEKIACHUEM, CIOXK-
HBIM B JMarHocTvke. TpaBMblI aAuadparMbl BCTPEUAOTCS
penko (5-7%), HanboJee PacIpPOCTPAHCHBI 10 STHOJIOTHU
TYIIBIC Y TIPOHMKAIOIINE TPABMBI IPYIHON Min OpIOMIHON
noJIOCTH. J[0 HACTOSALIEr0 BPEMEHM HU OJHO HCCIIEA0BA-
HUE HE SIBISIETCS] HAJIEKHBbIH MHCTPYMEHTOM PAaHHEH 1ua-
THOCTUKH JnadparMaibHbIX Pa3pblBOB y YPreHTHBIX Ma-
IIMEHTOB. PEHTreH rpy/nHON KJIETKH, CYMTaeTcsi nHpopma-
TUBHBIM TI04TH B 33%, HO MPOIICHT HIKE Y HHTYOHPOBaH-
HBIX TAIMEeHTOB. XOTA ocTpas anadparMaibHash TpaBMa
HE CMEpTENbHA, OHAa MPUBOAMUT K BHICOKOH CMEPTHOCTU U
320071€BA€MOCTH B CBSI3U C COITyTCTBYIOIIEH COCYIHCTOI
Y BUCIIEPATBLHOM TPaBMOH, a TAK)KE B CBS3U C OIIMOOYHBIM
JAUAardHo30M. B stux YCJIOBUAX paHHAA JUATHOCTUKA ABJIA-
eTcs 00513aTeIbHOM, TaK KaK IMO3/IHSS JMarHOCTHKA COPO-
BOK1A€TCS 3HAYUTEIBHON CMEPTHOCTBIO.
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Introducere

Chirurgia colorectala a fost si ramane unul dintre
domeniile prioritare a chirurgiei. Atentia sporita catre
acest domeniu al chirurgiei se datoreazd incidentei in
crestere a patologiei chirurgicale a colonului precum
maladiile oncologice, inflamatorii, dereglarilor de
tranzit §i vascularizare. O mare parte din aceste inter-
ventii necesita o solutie de continuitate a tractului di-
gestiv. In pofida progreselor inregistrate in medicina
contemporana in general si a chirurgiei in particular,
dehiscenta anastomozei digestive raméne a fi una din
cele mai periculoase complicatii chirurgicale.

Actualmente o definitie unanim acceptatd a ter-
menului de dehiscentd a anastomozei intestinale nu
existd [1]. Contraversele sunt determinate de opiniile
contradictorii la definirea criteriilor clinico-instru-
mentale dehiscentei anastomotice. Dupa datele lui
Komen N. si coaut. dehiscenta anastomozei se defi-
neste ca patrunderea continutului intestinal in cavi-
tatea peritoneald prin defectul anastomozei [2]. Gru-
pul International de Studiu al Cancerului Intestinului
Rect determind dehiscenta anastomozei intestinale,
ca comunicare dintre compartimentul intraluminal si
extraluminal prin intermediul defectului peretelui in-
testinal a anastomozei Intre colon si intestinul rect sau
intre colon si anus [3]. Grupul de Studiu a Infectiei
Chirurgicale in anul 1991 au determinat dehiscenta
anastomozei, ca extravazare a continutului intestinal
prin conexiunea chirurgicald intre doud organe ca-
vitare [4]. De regula, continutul intestinal, in caz de
dehiscenta anastomotica, patrunde in cavitatea perito-
neald, dar in literatura de specialitate, au fost descrise
cateva cazuri de erupere in spatiul retroperitoneal [5].
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Dehiscenta anastomozei este o complicatie reducta-
bila cu un risc sporit de morbiditate si mortalitate ce
impune o atitudine chirurgicala activa si implica un
impact financiar major [6]. Incidenta dehiscentei ana-
stomozei intestinale dupa datele diferitor autori vari-
azd In limite largi — de la 2 la 24%, acest decalaj se
explica atat prin criteriile clinice de definire a compli-
catiei cat si de spectrul nozologiilor abordate. Deose-
bit de stringentd, problema data este in chirurgia co-
lorectald de urgenta [7], dar si in cazul interventiilor
programate rata dehiscentei pentru procesele cu loca-
lizare la nivelul colonului este de 2-7% [8,9,10], iar in
cazul interventiilor chirurgicale la nivelul intestinului
rect la 7-15% [11]. Mortalitatea postoperatorie in ca-
zul dehiscentei anastomozei intestinale variaza de la
6% la 22% [12] si, poate avea loc pe parcurul primei
luni dupa interventia chirurgicala [13]. Dehiscenta de
anastomoza detine o proportie de 1/3 din mortalitate
postoperatorie In cadrul chirurgiei colorectale [14],
iar la pacientii care au supravietuit frecvent se deter-
minad diferite tulburari functionale [15,16].

Din aceste considerente ameliorarea continua a
rezultatelor tratamentului chirurgical constituie o pre-
rogativa de intires stringent, ce poate fi realizat prin
cunoasterea mai aprofundata a mecanismelor de baza
de cicatrizare a anastomozei. Pentru studierea aces-
tor procese au fost efectuate studii experimentale pe
animale. Date 1n literatura contemporana care descriu
schimbatrile histopatologice a anastomozei intestinale
umane nu sunt, cu exceptia cazurilor rezectiei anasto-
mozei in cazul aparitiei complicatiilor sau a exitusu-
lui letal [17].

Procesul de cicatrizare a anastomozei intestinale,
ca si a altei plagi, consta din 3 faze: faza inflamatiei
acute, faza proliferativa si faza de remodelare si ma-
turizare. Prima faza se caracterizeaza prin 2 momente
de baza ca raspuns vascular si inflamator, care asigura
curdtirea plagii de tesuturile devitalizate i de mate-
rialele strdine. Faza inflamatorie asigura mobilizarea
tuturor elementelor celulare, in particular a neutrofi-
lelor, care in rezulat participd la formarea tesutului
granular. Faza a doua se incepe cu a doua, uneori cu
a treia zi si dureaza de la 2 la 4 saptamani, care de-
pinde de dimensiunile si localizarea plagii. Are loc
proliferarea fibroblastelor, care sintetizeaza colagen
si substanta de crestere. Rolul de baza in procesul de
cicatrizare 1l joaca colagenul, sinteza caruia depinde
de echilibrul dintre procesul de sinteza si procesul de
colagenoliza. Dupa interventia chirurgicald, dezinte-
grarea colagenului matur incepe pe parcursul prime-
lor 24 de ore si predomina pe parcursul a 4 zile. Acest
proces este asigurat de metaloproteinaze — fermenti
care participd in metabolismul colagenului [18].
In vivo, a fost demonstrat, ca folosirea inhibitorilor

acestor fermenti asigurd o crestere a rezistentei ana-
stomozei de 48%, la a 3-a zi dupa interventia chirur-
gicala [19]. Sepsisul mareste nivelul de transcriptie
si activare a acestor fermenti. Incepand cu ziua a 7-a,
dupa interventia chirurgicala sinteza colagenului de-
vine un factor dominant in procesul de cicatrizare a
anastomozei, cu preponderenta capatului proximal a
acesteia. In studiile experimentale asupra animalelor,
a fost evidentiat, cresterea sintezei colagenului la ziua
a 2-a 1n cazul anastomozei pe intestinul subtire, in
acelasi timp, In cazul anastomozei pe colon o sinteza
adecvata a colagenului are loc la 1-14-a zi. De aceea
in cazul anastomozei pe colon este necesar de folosit
material de suturd cu reabsorbtie lenta [20]. Faza de
remodelare si maturizare se incepe aproximativ dupa
3 saptamani. Pe parcursul acestei faze are loc creste-
rea sintezei si degradarii colagenului, cantitatea mare
de vase neoformate regreseaza si dispar, fibrele de
colagen sunt localizate mai organizat. Durata acestei
faze depinde de multi factori ca — varsta pacientului,
durata si intesintatea perioadei inflamatorii. La studi-
erea “anastomozelor vechi” se determind o infiltrare
cu celule inflamatorii, cu limfocite si plasmocite, de-
reglarea continuitatii stratului muscular si concreste-
rea acestuia cu fibre de tesut fibros, care nu depinde
de timpul si tehnica de aplicare a anastomozei.

Mecanismul de dezvoltare a acestei complicatii,
la momentul actual, nu este suficient studiat. Un posi-
bil mecanism de dezvoltare a dehiscentei anastomo-
zei se considerd insuficienta vascularizarii, indeosebi
a portiunii distale a colonului [21]. Tensiunea in limi-
tele anastomozei deasemenea favorizeaza si mai mult
aparitia acestei complicatii. In cazul dezvoltirii de-
hiscentei anastomozei intestinale precoce pe parcusul
a primelor 4-6 zile dupa interventia chirurgicala, ne-
croza marginala si inflamatia peritoneald reactiva duc
la o ischemie locala, care posibil, au o valoare mare
pentru dezvoltarea acestei complicatii. Inflamatia lo-
cala si formarea abceselor, pe fondalul unei dehiscen-
te minore a anastomozei, poate duce la dezvoltarea
dehiscentei anastomotice tardive [22].

Multiple studii contemporane sunt orientate spre
studierea factorilor de risc a dezvoltarii dehiscentei
anastomotice, si inclusiv patologiile concomitente
si tehnica chirurgicald. Scopul primordial, al caror
constd 1n prevenirea aparitiei acestei complicatii la
pacientii din grupul cu risc crescut [23]. Principalii
factori de risc pentru dehiscenta anastomozei sunt,
urmatorii: nivelul anastomozei [24], conform datelor
Testini M. si coaut. cu cat anastomoza este amplastata
mai proximal, cu atat, mai mica este probabilitatea
dezvoltarii dehiscentei [25], genul masculin [26], ce
se explica prin bazin ingust si dificultati tehnice pen-
tru aplicarea anastomozei joase [24], lipsa [27] sau
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prezenta drenurilor. Actualmente sunt opinii contra-
dictorii in privinta drenarii cavitatii peritoneale, unii
autori considera cé drenarea are rol important pentru
prevenirea acumularii exudatului [28], iar in acelasi
timp multiple studii au demonstrat ca drenarea nu are
influenta semnificativa asupra rezultatelor obtinute si
poate provoca interferente daunatoare [29]. Hemora-
gia intraoperatorie masiva [30] produce un efect imu-
nosupresiv si, favorizeaza dezvoltarea complicatiilor
infectioase [31,32]; hemotransfuzii multiple [33], in-
terventia chirurgicala de durata lunga [34], obezitatea
[24], radioterapia preoperatorie [26], tabacismul, con-
sumul excesiv de alcool; dupa datele lui Sorensen L.T.
si coaut., fumatul si consumul de alcool se asociaza
cu cresterea morbiditatii si mortalitatii. Mecanismul
acestui fenomen nu este studiat pe deplin. Tabacismul
duce la distrugerea epiteliului pulmonar si invazia
plamanilor cu agenti infectiosi. Alcoolul poate indu-
ce complicatia pe contul actiunii distrugatoare asupra
tesutului hepatic [35]. Varsta [36], hipertensiunea ar-
teriala sistemica [37], nivelul diminuat al hemoglo-
binei (5,5g/dl) si hipoproteinemia (9,4g/dl) [38,12],
contaminarea bacterialda a campului operator [39],
leucocitoza, interventiile chirurgicale abdominale in
anamneza, dereglarile metabolice, insuficienta pon-
derala [40] duc la dereglarea proceselor de regenerare
[13], diabetul [41] si ACA > 3, prezintd un risc mare
pentru dezvoltarea dehiscentei anastomozei la acesti
pacienti, ce se explicd printr-o perfuzie insuficienta
a tesuturilor si sporirea riscului de infectare a zonei
anastomotice [13], patologia cardiovasculard [42],
Ansari §i coaut. au demonstrat, ca patologia cardio-
respiratorie are o influentd negativa asupra rezultate-
lor la bolnavii care au fost supusi interventiei chirur-
gicale pentru o patologie colorectala [43]; patologia
oncologica [44], terapia cu corticosteroizi [17]. Desi
administrarea preoperatorie a steroizilor se conside-
ra un factor de risc pentru dehiscenta anastomozei,
in prezent existd rezultate contradictorii; dupa datele
lui Polat A. si coaut. intrebuintarea steroizilor spores-
te riscul aparitiei dehiscentei anastomotice [45], dar
conform rezultatelor lui Jex R.K. si coaut. nu produce
o influentd considerabila [46]. Conform cercetarilor
lui Konishi T. si coaut. frecventa dezvoltarii dehis-
centei anastomozei la pacientii care intrebuinteaza
steroizi reprezintd 11,8%, in comparatie cu 2,4% la
bolnavii care nu administreaza preparate steroide
[47]. Insuficienta hepatica cronica frecvent se ascoci-
aza cu complicatii, ca infectia, dereglarea cicatrizarii
plagilor, deasemenea se deregleaza si functia imuna
a ficatului, care poate duce la dezvoltarea sepsisului
si a decesului [48]. Deficitul vitaminei C, zincului,
icterul si uremia deregleaza procesele de regenerare

[49]. Materialul de sutura si profesionalismul chirur-
gului [50,51] sunt unii din cei mai importanti factori
in succesul chirurgiei colorectale.

Dupa timpul de aparitie dehiscenta anastomozei
se imparte 1n: imediatd — in timpul interventiei chi-
rurgicale; precoce — in timpul primelor 7 zile; tardiva
— dupa 7 zile. Dupa tabloul clinic Grupul de Studiu
a Infectiei Chirurgicale, deosebesc forma clinica si
subclinica de dehiscentd a anastamozei intestinale
[4]. Bruce si coaut. diferentiaza 3 forme: radiologi-
ca (fara simptomatica clinica), forma minora, care nu
necesita interventia operativd si forma majora care
necesita interventie chirurgicala repetata [1]. Isbister
W.H., Chambers W.M. si coaut. dupa tabloul clinic
deosebesc forma majord si minord [52,53] a dehis-
centei anastomozei. Forma majora se caracterizeaza
prin manifestdrile clinice pronuntate, atit genera-
le — hipotonie, tahicardie, hipertermie, cat si locale
— simptomele peritonitei locale sau generalizate, eli-
minari purulente sau fecaloide prin drenuri sau din
plaga postoperatorie [54]. Indicatiile pentru relapara-
tomie la acesti bolnavi sunt evidente. Forma minora
se prezintad prin manifestari clinice atenuate — subfe-
brilitate, tahicardie nesemnificativa, ileus postopera-
tor, peritonism local nepronuntat. La acesti pacienti
frecvent se intalnesc complicatii septice, inclusiv,
septicemia, abcese intra-abdominale si a bazinului
mic, hematoame infectate. Deasemenea se Intalnesc
complicatii respiratorii si renale. Indicatii absolute
pentru interventie chirurgicala repetatd in cazul for-
mei minore de dehiscentd a anastomozei nu sunt, este
indicat tratament conservativ si tactica activ-expecta-
tiva. In majoritatea cazurilor de forma subclinicd are
loc rezolvarea spontana [55]. Prezenta simptomelor
clinice, ca febra > 38°C, oliguria < 1000ml, diarea,
ileusul postoperator > 4 zile, ureea > 8mmol/l, crea-
tinina > 110mmol/l, leucocitoza > 12.000, eliminari
prin drenurile din cavitatea peritoneald > 400ml la a
3-a zi postoperator, aspirarea nazogastrald > 1000ml
la a 3-a zi postoperator, va pune in garda, indicand o
posibila dehiscenta a anastomozei. in 71% din cazuri
dehiscenta anastomozei se determind in primele 5 zile
dupa operatie. Prezenta la pacient a 2 semne, din cele
mentionate mai sus, sporeste riscul aparitiei dehis-
centei anastomozei pana la 18%, a 3 semne - pana la
67%. In cazul interventiei chirurgicale repetate dupa
5 zile de la prima operatie mortalitatea ajunge pana
la 22% [56]. Depistarea precoce a dehiscentei ana-
stomozei intestinale si interventia chirurgicala efec-
tuata la timp, amelioreaza semnificativ pronosticul si
rezultatul final. Complicatia aceasta se poate dezvolta
in primele 2 sdptamani dupa interventia chirurgicala
si trebuie se fie presupusa la aparitia durerii acute in
abdomen cu semne de iritare peritoneala pozitive, fe-
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bra, tahicardie [57] si gastrostaza [58]. Diagnosticul,
in primul rand se bazeaza pe tabloul clinic, care poate
fi atenuat din cauza administrarii preparatelor analge-
tice, inclusiv si opioide, blocajului epidural, terapiei
antibacteriale, terapiei infuzionale. In cazul prezentei
drenurilor din cavitatea peritoneald, continutul mi-
croorganismelor care se elimind prin ele permanent
este in crestere [2]. In sangele periferic se determina
elevarea nivelului indicatorilor inflamatiei, asa ca, le-
ucocitoza cu deviere spre stanga, proteina C-reactiva
[59], dar specificitatea metodei este deosebit de mica.
Metodele instrumentale de bazd pentru diagnostica-
rea insuficientei anastomozei sunt urmatoarele: USG
cavitdtii abdominale, examinarea Roentghen — con-
trast al intestinului cu folosirea contrastului hidro-
solubil - dehiscenta se determina in 55% din cazuri,
examindri endoscopice, tomografia computerizata -
dehiscenta se determind in 89% din cazuri. Semnul
roentghenologic de baza a dehiscentei anastomotice
este extravazarea substantei de contrast dupa contu-
rul anastomozei [60,61], simptomele indirecte sunt
comprimarea arcuitd limitatd 1n regiunea anastomo-
zei, aspect fin granular al desenului roentghenologic
in imediata apropiere de sutura intestinala, ne indica
la prezenta infiltratului n rezultatul dehiscentei su-
turei. Dezavantajul acestei metode se considerd pe-
ricolul deteriorarii anastomozei in termenul critic de
cicatrizare a anastomozei si, in special, la a 3-4-a zi
postoperator, cand diminueaza considerabil rezistenta
mecanica a suturii intestinale si, deasemenea dificul-
tatea interpretarii roentghenogramelor din cauza ede-
mului si deformatiei anastomozei in cazul aparitiei
anastomozitei. Cele mai informative metode de dia-
gnostic sunt tomografia computerizata [62], cu con-
trast si metodele endoscopice. Semnele principale a
dehiscentei anastomozei intestinale sunt urmatoarele:
pneumoperitoneu, extravazarea contrastului, forma-
rea abceselor intra-abdominale si a fistulelor. Prezen-
ta formatiunilor lichidiene cu continut de gaz langa
zona de sutura intestinla, sunt foarte suspecte pentru
dehiscenta anastomozei [63]. Formatiunile lichidiene
in imediata apropiere de sutura intestinald se pot de-
termina la pacientii fard dehiscenta anastomozei in-
testinale. In asa cazuri momentul cheie in diagnostic
este vizualizarea gazului sau a contrastului in colec-
tiile lichidiene [57]. Rareori se intdlneste pneumos-
crot, care poate fi depistat, atat in cazul dehiscentei
retroperitoneale cat i in cazul celei intraperitoneale
[64]. Investigatiile endoscopice sunt destul de infor-
mative dar, spre regret, pot duce la dehiscenta iatro-
gend a anastomozei [65]. O valoare diagnostica mare
o are laparascopia, care permite examinarea liniei de
sutura, depistarea depunerilor de fibrina, uneori vizu-
alizarea defectului in regiunea anastomozei, determi-

narea dimensiunilor acestuia, aprecierea caracterului
si raspandirea peritonitei [66]. Insa laparascopia dia-
gnostica este putin informativa in cazul dehiscentei
extraperitoneale a anastomozei, infiltratului, abcesu-
lui cavitatii peritoneale.

Frecvent diagnosticul dehiscentei anastomoti-
ce este dificil, si devine evident dupa cateva zile de
supraveghere minutioasa [67]. In acest caz intervalul
de timp intre interventia chirurgicald si diagnostica-
rea complicatiei date poate varia de la 8 pana la 13
zile [13,56,62]. Uneori dehiscenta suturii intestinale
se depisteaza in timpul laparatomiei, iar uneori, spre
regret la autopsie [68].

Dupa datele lui Karimian F. i coaut. managemen-
tul pacientilor cu dehiscenta a anastomozei intestina-
le include 3 elemente de baza: controlul sepsisului,
decontaminarea locala, salvarea anastomozei [69].
Shukla P.J. si coaut., dupa dimensiunile defectului si
managementul n continuare a pacientilor au propus
urmatoarea clasificare a dehiscentei anastomozei:

Dehiscenta minora (< 10% din circumferinta
anastomozei), cu peritonita locala, tratament conser-
vativ;

Dehiscenta minora (< 10% din circumferinta
anastomozei), cu peritonitd generalizata, este indicat
tratament chirurgical;

Dehiscenta majora (> 10% din circumferinta
anastomozei), cu peritonita locald, in cazul depistarii
precoce se poate duce fara a rezecta anastomoza;

Dehiscenta majora (> 10% din circumferinta
anastomozei), cu peritonitd generalizatd, tratament
chirurgical cu rezectia anastomozei si aplicarea sto-
mei [70].

Grupul International de Studiu a Cancerului In-
testinului Rect clasifica dehiscenta anastomozei dupa
gravitate in 3 grade:

Gradul A. Nu este necesara interventia terapeu-
tica activa.

Gradul B. Este necesarad interventia terapeutica
activa, dar tratamentul poate fi efectuat fara relapa-
ratomie.

Gradul C. Este indicata relaparatomia de urgenta
3]

Reiesind din cele exspuse, la pacientii cu dehis-
centd minora a anastomozei este indicat un tratament
conservativ complex, inclusiv, antibioticoterapia, ali-
mentare totald parenterald, monitorizarea minutioasa
si in caz de agravare a starii generale este indicat tra-
tament chirurgical [71]. In caz de dehiscentd majori a
anastomozei intestinale si tabloul clinic de peritonita
difuza, indicatiile catre interventie chirurgicald urgen-
td devin evidente. Tratamentul chirurgical, In acest
caz, cuprinde rezectia anastomozei, aplicarea stomei,
sanarea si drenarea cavitatii peritoneale [72].

Spre regret, siguranta suturii intestinale, in spe-
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cial, aplicata in conditii de peritonitd sau de ocluzie
intestinald, este incertd. In numeroase studii a fost
demonstratd permiabilitatea suturii intestinale pentru
microflora lumenului intestinal [73]. Fenomenul de-
scris “neermetisum biologic” se depisteaza la orice tip
de sutura intestinala, care nu depinde de tehnica apli-
carii acesteia si se pastreaza pe parcursul a 2-3 zile.
Aceasta are o influentd negativa semnificativa asupra
cicatrizarii suturii intestinale si favorizeaza dezvol-
tarea complicatiilor intra-abdominale. Mai mult de o
suta de ani n urma Nicholas Senn in timpul discursu-
lui sau fata de Asociatia Chirurgilor Militari, in anul
1893, a zis: “noi avem motive sa credem, ca tehnica
aplicarii suturii intestinale ramane a fi un capitol ne-
studiat pe deplin si, metoda perfecta de suturare a pla-
gilor intestinale va fi Incad inventatd” [74]. Deaceea,
si In prezent, este foarte actual elaborarea metodelor
pentru majorarea sigurantei suturii intestinale si er-
metismului liniei anastomozei [75]. Folosirea mate-
rialelor noi de sutura, suturii mecanice, preparatelor
antibacteriale puternice, au permis diminuarea frec-
ventei aparitiei dehiscentei anastomozei, dar rezulta-
tele obtinute sunt mai evidente in chirurgia progra-
mata. Principiile de baza pentru majorarea sigurantei
anastomozei intestinale sunt acoperirea suplimentara
a liniei de sutura a anastomozei si izolarea acesteia de
cavitatea peritoneald. O rezistentd mecanica inalta si
o impermeabilitate biologica a liniei de anastomoza
in perioada postoperatorie precoce o produce aplica-
rea metodelor de ermetizare aditionala [76]. Pentru
aceste scopuri pot fi utilizate omentul mare, peritone-
ul, peliculele de colagen, adezivele tisulare.
Adezivele tisulare reprezintd substante biologice,
semisintetice si sintetice, adezive care contin factori
hemostatici (adezive biologice) - fibrinic si trombinic
si adezive care nu contin factori hemostatici — ciano-
acrilic, polietilenglicolic, gelatinic, colagenic [77]. In
prezent, se studiaza agentii cianoacrilati. Mecanismul
de actiune a caruia constd in transformarea compo-
nentilor monomeri cianoacrilati in lanturi polimerice.
Procesul de polimerizare este indus de catre amino-
acizii din componenta albuminelor tisulare, care in
rezultat duce la formarea polimerilor, care se fixea-
za pe suprafata tesuturilor. Produsele degradarii cia-
noacrilatilor sunt hidrosolubile si sunt eliminate din
organism prin interemediul rinichilor [78]. Adezivul
metil-cianoacrilat a fost pentru prima data utilizat in
medicina in anul 1946, pentru lichidarea cistostomei
la caini. In practici utilizarea lui nu a fost larg raspan-
dit din cauza dezintegrarii biologice rapide si a toxi-
citatii tisulare [79]. Din anul 1959 cianoacrilatii au
fost folositi in diferite tehnici chirurgicale [80]. in ce
priveste, tractul gastrointestinal studierea s-a limitat
cu lichidarea diferitor tipuri de fistule [81]. Actual-

mente, cianoacrilatul se foloseste in diferite domenii
ale medicinei — chirurgia vasculara, oftalmologie, ne-
urochirurgie, otorinolaringologie, chirurgia plastica
[82]. Dezavantajul lui de baza este histotoxicitatea,
ce se manifestd prin inflamatie, necroza tisulara [83].
Studiile clinice cu utilizarea cianoacrilatului in cazul
patologiei gastrointestinale, au inceput in anii *70. In
cercetarea experimentald Orda si colegii, au studiat
folosirea adezivului histoacrilic in cazul traumelor
de ficat si splina, cu scop hemostatic. Cercetarile his-
tologice au ardtat o infiltratie extensiva granulocita-
rd la a 2-a zi. La a 7-a zi de experiment nu au fost
depistate semne reactive acute in tesuturile epiteliale
si mezenchimale si, restabilirea totald a capsulei fi-
catului [84]. Sazgun si coaut. in anul 2006, au uti-
lizat in conditii experimentale la sobolani adezivul
histoacrilic in caz de traume a duodenului. In timpul
reviziei cavitatii peritoneale la sobolani a fost deter-
minat procesul neaderential. Microscopic au fost de-
pistate celule gigante a corpurilor strdine 1n cantitati
moderate, inflamatia granulomatoasa la nivelul seroa-
sei. Intensitatea procesului inflamator diminueaza in
stratul muscular si mucos. Adezivul a fost evidentiat
in spatiile libere a stratului seros, in general pe cir-
cumferinta liniei de sutura [85]. Efectele negative ale
adezivelor cianoacrilat sunt urmatoarele: histotoxici-
tate, formarea granulomelor extinse, proces aderenti-
al marcat, atenuarea proceselor de regenerare. Avan-
tajele — functioneaza la nivelul peretelui intestinal si
pe toatd suprafata aplicarii adezivului, interactiunea
intre polimerii cianoacrilati nu duce la distrugerea
structurii si integritatii tesuturilor implicate [86].
Siguranta anastomozei poate fi obtinuta, pe
contul utilizarii peliculelor de colagen, care se apli-
ca prin 2 metode — fixarea peliculei din interior (din
partea stratului mucos) si din exterior (din partea
stratului seros). Suturarea peliculei de polietilen din
partea stratului mucos pe langa amplificarea rezis-
tentei mecanice a anastomozei, permite depozitarea
preparatelor medicamentoase (antibiotice) intre pe-
licula si stratul mucos a intestinului. Aceasta reduce
considerabil posibilitatea dezvoltarii microabceselor
in regiunea suturii intestinale si aparitiei dehiscentei
acesteia. Acoperirea liniei suturii anastomozei din
partea stratului seros permite diminuarea frecventei
complicatiilor postoperatorii, inclusiv si a dehiscen-
tei suturii anastomotice in conditii de peritonita. Este
necesar de retinut, ca utilizarea peliculelor de colagen
are un efect pozitiv la evoluarea proceselor precoce
in zona anastomozei intestinale pe baza izolarii me-
canice, 1nsad influenteazd nesemnificativ la procesele
de regenerare [87]. Pentru fixarea peliculei sunt nece-
sare suturi aditionale sau adezive biologice [88]. lar
modelarea peliculei in cazul edemului si proceselor
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inflamatorii 1n peretele intestinal, si in special langa
mezou, este deosebit de dificild si nu permanent efec-
tiva. Ulypkamun b. si coaut. in anul 2009, au efectuat
un studiu experimental cu folosirea substantei fibrin-
colagen cu preparate antibacteriale introduse la 181
de pacienti cu pronostic nefavorabil. Interventiile
chirurgicale se efectuau in conditii de peritonita di-
fuza. Au fost descrise doar 2 cazuri de dehiscentd a
anastomozei. Contraindicatii pentru folosirea acestei
metode Illypkanun b. si coaut. considera - fortifica-
rea suturii intestinale aplicate tehinic incorect si lichi-
darea fistulelor intestinale [75].

Spre regret utilizarea peliculelor de colagen si a
adezivelor cianoacrilati nu asigurd 100% ermetism,
in pofida micsorarii considerabile a frecventei de-
hiscentei anastomotice. Aceasta problema necesita o
abordare complexa, la toate etapele, pregatirea pre-
operatorie corespunzatoare a pacientului, tactica in-
traoperatorie corectd, care include protejarea locald a
zonei anastomozei, monitoringul minutios §i un trata-
ment postoperator corespunzator.
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Rezumat

Actualmente dehiscenta suturii intestinale reprezinta
o complicatie periculoasd 1in chirurgia colorectald. Inci-
denta dehiscentei anastomotice variaza de la 2 la 24%. In
pofida performantelor medicinei contemporane o scadere
considerabild a frecventei dehiscentei anastomozei intes-
tinale pe parcursul ultimilor *30 de ani nu s-a evidentiat.
In rezultat, frecvent apirea necesitatea interventiei chi-
rurgicale repetate. Se determind o sporire semnificativa a
morbiditatii si mortalitatii. Dehiscenta anastomozei poate
fi considerat unul din indicatorii de calitate a functionalita-
tii centrului specializat.

Summary

Up tot date suture leakage is a potentially life thre-
atening complication in colorectal surgery. The incidence
of suture leakage varies between 2 and 24%. Regardless
recent achievements the frequency of suture leakage was
not reduced in the last 30 years, although new surgical
techniques are widely used. As a result the postoperative
morbidity and mortality are also significant. Suture leakage
rate could be considered as one of the surgical care quality
indicators.

Pesrome

Jaxke He3HAYMTEINbHAS HEOCTATOYHOCTh 1B KUIICY-

HOTO aHACTOMO3a SIBJIAETCS MOTCHIMAIBHO OMACHBIM JUIs
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JKM3HU OCJIO)KHEHHEM B KOJOpPEKTaIbHOW xupypruu. Ciy-
Yanu HEIOCTaTOYHOCTH IBa BAPbUPYIOT OT 2 110 24%. He-
CMOTpS Ha IIPOTPECC B XUPYPIUH 4aCTOTA HEAOCTATOUHOCTH
I11Ba KUIIIEYHOTO aHACTOMO3a HE CHIDKAJIACh B TEUCHHUE T10-
cieqanx 30 net. B pesynbrare nocieonepanoHHbIX 0CI0K-
HEHUI U T0Ka3aTelI CMEPTHOCTH 1TOCJIE JAHHOTO OTIEPaTHB-
HOTO BMEIIATENIBCTBA TAKXKE SIBISIFOTCS CYIIECTBEHHBIMH.
Bo3HHKHOBEHHE HEJOCTATOYHOCTH IIBAa KUIIEYHOTO aHa-
CTOMO32 MO)XHO paccMaTpuBaTh KakK OJWH W3 ITOKa3arenen
KadecTBa OKa3aHHOW XMPYPTrUUECKON TOMOIIIH.

ALGORITMUL DE CONDUITA
CHIRURGICALA AL PACIENTILOR CU
GANGRENA FOURNIER

Serghei Ignatenco’, dr. in med., conf.univ.,
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Artur Bragaru?, medic-urolog,

Serghei Pogonea’, medic-urolog,
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!Clinica de Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”,
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Medicina Urgenta

introducere

Tratamentul chirurgical al gangrenei Fournier tot
mai frecvent devine un subiect de discutii in literatu-
ra de specialitate. In sursele literare internationale nu
exista opinii identice in ceea ce priveste volumul in-
terventiei chirurgicale. Unii autori propun de efectuat
multiple incizii ale scrotului §i tesuturilor adiacente
cu drenarea ulterioara a lor. [1-8]. Aceasta tactica
nu asigurad inlaturarea completa a tesuturilor afecta-
te, aerarea maxima, inspectia adecvata a plagii si de-
pistarea la timp a noilor zone de necroza. Alti autori
pledeaza pentru un tratament conservator i numai
cand va apdrea linia de demarcatie de intervenit chi-
rurgical [9-13]. Astfel de interventii chirurgicale sunt
primejdioase, deoarece duc la raspandirea procesului
supurativ necrotic cu dezvoltarea intoxicatiei grave,
sepsisului si decesului [6,14]. Actualmente, majorita-
tea autorilor propun de efectuat debridari agresive a
tesuturilor necrotice, fara sa precizeze volumul inter-
ventiei chirurgicale si conduita de mai departe a plagii
[15-18]. Numarul debridarilor chirurgicale poate va-
ria intre 1-16 [19,20]. Chawa S.N. et al. [21] conside-
ra cd o importanta deosebita in tratamentul gangrenei
Fournier 1i apartine nu cantitatii, ci calitatii interventi-

ei chirurgicale. Dupa debridare, in plaga nou formata,
raman resturi de tesuturi necrotizate si devitalizate,
chiaguri de sange, microorganisme, care dupa sana-
re cu apa oxigenata sau alte antiseptice nu tot timpul
sunt Inlaturate. Din aceasta cauza, procesul infectios
in plagd poate sa progreseze si foarte des sunt nece-
sare de efectuat reinterventii chirurgicale [21,22].
Pentru a imbunatati eficacitatea interventiei chirurgi-
cale se propune, ca plaga nou formata sa fie supusa
actiunii jetului pulsatil sau vacuumului [23,24]. Multi
autori pentru pregatirea plagii catre inchidere, in pe-
rioada postoperatorie o trateaza cu diferite antiseptice
(solutie 3% Peroxid de hidrogen, Betadina, Polyhe-
xanid 0,04%, solutie Clorura de natriu 10% si al.).
Unii - folosesc unguentele hidrosolubile, mierea de
albine [23,25,26]. Recent, tot in acest scop, au apa-
rut publicatii unice de utilizare a vacuum aspiratiei
(VAC-vacuum assisted closure) [27,28]. In literatu-
ra este discutabila problema in privinta orhectomiei,
penisectomiei, aplicarii cistostomelor, colostomelor.
Multi autori considera, ca pentru a salva pacientul de
la moarte este indicata scrotectomia, cistostomia, co-
lostomia, dupa necesitate — penisectomia [6,29-31].
Brissiaud J.C. et al. [31], afirma ca cistostomia si co-
lostomia trebuie sa fie aplicate numai in cazuri ex-
ceptionale. Rezultatele tratamentului chirurgical sunt
nesatisfacitoare. Cele mai multe studii indica o ratd a
mortalitatii de la 20% pana la 40% [32,33], iar la unii
autori ea atinge 50-78% [34].

Scopul lucrarii. Prezentarea algoritmului com-
plex de conduita chirurgicala a pacientilor cu gangre-
na Fournier.

Material si metode. in perioada anilor 1994-
2012, in Clinica Chirurgie nr. 1 ,,Nicolae Anestiadi” si
sectia urologie a CNSPMU au fost operati 64 pacienti
cu gangrena Fournier, cu varsta medie de 49,6 1,7
ani. Din ei 56 (87,5%) barbati si 8 (12,5%) femei.
Varsta medie la barbati a variat de la 19 la 81 de ani,
la femei — 45-82 de ani si in mediu a constituit, cores-
punzator 48,1+1,8 si 60,4+3,7 ani. Sursa de infectie
in 38 (59,3%) din cazuri a fost urogenitala, inclusiv
procesele cutanate a organelor genitale, in 20 (31,3%)
— anorectala si In 6 (9,4%) - sursa de infectie s-a aflat
la distanta sau In vecindtatea perineului. Interventia
chirurgicald la 51 (79,7%) pacienti a fost efectuata
sub anestezie generald: din ei 38 (59,4%) cu venti-
latie artificiala pulmonara, 13 (20,3%) cu respiratie
spontand iar la 13 (20,3%) - spinala si nici intr-un caz
sub anestezie locala.

Rezultate si discutii. Gangrena Fournier este
definita ca o fasceitd necrozantd, infectioasa, polimi-
crobiand, ce afecteaza regiunea perineald, urmata de
tromboza vaselor tesutului subcutan cu necroza pielii
si raspandirea procesului infectios 1n regiunile adia-
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Figura 1. Gangrena Fournier la nivelul genitalelor cu raspandirea ei pe peretele abdominal.

cente - peretele abdominal, fese, coapse s.a. (figura
1).

Din pacate, cu exceptia urologilor si chirurgilor
generalisti, medicii nu sunt informati despre aceasta
boala. Datoritd raritdtii ei, chiar si in conditiile de-
partamentelor de chirurgie generald si urologie, gan-
grena Fournier este diagnosticata tardiv. Majoritatea
specialistilor nu cunosc anatomia topografica, relatiile
anatomice ale structurilor superficiale si profunde ale
perineului si regiunilor invecinate, caile de raspandire
a infectiei, particularitatile tehnicii operatorii. Parti-
cularitatile interventiei chirurgicale ale acestei locali-
zari 1n literatura practic nu sunt discutate. Interventia
chirurgicala de multi chirurgi este efectuata cu incizii
mici, fard excizia tesuturilor necrotizate si imbibate
cu puroi. Ca dovada, va prezentam urmatoarele ca-
zuri (figura 2).

Reiesind din aceste considerente am socotit utila
familiarizarea chirurgilor si urologilor practicieni cu
experienta noastra de tratament a pacientilor cu gan-
grena Fournier, bazata pe algoritmul complex de con-

duita chirurgicala elaborat la Catedra chirurgie nr. 1
,,Nicolae Anestiadi”, care include:

1. Debridarea chirurgicala agresiva a focarului
purulent.

2. Elevarea si fixarea lambourilor de piele.

3. Prelucrarea suplimentara a plagii nou formate
cu jet pulsatil, vacuum.

4. Revizia si sanarea zilnica a plagii sub aneste-
zie generala.

5. Tratamentul plagii cu unguente hidrosolubile.

6. Vacuum aspiratia plagii.

7. Drenarea inchisa a plagii cu tuburi perforate.

8. Aplicarea suturilor secundare sau autodermo-
plastia.

9. Lavajul continuu sau fractionat al plagii cu
antiseptice in perioada postoperatorie. Dupa stabili-
rea diagnozei se incepe resurcitarea in sectia de rea-
nimare sau direct pe masa de operatie in dependenta
de starea generala a pacientului, restabilind volumul
sangelui circulant, frecventa si ritmul cardiac, ten-
siunea arteriald, diureza orarda, metabolismul acido-

Figura 2. Interventii chirurgicale incorecte in gangrena Fournier.
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Figura 3. Incizia pielii in fosa ischiorectald, pe scrot, regiunea inghinala si peretele antero-lateral al
abdomenului cu debridarea agresiva a tuturor tesuturilor necrotice si edematiate.

bazic si hidrosalin, glicemia. Dupa obtinerea stabili-
tatii hemodinamicii si functiilor vitale, sub anestezie
generala sau spinald, si nici intr-un caz sub anestezie
locald, se recurge imediat la interventie chirurgicala,
deoarece gangrena poate progresa cu o viteza de 2,5
cm pe ord [35]. Pacientul trebuie amplasat pe masa de
operatie, n pozitie ginecologica, cu bazinul ridicat pe
un val din material moale. Pentru a nu leza uretra in
timpul debridarii agresive, obligator nainte de opera-
tie se cateterizeaza vezica urinard. Cateterul in timpul
operatiei va servi ca reper de protectie a uretrei.

Antibioterapia, pand la cunoasterea microorga-
urmatoarea asociere de preparate antimicrobiene: 1.
Cefalosporine generatia III-IV 2. Aminoglicozide.
3. Derivati nitroimidazolici (Metronidazol, Tinidazol
Ornidazol). Tratamentul antimicrobian se incepe in
timpul pregatirii pacientului catre operatie inaintea
interventiei chirurgicale. Ulterior antibioticele se in-
dicad conform antibioticogramei.

-Tehnica debridarii chirurgicale agresive a fo-
carului purulent

Incizia pielii de asupra focarului purulent s-a fa-
cut pana in limitele tesuturilor intacte. in fosa ischio-
rectala, incizia trebuie efectuata, paralel cu rectul, la
mijlocul distantei dintre orificiul anal si tuberculul
ischiadic. Daca incizia va fi aproape de tuberculul is-
chiadic se pot leza nervul pudent si vasele pudente
interne; daca incizia se va face langa rect se pot leza
muschiul sfincterului anal extern si m.levator ani,
si ca rezultat infectia din fosa ischiorectala poate fi
translocatd mecanic 1n spatiul pelvian subperitoneal.
Incizia pe scrot depinde cat de raspandit este procesul
supurativ-necrotic. Daca in proces este implicat unul
sau ambele hemiscroturi, fard implicarea septului

scrotal, incizia am facut-o separat pe traiectul testi-
colului si cordonului spermatic. La femei - pe traiec-
tul labiei mari. Atunci, cand sunt necrozate ambele
hemiscroturi si septul scrotal, am recurs la scrotecto-
mie, care am efectuat-o in 3 cazuri. Incizia pe peretele
anterolateral al abdomenului am efectuat-o paralel si
mai sus cu 6-7 cm de ligamentul Pupart. Pe cutia tora-
cicd - paralel liniilor axilare. Debridarea chirurgicala
agresiva la toti cei 64 de pacienti s-a efectuat dupa
principiul exciziei, inlaturand toate tesuturile necro-
zate i edematiate (figura 3). Greseala, care o comit
unii chirurgi constd in aceea, cd ei nu Inlatura tesu-
turile edematiate si din aceasta cauza, pe parcurs, pe
traiectul acestor tesuturi, procesul se raspandeste mai
departe. Examenul patomorfologic al acestor tesuturi
a demonstrat, ca ele sunt inalt contaminate cu micro-
organisme si deaceea trebuie excizate.

In fosa ischiorectald se giseste o masd volumi-
noasa de grasime, devizata de multiple fascicole con-
junctivo-fibroase orientate neregulat (particularitate
anatomica regionald). Atunci, cand sursa de infectie
a gangrenei Fournier este de origine anorectald, cu
implicarea in proces a tesutului adipos a fosei ischio-
rectale, noi recomandam de excizat tot tesutul adipos,
impreund cu septurile conjunctive. Nerespectarea
acestui principiu la inceputul studiului nostru, a dus in
3 cazuri la raspandirea procesului necrotic pe traiec-
tul acestor septuri, cu toate ca, dupa excizia focarelor
necrotice, tesuturile restante pareau viabile. Penrtu a
proteja rectul si vaginul de iatrogenie, noi efectuam
debridarea tesuturilor necrotice din jurul rectului si
vaginului sub control tactil (cu dejetul introdus in
rect sau vagin). Colectiile purulente din spatiul sub-
peritoneal al bazinului mic se dreneaza prin fisura
dintre m.levator ani si muschiul coccigian. In regiu-
nea scrotului, in procesul infectios mai frecvent sunt
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Figura 4. Fixarea lambourilor de pielea intactd.

implicate straturile superficiale. Cordonul spermatic,
testiculul si epididimusul foarte rar sunt afectate de
infectie, datoritd particularitatilor de vascularizare a
acestei zone. Din cele 6 orhectomii efectuate, 2 pe
dreapta si 4 pe stanga, numai 3 au fost argumentate:
1- dupa trauma testiculului, 1- dupa deschiderea in-
corectd a gangrenei Fournier cu lezarea testiculului,
pana la internare 1n clinica si 1- dupa orhoepididimita
destructiva. Atuci cand, tunicile testiculului si ale cor-
donului spermatic sunt implicate in procesul necrotic
si nu se detaseaza de la ele, iar viabilitatea acestora
sunt compromise, trebuie temporar de renuntat de la
orhectomie pe o perioada de 24 de ore si numai dupa
examinarea repetata si confirmarea necrozei de recurs
la ea. Lipsa de experientd ne-a impus in 3 cazuri sa
efectudim orhectomii neintemeiate. Daca in timpul
debridarii testiculele sunt gasite necrotizate, ar trebui
de suspectat un proces purulent retroperitoneal, care
poate sd ducd la tromboza arterei testiculare. Cis-
tostomia suprapubiand a fost aplicatd la 11 barbati:
5- dupa leziunea uretrei, 2- cu tumora de prostata,
1- cu cavernita bilaterald, 3- cu hemipareza inferioa-
rd. Directionarea tranzitului intestinal prin aplicarea
sigmostomei terminale a fost efectuatd in 3 cazuri:
la 2 pacienti dupa ruptura posttraumatica a rectului
si la 1- dupa paraproctitd anaeroba cu defect masiv
pe peretele posterior al rectului. Toti acesti 3 pacienti
au decedat. Daca procesul infectios se raspandeste
in canalul inghinal pe traiectul tunicilor cordonului
spermatic, atunci canalul inghinal trebuie deschis si
excizate toate tunicile afectate pana la tesut sanatos.
Canalul inghinal se lasa deschis. Tot asa se procedea-
za si la femei, cand n proces sunt implicate portiunile
distale ale ligamentului rotund uterin.

- Fixarea lambourilor de piele
Indata dupa debridare, lambourile de piele de
la marginea plagii operatorii trebuie intoarse, aranja-

te pe comprese de tifon si suturate de pielea intacta.
Astfel se asigurd aerarea maxima, inspectia adecvata
a plagii, depistarea la timp a noilor zone de necroza si
schimbul pansamentului cu dureri minime (figura 4).

-Prelucrarea suplimentara a plagii cu jet
pulsatil sau vacuum

Plaga nou formatd dupa debridare, poate fi su-
pusa actiunii jetului pulsatil sau vacuumului [23,24].
Efectul prelucrarii cu jet pulsatil consta in actiunea
mecanici a jetului pulsatil asupra plagii. in faza de
»compresie” jetul de lichid elibereaza elementele slab
fixate ale plagii, in acelasi timp §i microorganismele,
iar in faza de “decompresie” ele se Inlatura din plaga
cu fluxul de lichid. Folosirea jetului pulsatil ne-a per-
mis addugator de a depista 1n plaga tesuturile nevia-
bile. Tesuturile sanatoase, dupd actiunea jetului pul-
satil, raman nemodificate, cele neviabile devin pale si
respectiv sunt excizate. In calitate de solutie pentru
prelucrarea plagii cu jet pulsatil folosim solutia izo-
tonicd de Clorura de natriu, la care adaugam antibio-
tice cu spectru larg de actiune - aminoglicozide, ce-
falosporine. Am demonstrat, cd concentratia optimala
a antibioticului in solutia de lucru este de 5 mg/ml
(2 g 1a 400 ml solutie Clorura de natriu 0,9%). Aceas-
ta prelucrare suplimentara micsorezd maximal numa-
rul de microbi in plaga, elimind din plaga tesuturile
devitalizate, normalizeazd componenta celulara, cre-
eaza In peretii plagii o concentratie de antibiotic ce
depaseste concentratia minima de inhibitie a micro-
bului de 2-4 ori si care se mentine 1n tesuturi 4-6 ore
(figura 5).

Actiunea vaccumului asupra plagii se bazeaza
pe faptul, ca presiunea negativa are un efect puternic
de curdtire a suprafetei plagii de detrit, fragmente de
micronecroza si microflord. Procedura dureaza 5-10
minute si depinde de marimea suprafetei plagii (fi-
gura 6).
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Figura 5. Aparatul Surgilav (firma ,,Stryker Corporation”, USA) pentru prelucrarea suplimentarad a

”»

plagii cu jet pulsatil. Aspect intraoperator.

-Revizia si sanarea zilnica a plagii sub aneste-
zie generala

Dupa debridarea initiala primul pansament il
efectudm a 2-a zi in sala de operatie sub anestezie ge-
nerald. Plaga trebuie sa fie atent examinata in vederea
excluderii noilor zone de necroza, care pot surveni. in
caz de aparitie a acestora, se recurge la debridarea re-
petatd. Vrem sa mentionam, ca succesul tratamentului
depinde de calitatea debridarii chirurgicale initiale.
Sedintele chirurgicale (pansamentele) trebuie efec-
tuate zilnic, sub anestezie generala, pana la stoparea
procesului necrotic. In cazul in care semnele septice
nu diminueaza, dupa debridarea primara, trebuie de
cautat focarul infectios restant, care n-a fost depistat
initial sau care poate sa apara pe parcurs.

-Tratamentul plagii cu unguente
hidrosolubile

Cel mai frecvent, pentru tratamentul local al pla-
gii in perioada postoperatorie, folosim unguentele
solubile 1n apa - levomecol, levasin, dioxicol, toate
fabricate pe baza de polietilenglicol (figura 7).

Metodologia de aplicare pe plaga a acestor ungu-

ente este slab cunoscuta de chirurgi. Majoritatea chi-
rurgilor aplica pe plagad unguentul si acopera plaga cu
2-3 mese sterile. Aceasta tehnica de pansare este vici-
oasd. Unguentele hidrosolubile trebuie incalzite pana
la stare lichida. In manusi sterile mesele se imbiba cu
unguent pana la aspect semiumed. Dupa aceea cu ele
se acopera toatd suprafata plagii, iar de asupra lor se
aplica 7-8 straturi de mese sterile Tn care se absoarbe
continutul plagii. Pansamentul se schimba o data in
24 de ore. Durata de tratament cu unguente hidroso-
lubile poate varia de la 10 pana la 14 zile, si depinde
de gradul de raspandire a procesului infectios.

-Vacuum aspiratia
assisted closure)

Vacuum aspiratia este o tehnologie relativ noua,
care functioneaza pe baza presiunii negative.Tehnica
de aplicare a sistemei VAC este foarte simpla. Dupa
stoparea in plagd a procesului supurativ-necrotic, pe
suprafata ei se aplica un fragment de burete din po-
liuretan, cu dimensiunile porilor de 400-600 pwm, apoi
intreaga zona este acoperitd cu o peliculd antimicro-
biana, adeziva, transparentd, care este bine fixatd de

plagii (VAC-vacuum

Figura 6. Dispozitive pentru vacuumarea plagii. Aspect intraoperator.
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Figura 7. Tratament local cu unguente hidrosolubile. Aspect al plagii peste 14 zile.
Spatiile ischiorectale drenate cu tuburi perforate pentru lavaj fractionat.

pielea sanatoasa la 5-6 cm de la marginea plagii. Dupa
fenestrarea peliculei antimicrobiene pe suprafata bu-
retelui se aplicd un dispozitiv din masa plasticd in
forma de palnie, care este conectat prin tuburi la apa-
ratul de aspiratie. Presiunea negativa reduce edemul,
amelioreaza fluxul de sange n peretii plagii, reduce

cantitatea de microbi in plaga, favorizeaza cresterea
numarului de capilare, tesutului de granulatie, micso-
reaza termenii de pregatire a plagii pentru inchiderea
ei. Vacuum aspiratia a fost aplicata la 4 pacienti. Pre-
siunea negativa s-a mentinut la nivelul de 120 mm
Hg, ciclu continuu. Reinstalarea sistemei s-a efectuat

Figura 9. Pregatirea lojei sub tegumentul coapselor si transpozitia testiculelor.
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Figura 10. Drenarea inchisa a plagii cu tuburi perforate pentru lavaj continuu sau fractionat.
Aplicarea suturilor secundare.

Figura 11. Aspectul pacientilor la distanta dupa transpozitia testiculelor sub tegumentul coapselor,
inchiderea plagilor cu suturi secundare sau autoderma.

o data 1n 48 de ore. Dupa 2 reinstalari durata de aspi-
ratie poate fi maritd pana la 72 de ore (figura 8).

- Drenarea inchisa a pligii cu tuburi perfora-
te pentru lavaj continuu sau fractionat. Aplicarea
suturilor secundare sau autodermoplastia

Inchiderea plagii o facem in prezenta urmitoa-
relor criterii: lipsa inflamatiei in jururl plagii, acope-
rirea plagii cu granulatii, tipul inflamator-regenerator
al frotiurilor citologice, numarul de microbi in 1 gr
de tesut mai mic de 10°. in lipsa scrotului efectudm
transpozitia testiculelor sub tegumentul coapselor,
procedeu, care a fost efectuat la 7 pacienti, din ei la 3
bilateral (figura 9).

Plaga o Inchidem cu suturi secundare sau auto-
derma. Obligator efectuam drenarea inchisa a plagii
cu lavaj continuu sau fractionat dupa metoda — elimi-
nare pasiva, folosind solutii antiseptice. Lavajul frac-
tionat 1l efectudm de 4 ori cate 3 ore cu interval de 3
ore cu frecventa de 30-40 picaturi in minut, folosind
1200 ml in 24 de ore. Drenul este inlaturat in lipsa
semnelor de inflamatie la a 4-5-a zi, iar suturile peste

2 saptamani. In cazurile, cand este imposibil de inchis
toata plaga instantaneu, recurgem la inchiderea ei pe
etape (figurile 10, 11).

Abaterea de la aceste principii duce la extinderea
procesului supurativ-necrotic, alterarea rapida a starii
generale a pacientului, marirea inevitabild a volumu-
lui si riscului interventiei chirurgicale.

Concluzii

1. Dupa diagnosticarea gangrenei Fournier, paci-
entii necesitd o interventie chirurgicala imediata sub
anestezie generala sau spinald si nici intr-un caz sub
anestezie locala.

2. Debridarea chirurgicald adecvata este veriga
principald in tratamentul acestor pacienti.

3. Tehnicile noi (prelucrarea suplimentara a pla-
gii cu jet pulsatil si vacuum, vacuum aspiratia plagii)
permit reducerea termenilor de pregatire a plagii pen-
tru Inchiderea ei.
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Rezumat

In prezenta lucrare ne-am propus ca scop prezentarea
algoritmului complex de conduitd chirurgicald a pacienti-
lor cu gangrena Fournier. Sunt prezentate particularitatile
interventiei chirurgicale la bolnavii cu gangrena Fournier,
tehnicile noi de ameliorare a eficacitatii interventiei chi-
rurgicale - prelucrarea suplimentard a plagii nou formate
cu jet pulsatil si vacuum, indicatiile in privinta orhectomi-
ei, aplicarii cistostomelor, colostomelor, conduita de mai
departe a plagii, vacuum aspiratia plagii (VAC-vacuum
assisted closure). Este reflectata tehnica transpozitiei testi-
culelor in caz de lipsa a scrotului, drenarea inchisa a plagii,
aplicarea suturilor secundare si autodermoplastia. Toate
etapele, algoritmului complex de conduita chirurgicald a
pacientilor cu gangrena Fournier, sunt argumentate cu fo-
toimagini proprii.

Summary

In this article we have proposed an algorithm of sur-
gical management of the patients with Fournier’s gangre-
ne. We presented particularities of surgical- debridement,
new techniques of improvement of the efficacy of surgi-
cal treatment aditional wound treatment with pulsatile
jet and vacuum, indication for orhiectomy,cystostomy,
colostomy,subsequent wound management, vacuum assis-
ted closure. It is reflected the tecqnique of transposition of
testis in case of absent of scrotum, application of secondary
sutures and autodermoplasty. All the stages of the complex
algorithm of conduites of patients with Fournier’s gangre-
ne are argumentated with intraoperative images.

Pe3rome

B sT0li cTarbe Mbl NPEAIOKUIA KOMIUIEKCHBIN ajro-
PUTM XHUPYPTUYCCKOTO BEACHUS OOJNBHBIX C TaHTPCHOM
Oypube. [IpencTaBaeHbBl 0COOCHHOCTH XHPYPTHYCCKOM
00paboTKkH y OONBHBIX C TaHrpeHoil DypHbE, HOBBIC
TEXHOJIOTHH JIJIsl TIOBBIICHUS 3(PPEKTUBHOCTH XHUPYP-
THYCCKON 00paboTKU - 00paboTKa paHbl MYIbCHPYIOLICH
CTPYH KUIAKOCTH M BaKyyMOM, BaKyyM acIuparusl paHbl
(VAC-vacuum assisted closure), moka3aHusi K BBIIOJHE-
HUSI OPXEKTOMHH, SIUIHUCTOCTOMHH, Kojoctomun. OTpa-
JKeHa TeXHUKA TPAHCIIO3UIINU SUYEK B CIy9Iae OTCYTCTBHUS
MOIIIOHKH, 3aKPBITOTO IPEHUPOBAHUS PAHBI, HATIOKCHHS
BTOPHYHBIX IIIBOB M ayTOACPMOIUIACTHKH. Bce 3Tamsl Kom-
TUIEKCHOTO aJITOPUTMa XUPYPTHUECKOTO BEACHUS OOIBHBIX
¢ raarpeHoil OypHbe MOATBEPKICHBI COOCTBEHHBIMU (hO-
TOCHUMKAMHU.
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Introducere

Succesul tratamentului la pacientii traumatizati,
complicat cu hemoragie retroperitonealda (HR), in
mare masura depinde de tratamentul parezei intestina-
le [1-14]. Spatiul retroperitoneal este un spatiu recep-
tiv, cu o multime de formatiuni si terminatii nervoase.
Leziunile posttraumatice a organelor retroperitoneale
duce la HR, care imbiba tesutul inconjurator, provo-
cand iritarea nervilor, pareza tractului gastrointestinal
(TGI) si dezvoltarea obstructiei intestinale dinamice
[3,5-9,11]. Pareza intestinala precoce posttraumatica
se considerd ca un simptom patognomonic a HR, in
plus, afectarea motilitatii gastrointestinale poate fi o
complicatie a laparotomiei postoperatorii [1-14]. Pa-
togeneza este dificild. Rolul principal 1i revine maririi
tonusului sistemului nervos simpatic, eliminarii kate-
holaminei, spasmului vaselor sangvine, dereglarilor
hemodinamice si metabolice in tesuturile intestinului,
precum si reducerea activitatii bioelectrice a TGI. Pa-
reza structurii musculare netede a intestinului contri-
buie la marirea permeabilitatii vasculare, tulburarilor
de secretie si de absorbtie, provocand pierderea ire-
mediabila de apa, electroliti, proteine si o depreciere
a metabolismului celular. In astfel de conditii, evolu-
eaza foarte rapid modificarile distructive in mucoasa
intestinului, ceea ce duce la o patrundere masiva de
microbi si toxine in circuitul limfatic si sangvin cu
dezvoltarea complicatiilor infectioase. Astfel, se for-
meazad un lant de tulburari sistemice profunde, ince-
putul caruia fiind tulburdrile in functia motorie a TGI
[3-7,9,11,13,14].

Scopul: Identificarea complexului de masuri efi-
ciente terapeutice a parezei intestinale n traumatism,
complicat cu hemoragie retroperitoneala.

Material si metode: S-a efectuat analiza trata-
mentului a 195 de pacienti cu traumatism, complicat
cu HRP, tratati in Clinica Chirurgiei nr. 1. Bolnavii au
fost divizati in doua loturi: Lotul I de studiu - 152 de
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Tabelul 1
Datele parezei intestinale, constatate la pacientii din lotul de studiu, dupa laparotomie
si tratament conservativ
Laparotomia Tratament conservativ
n deces deces supra- parez n deces deces Parez
<3 zile vietuiti intestinal <3zile intestinal
L.S. 117 50 39 64 23(29,48%) 36 13 12 -
L.C. 33 8 8 26 7(26,92%) 10 1 1 -
Total: 150 58 47 90 30(28,84%) 46 14 13 -

pacienti cu traumatism pelvio-abdominal, complicat
cu HRP. Barbati-104(68,42%), femei- 48(31,57%).
Varsta medie-38,81+£16,03 ani. Lotul II, de con-
trol- 43 pacienti cu traumatism abdominal asociat,
complicat cu HRP, cauzata de leziuni a organelor/
tesuturilor retroperitoneale. Barbati- 36(83,72%),
femei- 7(16,27%). Varsta medie- 41,37+£16,74. Cau-
zele traumatismului: accidente rutiere- 109(55,89%),
catatraume- 59(30,25%), strivire- 11(5,64%), lovituri
directe- 8(4,1%), altele 8(4,1%). Algoritmul condui-
tei medico-chirurgicale a traumatizatilor a depins de
stabilitatea hemodinamicii si a fost aplicatd conform
tacticii stabilite In Clinica Chirurgiei nr.1. Mortalita-
tea a constituit 36,92% (72) din cazuri. Cauzele dece-
sului, n care hemoragia retroperitoneala si complica-
tiile sale direct sau indirect a influentat rezultatul bo-
lii: soc ireversibil (28), insuficienta poliorganica (29),
insuficienta cardiovasculara (8), complicatii septice
(3), CID (1) cazuri.

Rezultate si discutii: Datele cauzelor parezei in-
testinale constatate la pacientii din loturile de studiu:
Lotul de studiu (L.S.) si Lotul de control (L.C.) sunt
prezentate in tabelul 1.

In lotul de studiu (152) s-a constatat 23(29,48%)
cazuri de pareza intestinald din 78 de pacienti (64 su-
pravietuiti si 14 pacienti dupd laparotomie, care au
decedat dupa 3 zile de la laparotomie), in lotul de
control s-au constatat 26,92% cazuri. In grupa tota-
la de investigatie pareza intestinald s-a constatat in
28,84% cazuri (din 104 pacienti). Efectul negativ a
parezei intestinale asupra complicatiilor §i rezultate-
lor de tratament, demonstreaza datele din tabelul 2.

Din cei 30 de pacienti cu pareza intestinala, in
63,33% (19) cazuri au dezvoltat complicatii: septi-
ce-33,33% (10), MODS, in 21,73% (5) de cazuri; in
14 cazuri (60,89%) a survenit decesul.

Caz clinic: Pacientul 1.M., b/55, f/o 14308, a
fost spitalizat de urgentd dupa catatrauma. Investiga-
tie completa. Obiectiv: Glasgow-15, Algover-0,69,
ISS-24. Suspectie la lezarea organului cavitar. Lapa-
rotomie de urgentd. Diagnostic postoperator: ,,Trau-
matism asociat. Trauma inchisa a toracelui, fractura
coastei X pe stanga. Trauma Inchisa a abdomenului
cu lezarea retroperitoneala a duodenului, contuzie
cefalicd a pancreasului. Fractura bazinului tip A, He-
matom retroperitoneal pe flancul drept”. Tratament
postoperator complex. Dupa interventie s-a dezvoltat
complicatiile: pareza intestinala cu obstructie intesti-
nala dinamica, pancreatita acuta posttraumatica, pne-
umonie, flegmon retroperitoneal pe dreapta. Trata-
ment conservativ fard succes. Bolnavul a decedat la a
11-a zi de la trauma. La acest pacient prima complica-
tie dupa interventie chirurgicala a fost constata pareza
intestinala, care, direct sau indirect, a fost inceputul
unui lant complex de tulburari sistemice patologice
profunde de dezvoltare a complicatiilor: pneumonie,
infectarea hematomului retroperitoneal si raspandirea
de flegmon retroperitoneal. Tinand cont de datele au-
torilor [1-14] si de analiza ampla a datelor tratamentu-
lui a 30 (28,84%) pacientii cu traumatism, complicat
cu HRP si cu pareza intestinald, se pune in discutie si
se propune un tratament complex al parezei intestina-
le posttraumatice.

In stadiile initiale ale parezei, stimularea intes-
tinului se efectueaza prin administrarea medicamen-
telor care actioneaza lent asupra peristaltismului
intestinal, indiferent de volumul HR si de tipul de
interventie chirurgical. In aceastd etapa, stimularea
intestinului poate fi efectuata in urmatoarea ordine: in
primul rand, se efectueaza blocada ganglionara parti-
ala. Sol. Benzohexonium 2,5% + 1%, Sol. Pyrroxa-

Tabelul 2

Datele complicatiilor si cauzele decesului din numdrul de pacienti cu parezd intestinald

Pareza intestinala
Complicatii
: D
" n septice MODS alte eces
L.S. 23 16(69,56%) 8(34,78%) 5(21,73%) 3(13,04%) 14(60,89%)
L.C. 7 3 (42,85%) 2(28,57%) - 1(14,28%) -
Total: 30 19(63,33%) 10(33,33%) 5(21,73%) 4(13,33%) 14(60,89%)
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num in doza 0,2 ml/kg, Sol. Obsidan 0,1% 0,05 mg/
kg intr-un cocktail sub controlul ritmului cardiac si al
tensiunii arteriale. Dupa 40-60 de minute- sol. Prose-
rini 0,05% 1-2 ml, urmat peste 30 min de un clister
evacuator cu sol. Natrii chlorid 10% 100 ml.

Tratamentul parezei intestinale persistente in-
clude o gama de resurse fizice si medicamentoase.
Tratamentul conservativ al paraliziei intestinale, ar
trebui sa influenteze in special patogeneza obstructiei
intestinale:

1. Decompresiea TGI prin sonda nasogastrala.
Adminstrarea concomitentd n intestin a amestecuri-
lor de nutrienti.

2. Restabilirea homeostazei cu ajutorul terapiei
adecvate cu infuzii: sol. Glucosum 5% 500ml, sol.
Natrii chlorid 0,9% 400ml i/v 3(4) litri. Corectarea
echilibrului electrolitic, asigurd reaprovizionarea de
pierderi de potasiu, magneziu, clor, lipsa de care in-
rautateste in mod semnificativ atonia intestinului. Pa-
cientilor se administreaza: sol. Kalii chlorid 4% - 50
ml (10% 20 ml) + sol. Natrii chlorid 0,9% 400 ml/
sol. Glucoza 5% - 50 ml, de 3 ori/zi. Sau sol. 20ml +
Panangini sol. Natrii chlorid 400ml 0,9%.

3. Stimularea medicamentoasa a peristaltismului
intestinal (metode combinate). Pentru a asigura func-
tia contractild a peretelui intestinal de 3-4 ori/zi, pot
fi utilizate solutii polyionice: sol. Glucoza 20% 400
ml + sol. Kalii chlorid 4%, 20 ml + sol. Clorurd de
calciu 10%, 5 ml + sol. Magneziu sulfat 25% + 1 ml
de Insulini 20-25ED + sol. Euphyllinum 5ml 2,4%
i/v. Introducerea solutiei hipertonice i/v: sol. Natrii
chlorid 10% 60 ml. Inhibitori ai colinesterazei: sol.
Proserini 0,05%, de 1 ml, de 4-6 ori/zi; Ubretid 1 ml
de 0,05% 1 datd/zi. Pot fi utilizate clisme, de exem-
plu, Ognev, care contine cantitati egale de 50 ml de
sol. Natrii chlorid 0,9% + Oleum Vaselini + Peroxid
de hidrogen 3%. Cu toate acestea, utilizarea de clisme
are contraindicatii.

4. O metoda eficienta de stimulare intestinala,
inlaturarea durerii, imbunatatirea microcirculatiei in
intestin si echilibrului hidrosalin reprezinta blocada
epidurald efectuatd numai in prezenta normovolemi-
ei. Bloc epidural efectuat cu sol. Trimecainum 2,5%,
2 ml la fiecare 2-3 ore, timp de mai multe zile, sub
monitorizarea tensiunii arteriale, vomei etc. La toti
pacientii cu HR se recomanda efectuarea anesteziei
epidurale, care este una dintre cele mai avantajoase
metode de tratament a parezei intestinale.

5. Terapie de detoxicare: medicamentoasa, extra-
corporala.

6. Antibioticoterapia cu spectru larg de actiune.

7. Stimularea activitatii motrice a intestinului cu
ajutorul fizioterapiei, masajului peretelui abdominal
etc.

Tratamentul insistent conservativ, la a 6-8-a zi,
inlatura ileusul paralitic. In cazul in care dereglarile
sunt marcate pentru mai mult de 7 zile, fara o dinami-
ca pozitiva pronuntata, este necesar depistarea cauzei
stazei intestinale. Se indica: FGDS radiografie, lapa-
roscopie. In caz de dereglare a functiei de evacuare a
TGI mai mult de 10-15 zile, se efectueaza (re-), la-
parotomia. Tratamentul chirurgical presupune soluti-
onarea problemelor medicale: aplicarea laparotomiei
mediane, revizia cavitatii peritoneale, intestinului,
excluderea lezarii organelor intra-abdominale, pentru
inlaturarea obstacolelor din calea trecerii continutu-
lui intestinal, cum ar fi HRP masiv. Intraoperator este
necesar sa se efectueze o serie de masuri medicamen-
toase si fizice pentru profilaxia ileusului paralitic si
endotoxicozei: intubarea intestinului prin introduce-
rea transnazala a sondei biluminale, eliminarea con-
tinutului toxic. Se efectueaza blocada cu novocaina
a mezenterului intestinului cu sol. Novocaini 0,25%
150-300 ml. Drenarea peritoneului, spatiului retrope-
ritoneal, laparorafie.

Concluzii: In lotul de studiu, complicarea HR
cu pareza intestinala -28,84%(30) cazuri. In acest
grup de 30 de pacienti au dezvoltat complicatii: septi-
ce-33,33% (10), MODS- 21, 73% (5); in 60.89% (14)
pacienti — deces. Tratamentul complex al paraliziei
intestinale la pacientii cu hemoragii retroperitonea-
le posttraumatice ar trebui sa fie variat, in special sa
actioneze la toate etapele patogenezei, care permite
reducerea complicatiilor septice severe, cresterea efi-
cientei tratamentului i reduce mortalitatea in acest
grup de pacienti.
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Rezumat

Ileus paralitic, ca urmare a hematomului retroperito-
neal posttraumatic, reprezintd inceputul unui lant de tul-
burari profunde, sistemice si patologice ale organismului
uman, complicand si agravand rezultatele tratamentului
victimelor. Problema de prevenire §i tratament a parezei
intestinale, pe fundalul de hematom retroperitoneal, rama-
ne actuala si dificila pana in prezent. Ca urmare a conduitei
a 195 de pacienti cu traumatism, complicat cu hemoragie
retroperitoneald, pareza intestinala s-a depistat in 28,84%
(30) de cazuri. In acest lot de 30 de pacienti, sau dezvol-
tat complicatiile: septice - 33,33% (10), MODS - 21,73%
(5); in 60,89% (14) pacienti- deces. In articol se propune
un complex de tratament a ileusului paralitic la pacientii
cu hemoragie retroperitoneald posttraumatica, care previ-
ne dezvoltarea complicatiilor septice severe si la cresterea
eficacitatii tratamentului §i micsorarea mortalitatii in acest
grup de pacienti.

Summary

Paralytic ileus, as a result of post-traumatic retrope-
ritoneal hematoma, is the beginning of a chain of deep
systemic pathological disorders of the body, complica-
ting and worsening the results of treatment of victims. The
problem of prevention and treatment of intestinal paresis
with underlying retroperitoneal hematoma remains unre-
solved and actual. As a result of treatment of 195 patients
with trauma complicated by retroperitoneal hemorrhage,
intestinal paresis was noted in 28,84% (30) of cases. In
this group - 30 patients developed complications: infectio-
us- 33,33% (10), MODS-21,73% (5); in 60,89% (14) of
cases patients died. This article proposes a multi-targeted
complex treatment of paralytic ileus in patients with post-

traumatic retroperitoneal hemorrhage, which will stop the
development of severe infectious complications as well as
it will increase the effectiveness of treatment and reduce
mortality in this group of patients.

Pesrome

[TapanuTnyeckast KUIIEYHAs HEMPOXOIUMOCTb, Kak
pe3yabrar IOCTTPaBMAaTHUECKOW 3a0pIONIMHHON rema-
TOMBI, SIBJSIETCSI HAyalloM LEeNH DIyOOKMX MaToJIoTHye-
CKHX CHCTEMHBIX PacCTPOWCTB OPraHWU3Ma, OCIOXKHSIS U
yXy/umasi pe3yiabTarsl JedeHust nocrpagasmux. [Ipodiema
MPOQHUIAKTUKY M JICUCHHS Tape3a KHUIIeYHHKa, Ha (oHe
3a0pIOIIMHHON T'eMaTOMbI, OCTAeTCsl HE PELICHHON M aK-
TyasibHOH. B pesynbrare neuenus 195 mocrpapaBuux c
TPaBMOH, OCJIO)KHEHHOW 3a0pIOIIMHHBIM KPOBOW3IHMSIHU-
eM, Tape3 KHUIIeYHWKa KoHcTarupoBanu B 28,84% (30)
ciy4aeB. B aroit rpynme y 30 OOTBHBIX Pa3BIITUCH OCIIOXK-
HeHust: centrdeckue- 33,33% (10), MODS- 21,73% (5); B
60,89% (14) cmy4aeB 6onbHBIE yMepnu. B crarbe npenio-
’KEH MHOTOIUIAHOBBIN KOMITJIEKC JICUEHHS TApaTUTHIECKON
KHIIEYHOH HEIPOXOANMOCTH, Y TIAIEHTOB C TIOCTTpaBMa-
THYECKUMH 3a0PIOIINHHBIMU KPOBOU3IUSHUSMHE, KOTOPBIN
MIO3BOJIUT KYNHPOBATh PA3BUTHE TKEIBIX CENTHUCCKUX
OCIIO)KHEHNH, TIOBBICUTH 3((EKTUBHOCTD JICUCHNS U CHU-
3WT JIETAIBHOCTD B ATON TPyMIIe OONBHBIX.
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Introducere

Ulcerul gastroduodenal perforat (UP) reprezinta
o afectiune extrem de rard in perioada sarcinii si lau-
ziei [1]. Date referitor la coexistenta UP cu gravidita-
tea sunt insuficiente [1,2]. Tactica de tratament adre-
sata acestor categorii de pacienti nu este la moment
standardizata [2].

Sarcina creeaza mai multe dificultati in diagnos-
ticul si managementul maladiei ulceroase (MU) [2].
In primul rand simptomele ulcerului peptic (great,
vome, durere si disconfort in regiunea epigastrald) sunt
destul de comune in timpul sarcinii, in al doilea rand
metodele diagnostice pentru confirmarea prezentei
ulcerului in populatia generald (FEGDS si radiosco-
pia baritata a tractului digestiv) sunt efectuate limitat
la gravide si, in al treilea rand unele medicamente,
utilizate pentru tratament a MU sunt contraindicate
in timpul sarcinii [2]. Cu toate acestea, diagnosticul
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prompt si gestionarea a MU in timpul sarcinii sunt
esentiale pentru reducerea ratei complicatiilor posibi-
le si prevenirea letalitatii materne si perinatale.

Prima sistematizare a datelor in privinta coexis-
tentei ulcerului perforat cu graviditatea a descris San-
dweiss et al. [14]. El a raportat despre 13 cazuri letale
cu dezvoltarea complicatiilor ulcerului gastroduode-
nal in timpul sarcinii: 9 — perforatii si 4 hemoragii. Pe
urma James [15] a descris un caz de ulcer duodenal
perforat la o pacienta la 36 de saptamani de sarcina cu
MU in anamneza, rezolvat prin suturarea ulcerului cu
omentopexie si peste patru zile prin nastere fiziologi-
ca s-a nascut copilul sanatos. Sporadic in literatura de
specialitate apareau articole despre cazuri de coexis-
tenta al ulcerului perforat cu sarcina, nsa fara apreci-
erea rezultatelor de tratament [4,16]. A doua sistema-
tizare a datelor a prezentat Baird [17] care a descris
nu doar numarul de cazuri raportate (n=23) dar, de
asemenea, a subliniat influentarea diferitor metode de
tratament al UP asupra nivelului mortalititii materne
si neonatale. Baird a fost primul care a relevat ca, in
coexistenta ulcerului perforat cu sarcina, tratamentul
conservator este contraindicat, si doar o interventie
chirurgicald poate salva viata mamei si a copilului.

Datele din literatura de specialitate sunt reflecta-
te in tabelul 1.

Tabelul 1
Rezumatul de cazuri raportate despre ulcer
perforat asociat cu sarcina

Indicii Numarul
cazurilor
Numarul de cazuri raportate: 28
e  Ulcer gastric 7
e  Ulcer duodenal 21
e Semnele dispeptice inainte de 8
sarcind (informatia disponibila
in doar 14 cazuri)
Rezultatele tratamentului medicamentos:
e  Numarul pacientilor 16
e [Letalitatea materna 16
e Letalitatea neonatala 11
Tratamentul chirurgical 12
e  Suturarea ulcerului cu omento- 11
pexie 1
e Rezectia gastrica partiala 0
Letalitatea materna 3
Letalitatea neonatala

Epidemiologia MU in sarcina

Multiple studii epidemiologice raporteaza micgo-
rarea incidentei a bolii ulceroase in timpul sarcinii si
lauziei [1,3]. Exista mai multe teorii ce explica acest
fapt [2]. Horwich a sugerat ca raritatea ulcerului pep-
tic In timpul sarcinii este legata cu hormonii de sar-
cind (in special, progesteron) prin cresterea sintezei

mucusului gastric [4]. Cresterea histaminei in plas-
ma, cauzata de sinteza histaminazei de catre placenta,
duce la stimularea metabolismului histaminei mater-
ne, astfel reducand secretia de acid gastric in timpul
sarcinii [5]. Recomendatiile generale pentru gravide
in evitarea factorilor ulcerogeni, cum ar fi: fumatul,
alcoolul, si utilizarea preparatelor antiinflamatorii ne-
steroidene, de asemenea contribuie la reducerea in-
cidentei MU in timpul sarcinii [2]. In pofida tuturor
acestor motive periodic in literatura de specialitate
sunt publicate articole despre ulcer peptic comlicat in
timpul sarcinii §i perioada lauziei [2].

Aspectele clinice

Este cunoscut faptul, ca in perioada sarcinii acu-
tizarile MU sunt rare, in legaturd cu nivelul crescut de
estrogen, care reduce aciditatea gastrica [1,2,6]. Insa
in al treilea trimestru si in perioada lauziei nivelul
seric a gastrinei materne creste, astfel simptomatica
MU si aparitia ulcerului acut si, mai ales, dezvoltarea
complicatiilor pot deveni mult mai probabile [2,3,6].

Pana la 85% din gravide prezintd simptome de
greatd si voma [6-8]. Semnele sus numite apar de obi-
cei intre sdptamanile a 4-a si a 10-a de gestatie, cu re-
zolutia dupa 20 de saptamani [6,8]. Ulcerul peptic, ca
reguld, se manifestd cu aceleasi simptome [2]. Insa in
sarcind, clasic, este caracteristica aparitia gretei si vo-
mei dimineata, 1n timp ce simptomele caracteristice
MU se manifesta spre noapte si postponderal sau in
timpul zilei [2]. Ocazional ulcerul se poate prezenta
cu hematemeza [2]. Insa boala ulceroasa necomplica-
ta produce semne fizice minime [2]. Sindromul algic
nespecific difuz in regiunea abdomenului in perioada
postnatald se observa la 98% din primipare si la 92%
din femeile multipare [11], mai ales dupa operatie ce-
zariand [9]. Palparea abdomenului este adesea putin
informativa, si durerea poate fi legatd cu hipertonusul
uterului gravid, sau cu dezvoltarea unui risc de avort
spontan [9]. Engemise et al. [9] subliniaza ca 1n peri-
oada postnatald si mai ales dupa interventie chirurgi-
cala (cezariand) organismul femeii nu poate raspunde
adecvat cu rigiditate si simptome peritoneale in caz de
ulcer perforat. Majoritatea autorilor descriu cd sem-
nele si simptomele de ulcer gastroduodenal perforat
la pacientele dupa cezariana au tabloul clinic similar
cu ileusul paralitic si diferentierea intre cele doud este
destul de dificila [9,11], iar ileusul paralitic reprezinta
o complicatie relativ de frecventa si asteptata dupa o
interventie cezariand [9]; acesta este motivul pentru
care diagnosticul este deseori tardiv.

Diagnosticul se face in acelasi fel la femeile gra-
vide ca si la cele neinsarcinate, cu exceptia faptului
ca medicii care trateaza femeile gravide ar trebui sa
se bazeze mai mult pe informatii clinice $i mai putin
pe interventii radiologice [2,9].
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Examenul pacientei gravide cu un abdomen acut
sau o problema acuta chirurgicala ar trebui sa includa
0 anamneza completa si examen fizic, cu o atentie de-
osebita acordata aspectelor evolutiei sarcinii, data es-
timata de nastere si prezenta complicatiilor legate de
sarcina [2,6]. Conform multor studii [6,12,13], com-
plicatiile bolii ulceroase peptice sunt mai frecvente in
preeclampsie si eclampsie.

Manevrele initiale trebuie sa includd administra-
re de oxigen suplimentar, introducerea unui tub naso-
gastric §i efectuarea analizelor de laborator de rutina,
cum ar fi 0 hemograma completa, evaluarea niveluri-
lor serice de electroliti si sumarul urinii [2]. In cazul
in care termenul sarcinii este mai mare de 24 de sap-
tamani trebuie si fie conectat un monitor fetal [3]. In
privinta investigatiilor radiologice opiniile diferitor
autori difera: unii descriu ca metoda radiologica este
destul de acceptabild pentru diagnosticarea pneumo-
peritoneului [9], altii cred ca metodele radiologice ar
trebui si fie mentinute la un nivel minim [2]. Insi in
perioada lauziei eficacitatea acestei metode nu poate
fi recunoscuta, ce este legat cu faptul ca, conform da-
telor Grainger si Allison [10], aproximativ 60% din
pacienti post-laparotomici vor avea pneumoperitoneu
si aceastd imagine radiologica va dura 1 — 24 de zile,
dupa ce aerul liber se absoarbe. Desi ecografia abdo-
minald si pelviana poate fi deosebit de utila nu numai
in evaluarea patologiei materne dar de asemenea si
in evaluarea fatului. Engemise et al. [9] recomanda
efectuarea tomografiei computerizate, care este mai
des folosita pentru a detecta diagnosticul la pacientii
cu tabloul clinic de abdomen acut. Aceasta investiga-
tie este destul de accesibild, in mod semnificativ fa-
ciliteazd munca unui chirurg in gestionarea situatiilor
de urgenta.

Managementul

Alegerea tacticii de tratament la gravide difera
de alti pacienti in mai multe directii. In primul rand,
sarcina induce o varietate de modificari mecanice,
hormonale si chimice care pot crea confuzie si in-
duce 1n eroare chiar si cel mai experimentat chirurg
[3,9,18]. in al doilea rand, tendinta naturala a unui
chirurg, atunci cand se confruntd cu o pacienta gra-
vida cu dureri acute abdominale, este de a tergiversa
decizia. Aceasta tendinta, care in general, rezulta din
conceptia gresitd cd interventia chirurgicala ar putea
traumatiza fatul, este responsabila pentru intarzieri in
diagnostic si in cele din urma pentru rezultatele ne-
favorabile de multe ori asociate cu patologia abdo-
minala acuti la pacientele gravide [3]. In al treilea
rand, bolnavele gravide necesita o abordare multidis-
ciplinara a asistentei medicale care implica chirurgul,
obstetricianul, radiologul, anestezistul si altii. In cele
din urma si, cel mai important este ca un chirurg care

trateazd o femeie insarcinata are de fapt, grija pentru
doi pacienti si poarta responsabilitate dubla [3].

Ulcerul gastroduodenal perforat trebuie sa fie
tratat imediat [9]. In alegerea tacticii se va lua in con-
sideratie termenul sarcinii. Riscul de avort spontan
dupd interventia chirurgicald suportatd este cel mai
mare in timpul primului trimestru.

Ulcerul gastriduodenal perforat reprezintd o
amenintare extrem de grava pentru mama si fat [2,9].
Nu este nici un loc pentru terapie expectativa, non-
operativa: interventia operativa prompta este cruciala
[3]. Rezultatele tratamentului conservator, conform
datelor literaturii, sunt nefavorabile, din 28 de paci-
ente descrise a fost aplicat tratament conservativ la
16 gravide (fiind rezultatul diagnosticului incorect
sau intarziat, ori din frica de a dauna fatului). Mor-
talitatea maternd a constituit 100%, din 16 copii au
decedat 11 [17].

Tratamentul chirurgical reprezintd o singura so-
lutie de a salva viata femeii [3]. Din lotul gravide-
lor supuse interventiei chirurgicale, toate femeile au
supravietuit. Letalitatea neonatald a constituit 25%
(n=3), din ei Intr-un caz a fost ndscuti gemeni (un
copil a decedat, altul a supravietuit) [17]. Alegerea
tacticii chirurgicale depinde de experienta chirurgu-
lui, starea pacientei. Din 12 paciente, la una a fost
efectuatd rezectia gastrica partiald [16]. Majoritatea
autorilor considera ca la o pacientd gravida tratamen-
tul chirurgical trebuie sa fie indreptat la lichidarea ori-
ficiului perforativ prin suturare si omentopexie §i, nici
o incercare nu ar trebui sa fie facutd pentru a efectua o
operatie definitiva pentru MU [2,3.9].

In cazul in care gravida este aproape de termenul
nasterii, copilul ar trebui sa fie nascut pe cale fizio-
logica vaginald mai degraba decat prin cezariana din
cauza riscului Tnalt de contaminare a uterului [3].

Concluzii

Ulcerul gastroduodenal perforat (UP) reprezinta
o afectiune extrem de rard in perioada sarcinii si la-
uziei si 0 amenintare extrem de grava pentru mama
si fat. Bolnavele gravide cu abdomen acut necesita o
abordare multidisciplinard a asistentei medicale care
implica chirurgul, obstetricianul, radiologul, aneste-
zistul etc.

In ulcer perforat in perioada sarcinii nu este nici
un loc pentru terapie expectativa, nonoperativa: in-
terventia operativd prompta este cruciald, iar tactica
aleasd indreptatd la lichidarea orificiului perforativ
prin suturare si omentopexie si nici o interventie de-
finitiva.
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Rezumat
Ulcerul perforat reprezinta o afectiune extrem de rara
in sarcina si o amenintare extrem de grava pentru mama
si fat. In aceste conditii nu este nici un loc pentru terapie
expectativa, nonoperativa: interventia operativd promp-

ta este cruciald, iar tactica aleasd indreptata la lichidarea
orificiului perforativ prin suturare §i omentopexie si nici o
interventie definitiva. In cazul in care femeia este aproape
de termenul nasterii, copilul ar trebui sa fie nascut pe cale
fiziologica vaginald, mai degraba decat prin cezariana din
cauza riscului Tnalt de contaminare a uterului.

Summary

Perforated ulcer is extremely rare in pregnancy. When
it occurs, it poses an extremely serious threat to both mo-
ther and fetus. There is no place for expectant, nonoperative
therapy: prompt operative intervention is crucial. Surgical
therapy should be directed at plication of the perforation,
and no attempt should be made to perform a definitive ul-
cer operation. If the woman is close to term, the child sho-
uld be delivered vaginally rather than by cesarean section
because of the prohibitive risk of uterine contamination.

Pesome

[TepdoparuBHas si3Ba BcTpeyaeTcsi KpailHe peIKo BO
BpeMsi OEpEeMEHHOCTH M CO3JIaeT OYEeHb CEPbE3HYI0 YIpo-
3y JUIS Marepd | IUiofa. B mogoOHO# cuTyalu KoHcep-
BaTHBHOE JICYCHHE HEBO3MOXKHO, pelIalolee 3HaYCHHE
UMEET OIIEPATUBHOE BMELIATENBCTBO. XHPYpPrUUecKoe
JICYCHHE JIOJDKHO OBITh HAIIPABIICHO Ha YIIMBaHUE mepdo-
paLyy, He PeKOMEHIYeTCs MPEANPHHUMATh MOIBITOK BbI-
MIOJIHUTh PAJMKAIIBHYIO OIIEPaLlfIo M0 TTOBOAY s13Bbl. Ecin
JKCHIITMHA OJHM3Ka K CPOKY POIOB, PeOCHOK HOIDKCH OBITH
POXKICH Yepe3 (HH3HOIOrHYeCKUE POJIOBBIC IYTH, a HE ITy-
TeM KecapeBa CEUCHHUS M3-3a BHICOKOTO pHCKa HHPHIHPO-
BaHUS MaTKH.

INCIDENTA HEMORAGIILOR
DIGESTIVE SUPERIOARE
CONDITIONATE DE LEZIUNEA
DIEULAFOY iN PERIOADA ANILOR
2007-2011 iN CADRUL CENTRULUI
NATIONAL STIINTIFICO-PRACTIC DE
MEDICINA URGENTA

Tatiana Malacinschi-Codreanu,
Gheorghe Bunic — medici, sectia Endoscopie,
CNSPMU

Introducere

Leziunea Dieulafoy (sindrom Dieulafoy, exul-
ceration simplex) este una din cauzele importante
ale hemoragiilor digestive profuze in care sursa he-
moragiei este reprezentatd de arteriole submucosale
de calibru 1-5 mm (care depasesc del0 ori diame-
trul caracteristic al capilarelor din stratul submucos
al tractului digestiv), caracterizandu-se clinic prin
hematemeza si/sau melend, hematochezie (in cazul
sangerarilor profuze), uneori stare de soc. Sindromul
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Dieulafoy poarta numele chirurgului francez Paul
Georges Dieulafoy care la descris in lucrarile sale
“Exulceratio simplex: Lecons 1-3” in 1898 [4]. Pana
in prezent ramane necunoscut mecanismul declansa-
rii hemoragiei, se presupune ca este conditionatd de
erodarea peretelui vascular in centrul unei leziuni su-
perficiale a mucoasei cu diametru 2-5 mm [6], o alta
cauza este consideratd microtraumatizarea mucoasei
tractului digestiv [1,6,7, 12], nu se exclude si teoria
predispozitiei genetice [2]. In literatura de specialita-
te este descrisd o incidentd de la 1% pand la 5,8% a
leziunii Dieulafoy [1,4,5,6,7, 9, 12].

Materiale si metode. Studiul este efectuat in baza
analizei minutioase a fiselor medicale a 34 de pacienti
internati in perioada anilor 2007 — 2011 in sectiile de
profil chirurgical, cu tablou clinic de hemoragie diges-
tiva superioard, conditionatd de sindromul Dieulafoy,
confirmat paraclinic prin examen endoscopic. In cadrul
CNSPMU in perioada anilor 2007-2011 s-a constatat o
incidenta medie de 1,78 % a acestei maladii, variind de
la 0,77% pana la 2,96 % anual (tab. 1).

Tabelul 1
Incidenta leziunii Dieulafoy in perioada anilor
2007 — 2011 in CNSPMU

Nr. Sindrom Die- Hemo- Hem‘f'

Anul | FEGDS | ulafoy cazuri FEGPS staza stazq

curative (%) curative repetatd Combf-

nata

2007 371 11 (2,96%) 16 6 3
2008 396 4 (1,01 %) 4 0 1
2009 | 447 7 (1,56 %) 7 0 0
2010 389 3 (0,77 %) 5 2 0
2011 304 9 (2,96 %) 16 5 4
5ani| 1907 34 (1,78 %) 48 13 8

In perioada 2007-2011 au fost diagnosticati 34
pacienti cu sindrom Dieulafoy, cu varsta de la 22 ani
pana la 90 de ani, predominand varsta medie. Raportul
dintre barbati si femei a fost 3,16 :1 (tab. 2).

Tabelul 2
Incidenta leziunii Dieulafoy dupd sexe

parea hemoragiei prin utilizarea diverselor metode
de hemostaza endoscopica. La 34 pacienti cercetati,
s-au efectuat 48 FEGDS curative (tab. 2), in timpul
carora au fost confirmate diverse localizari a leziunii
Dieulafoy. in 47,05% cazuri s-a observat localizarea
in portiunea proximala a stomacului, la limita de 6 cm
de la jonctiunea esofagogastricd, predominant pe cur-
bura mica (tab. 3). Au fost descrise leziuni similare in
esofag, portiunea antrald a stomacului, in duoden, pe
liniile de anastomoza. In ultimul deceniu in diverse
lucrari stiintifice tot mai frecvent se mentioneaza pre-
zenta leziunii Dieulafoy in jejun, cec, colon, sigmoid,
rect, care nu au cunoscut antecedente istorice confir-
mate [1,2,4,5,6,7, 8].

Tabelul 3
Localizarea leziunii Dieulafoy diagnosticatai
in timpul FEGDS
Localizarea leziunii Dieulafoy Nr (%)
Esofag 1 (2,94%)
Subcardial curbura mica 14 (41,17%)
Subcardial curbura mare 1 (2,94 %)
Regiunea fundica 1(2,94 %)

Corp gastric (1/3 medie) peretele
anterior

5 (14,70%)

Corp gastric peretele posterior 7 (20,59%)
Regiunea antrala 1(2,94%)

Bulb duodenal 2 (5,88%)
Papila duodenala mare 1 (2,94 %)
Pe linia anastomozei 1(2,94%)
Total 34 (100%)

FEGDS a permis vizualizarea bontului vascular
al arteriolei erodate, cu descrierea aproximativa a di-
mensiunilor acestuia (tab. 4). In 58,81% din cazuri a
fost identificata sursa hemoragiei digestive superioa-
re, fiind reprezentatd de arteriole cu diametru de la
1-3 mm, iar in 41,17% din cazuri nu a fost posibil de
vizualizat sursa hemoragiei digestive.

Tabelul 4
Descrierea sursei hemoragiei digestive superioare

Maladia a debutat in plina sanatate la toti paci-
entii, manifestandu-se clinic prin hematemeza si/sau
melend, hematochezie (in cazul sangerarilor profuze),
uneori stare de soc. Metoda de electie in diagnosticul
cauzei hemoragiei digestive superioare a fost fibro-
esofagogastroduodenoscopia diagnostica (FEGDS),
care a permis nu numai localizarea leziunii, diagnos-
ticarea endoscopica a patologiilor asociate, dar a de-
venit esentiald In aspect curativ, contribuind la sto-

Total pacienti sd. Dieulafoy | Femei (%) | Barbati Diametrul bontului vascular Nr. cazuri
(2007 — 2011) (%) 0,3 cm 6 (17,64%)
34 8 26 (76,47 0,2cm 9 (26,47%)

(23,53%) %) 0,1 cm 5 (14,7%)
Nu s-a vizualizat sursa hemoragiei 14 (41,17%)

In timpul examenului endoscopic s-a confirmat
leziunea Dieulafoy complicatd cu hemoragie activa
Forrest 1 1n 73,67% cazuri (Forrest 1 A - 47,36% ca-
zuri, iar Forrest 1B - 26,31%), Forrest 2 in 18,41%
cazuri, Forrest 3 in 7,89% cazuri. Aceste date sunt
importante in prognozarea atat al riscului nalt al re-
cidivei hemoragiei cat si al indicelui mortalitatii la
pacientii internati cu aceastd maladie (tab. 5).
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Tabelul 5
Clasificarea dupa Forrest a leziunii Dieulafoy di-
agnosticata endoscopic la 34 pacienti examinati in
perioada anilor 2007 — 2011

Forrest 1 A 18 (47,36 %)
Forrest 1 B 10 (26,31 %)
Forrest 2 A 5 (13,15 %)
Forrest 2 B 1(2,63 %)
Forrest 2 C 1 (2,63%)
Forrest 3 3 (7,89 %)

Tinand cont de vérsta pacientilor cu leziune
Dieulafoy, din acest studiu, care aveau multiple
comorbiditati (hipertenzie artetriala, cardiopatie
ischemicd, diabet zaharat, hepatite cronice s.a.), in
timpul FEGDS s-au evidentiat in aspect endoscopic
patologiile asociate care sunt relatate in tabelul 6.

Tabelul 6
Patologii asociate cu leziunea Dieulafoy diagnosti-
cate endoscopic

Denumirea patologiei asociate Nr. cazuri

Ulcer cronic bulbar 1
Hernie hiatala 2
Esofagita eroziva 1
Vene esofagiene variceal dilatate 1
Ulcer gastric prepiloric complicat cu 2
hemoragie Forrest 2 C

Deformatie moderata a bulbului duodenal 2
Eroziuni acute gastrice 1
Total 10

Rezultate. In timpul FEGDS curative au fost
practicate diverse metode de hemostaza endoscopi-
ca: injectionald, hemoclipping, aplicarea ansei he-
mostatice, bandarea endoscopica a bontului vascular,
diatermocoagularea, care sunt relatate in tabelul 7.
In dependenta de eficacitatea metodei de hemostazi
endoscopicd, uneori se recurgea succesiv la utilizarea
mai multor tehnici endoscopice, pentru a obtine o he-
mostaza stabila si definitiva.

Tabelul 7
Metode de hemostaza endoscopici utilizate in
perioada anilor 2007-2011 in CNSPMU

Metode de hemostaza endoso- | Nr. | Efici- | Inefici-
cpica ente ente

Hemostaza injectionald 36 | 26 10
Hemostaza prin clampare (hemo- | 4 3 1
clipping)
Hemostaza prin aplicarea ansei 1 1 0
hemostatice
Hemostaza prin bandarea bontu- | 1 1 0
lui vascular vizibil (banding)
Hemostaza prin diatermocoagu- 1 1 0
lare

Hemostaza injectionala + hemo- | 5 2 3
clipping

Hemoclipping+ banding 1 1 0
Hemostaza injectionala+ diater- 1 0
mocoagulare

Dacé in secolul XX, prin anii 1980 in cazul
leziunilor Dieulafoy se raporta o letalitate foarte
inalta, constituind 23% [2, 9, 10], in cadrul studiului
efectuat am constatat o reducere importanta al
indicelui mortalitatii, In cazurile cercetate ultimul
a fost nul, fapt care confirma eficacitatea inaltd a
hemostazei endoscopice.

Din 34 de pacienti cu leziune Dieulafoy nici unul
nu a necesitat interventie chirurgicald pentru aceasta
maladie.

Discutii. In literatura de specialitate este descrisa
o incidenta de la 1% pana la 5,8% a leziunii Dieulafoy
[1,4,5,6,7,9], iar in cadrul CNSPMU 1in perioada
anilor 2007-2011 s-a constatat o incidentd medie de
1,78% a acestei maladii, variind de la 0,77% pana la
2,96% anual. In perioada 2007-2011 au fost diagnos-
ticati 34 pacienti cu sindrom Dieulafoy, cu varsta de
la 22 ani pana la 90 de ani. Raportul dintre barbati si
femei a fost 3,16 : 1. Metoda de electie in diagnosticul
cauzei hemoragiei digestive superioare a fost fibroe-
sofagogastroduodenoscopia diagnostica (FEGDS),
care a permis nu numai localizarea leziunii, diagnos-
ticarea endoscopica a patologiilor asociate, dar a de-
venit esentiala in aspect curativ contribuind la stopa-
rea hemoragiei prin utilizarea diverselor metode de
hemostaza endoscopica: injectionala, hemoclipping,
aplicarea ansei hemostatice, bandarea endoscopica a
bontului vascular, diatermocoagularea. In timpul exa-
menului endoscopic s-a confirmat leziunea Dieulafoy
complicatd cu hemoragie activa Forrest 1 in 73,67%
cazuri (Forrest 1 A - 47,36% cazuri, iar Forrest 1B
- 26,31%), Forrest 2 1n 18,41% cazuri, Forrest 3 in
7,89% cazuri. Eficienta 1nalta a tratamentului endo-
scopic a conditionat evitarea interventiilor chirurgi-
cale, practicate 1n anii precedenti [10].

Concluzii. Leziunea Dieulafoy este una din ca-
uzele hemoragiilor digestive profuze, care necesita o
atitudine clinica si paraclinica speciala.

Metoda de electie in diagnosticul cauzei hemo-
ragiei digestive superioare a fost fibroesofagogastro-
duodenoscopia diagnosticd (FEGDS), care a permis
nu numai localizarea leziunii, diagnosticarea endo-
scopica a patologiilor asociate, dar a devenit esentiala
in aspect curativ, contribuind la stoparea hemoragiei
prin utilizarea diverselor metode de hemostaza endo-
scopica.
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in perioada anilor 2007 — 2011 s-a constatat un
indice nul de mortalitate pentru aceasta nozologie.

In cadrul CNSPMU, in perioada anilor 2007-
2011, din 34 cazuri de sindrom Dieulafoy, nici unul
nu a necesitat interventie chirurgicald pentru aceasta
maladie.
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Rezumat

In acest articol autorii relateazi despre incidenta si
managementul sindromului Dieulafoy in cadrul CNSPMU
in perioada anilor 2007 — 2011, evidentiind importanta
metodelor de tratament endoscopic al acestei patologii.

Summary
The author relates the results about Dieulafoy’s lesion
(exulceratio simplex Dieulafoy) which was diagnosed
and treated endoscopically during the years 2007-2011
at the National Scientific-Practical Center of Emergency
Medicine, Endoscopy Department.

Pesrome
B nanHoii pabote onrcaHHBI pe3yIbTaThl YH0CKOIH-
YeCKHX 00CIe0BaHNi IPU KOTOPBIX OBLIO THAarHOCTHUPO-
BaHHO 34 ciyuaeB cuHiapoma Dieulafoy n sumockommue-
ckue Metojpl Jedenust B HanmonansaoM IlpakTnaeckom-
Teopernueckom LlenTpe YprentHoit Meauiunsl, otaene-
Hue DHpockonuu Ha npotskenue 2007 — 2011 rona.

VALOAREA EXAMENULUI IMAGISTIC
IN CLASIFICAREA PANCREATITEI
ACUTE CU DETERMINAREA GRADULUI
DE EXTINDERE

Virgiliu Vovc, medic-imagist,
sectia Imagistica medicala,
IMSP Centrul Stiintifico-Practic
de Medicina Urgenta, doctorand
USMF “Nicolae Testemitanu”

Introducere

In peste 80 la suta din cazuri, pancreatita acuti
se dezvolta pe fondalul afectiunilor biliare, din care
cauza atunci cand un pacient este diagnosticat ca
exemplu, cu litiazd biliara se recomanda efectuarea
unei interventii chirurgicale pentru evacuarea acestor
calculi [2].

Pancreatita acutd reprezinta procesul inflamator
acut al pancreasului, care poate ramane localizat la
nivelul glandei sau se poate extinde variabil la tesutu-
rile peripancreatice si retroperitoneale si la organele
situate la distantd de loja pancreaticd, fiind un model
de imunoinflamatie locala si sistemicd acutd, al carui
spectru clinic cuprinde sindromul de raspuns infla-
mator sistemic, septicemie si insuficienta multipla de
organe [3].

Cercetarile si discutiile din ultimii ani sunt axate
pe solutionarea unor probleme practice majore in do-
meniul pancreatitei acute si anume diagnosticarea cat
mai precoce, inca dificil in aproape toate formele, ga-
sirea unor criterii mai precise de predictie, prognosti-
care si de stabilire a momentului operator optim, stra-
tegia terapeutica in formele severe si evaluarea unor
procedee terapeutice noi: chirurgicale, de radiologie
interventionald, endoscopice si asociate.

Este cunoscut faptul ca la aplicarea unui trata-
ment precoce, in 80 la sutd din cazuri, pancreatita
acuta evolueaza favorabil si doar in 20% din cazuri
boala are o evolutie severa, degenerand in pancrea-
titd necrotico-hemoragica si, duce inevitabil la deces
(4, 5].

Pentru a preintdmpina formele severe de pancre-
atitd acutd este necesara o evaluare a metodelor de
diagnostic si tratament in fazele incipiente ale bolii.
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O valoare indiscutabila In determinarea gradului de
extindere a procesului inflamator pancreatic 1l detin
examindrile imagistice.

Material si metode. in scopul evaludrii meto-
delor de diagnostic al pacientilor cu presupusul dia-
gnostic clinic de pancreatita acutd, aprecierea valorii
diagnostice a metodelor imagistice, (ecografie abdo-
minald si tomografie computerizatd) in aprecierea
gradului de extindere a procesului inflamator, am
considerat utila analiza retrospectiva a 25 de pacienti
ce s-au adresat in departamentul de urgenta al IMSP
Centrul Stiintifico-Practic de Medicina Urgentd din
municipiul Chisindu. Din totalul de 25 de pacienti in-
dusi 1n studiu 19 (76%) au fost de sex masculin si 6
(24%) de sex feminin. Varsta medie a fost cuprinsa
in intervalul 20-80 de ani. La fel s-a cercetat perioada
de timp intre debutul primelor semne clinice a pato-
logiei si momentul adresarii bolnavului la institutia
spitaliceasca. S-a efectuat repartizarea analitica dupa
regiunea de trai. S-a analizat valoarea diagnostica a
acuzelor prezentate de bolnavi la momentul adresarii
in departamentul de urgenta, datelor de laborator. S-a
studiat prevalarea patologiei in dependenta de reparti-
zarea dupd grupa sangvind si factorul rezus.

Rezultate si discutii. Lotul de bolnavi a fost di-
vizat in trei grupe dupa varsta: grupul I- 20-40 de ani,
grupul IT—41-60 de ani si grupul 111 — 61-80 de ani. in
urma studiului efectuat s-a determinat predominarea
diagnosticului de pancreatita acuta in intervalul de
varsta 20-40 de ani i 41-60 de ani alcatuind 14 (56%)
pacienti si respectiv 9 (36%) pacienti, restul 2 (8%)
pacienti au fost dupa varsta de 60 de ani diagrama 1.

Studiind adresarea bolnavilor de la debutul bolii
s-a constatat o usoara prevalare a adresarilor in pri-
mele 24 de ore de la aparitia primelor simptome. Din
numarul total de bolnavi 16 (64%) s-au adresat in pri-
mele 24 de ore de la debut i 9 (56%) s-au adresat mai
tarziu de 24 de ore de la aparitia primelor simptome.

in dependenta de regiunea de trai, lotul examinat

a fost repartizat in trei grupe: grupul I- regiunea de
nord, grupul II — regiunea de centru si grupul III- re-
giunea de sud. Din numarul total al pacientilor exami-
nati in studiu 20 (80%) au fost originari din regiunea
Centru a Republicii Moldova, 4 (16%) din regiunea
de Nord si doar 1 (4%) din regiunea de Sud a repu-
blicii. Din ei 19 (76%) pacienti sunt din localitatile
urbane si 9 (24%) din localitatile rurale.

Analizand lotul de bolnavi supusi studiului in
baza grupei sangvine observam prevalarea grupei
sangvine A(Il), intalnita la 16 (64%) pacienti in com-
paratie cu grupele sangvine 0 (I) la 5 (20%) pacienti,
B (III) la 3 (12%) pacienti si AB(IV) la 1 (4%) paci-
enti. Analizand bolnavii examinati in baza rezus fac-
torului se observa o frecventa 1nalta a rezus factorului
pozitiv la 21 (84%) pacienti si 4 (16%) pacienti cu
rezus factor negativ.

Tabloul clinic al pacientilor cu pancreatita acuta
s-a caracterizat prin urmatoarele manifestari: dureri
acute in epigastru — 20 (80%) pacienti; dureri abdomi-
nale de caracter generalizat — 3 (12%); dureri in fosa
iliaca dreaptd — 1 (4%); dureri in hipocondrul sting
—1(4%); greturi — 18 (72%); voma — 13 (52%)); slabi-
ciune generala —15 (60%); xerostomie — 9 (36%).

Datele de laborator in 16 (64%) cazuri a prezen-
tat nivelul majorat al formulei leucocitare sangvine,
insd in 9 (36%) din cazuri datele de laborator au fost
neinformative.

La adresare in stationar toti bolnavii au fost exa-
minati prin examen ecografic al cavitatii abdomina-
le, iar apoi prin examen CT al cavitatii abdominale
cu administrare de substantd contrastantd nonionica
pe cale intravenoasa. Examenul CT a fost efectuat la
aparatul firmei SIEMENS, Somatom Emotion de 16
Slise. Din numarul de bolnavi supusi studiului in 6
(24%) cazuri examenul ecografic a fost noninforma-
tiv din cauza nevizualizarii pancreasului pe fondalul
stazei gastrice sau intestinale, in 4 (16%) cazuri a
fost diagnosticata forma edematoasd prin examenul

Repartizarea pacientilor examinati dupa varsta

W 20-40 ani
W 41-60 ani
61-80 ani

Diagrama 1. Reprezentarea grafica a repartitiei in procente dupd varsta a pacientilor investigati in studiu.
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ecografic, in 11 (44%) cazuri examenul ecografic a
prezentat date despre conturul neregulat si structu-
ra neomogend pancreaticd, forma necrozanta, fara a
se specifica gradul de liza a tesutului pancreatic, in 2
(8%) cazuri examenul ecografic nu s-a efectuat.

Examenul CT al cavitdtii abdominale cu admi-
nistrare de substantd contrastantd nonionica pe cale
intravenoasa a fost informativ in toate cazurile exa-
minate, dand o imagine completd a gradului de afec-
tare pancreatica.

Concluzii. Analiza studiului efectuat a demon-
strat cd diagnosticul corect al pancreatitei acute tre-
buie definitivat in primele 48 de ore de la internare.
In caz contrar, amanarea tratamentului de urgenti in
favoarea unor investigatii complete poate conduce la
»catastrofe” intra-abdominale. Se Inregistreaza o in-
cidenta sporita a pancreatitei acute in raport cu var-
sta, la persoanele apte de munca. Se determina o ras-
pandire mai Tnaltd a pancreatitei acute in regiunea de
centru a republicii cu prevalare in localitatile urbane.
Conform rezultatelor studiului efectuat, pancreatita
acutd predomina la pacientii de grupa sangvina A(II).
Cu toata specificitatea scazuta, ecografia este reco-
mandata ca examinare initiala la toti pacientii suspec-
tati de pancreatitd acutd, nsa valoarea ei este limitata
adesea de ileusul dinamic insotitor pancreatitei acute,
prin gazele acumulate intestinal. Tomografia com-
puterizata cu administrare de substantd contrastanta
nonionica pe cale intravenoasa este metoda curenta,
cu un protocol bine stabilit de obtinere a unor imagini
de inaltd performantd in pancreatitd acuta. Rolul cel
mai important pe care il detine aceasta metoda este
de a decela prezenta necrozelor pancreatice, a colec-
tiilor lichidiene, abceselor, modificarilor de la nivelul
sistemului vascular, biliar sau tractului gastrointesti-
nal, precum si cele ale organelor parenchimatoase —
ficat, splina, rinichi, plamani.

Bibliografe

1. Bryce Taylor, Acute pancreatitis in the critically
ill, Principles of Critical Care, edited by J. Hall, G. Schmi-
dt, L. Wood 1998: 1269-1277.

2. Constantinescu C., Puiu R., Straja D. 5-fluouracil
(ftorafur) in the treat- ment of acute pancreatitis. Indica-
tions for and efficacy of its use. Rev. Med. Interna., 1989;
41 (5): 443-8.

3. Davenport H.-W. Pancreatic secretion, in Daven-
port H.N. Physiology of the Digestive Tract, 5th ed. Chi-
cago: Year Book Medical Publish- ers. 1982: p. 143.

4. LeeS.P, Nicolls I.F., Park H.Z.: Biliary sludge as
a cause of acute pancreati- tis. N Engl J Med. 1992; 326:
589-593

5. Malledant Y., Tanguy M., Seguin P. Pancréati-
tes aigués graves, Actualités en réanimation et urgencies.
2000:155-168.

Rezumat

Studiul este bazat pe analiza rezultatelor investigati-
ilor imagistice (ecografie abdominala i tomografie com-
puterizatd Tmbogatitd cu substantd contrastantd) ale unui
lot de 25 de pacienti cu pancreatitd acutd, tratati in Centrul
National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta. Scopul
principal al acestui studiu a fost evaluarea metodelor de
diagnostic al pancreatitei acute si aprecierea valorii lor
senzitive. Tratamentul pacientilor cu pancreatita acuta se
bazeaza pe evaluarea initiald a severitatii bolii. Analizand
rezultatele investigatiilor imagistice, am ajuns la concluzia
ca in timp ce examenul fizic si investigatiile de laborator
sunt adesea nespecifice, examenul prin tomografie compu-
terizata cu substantd contrastantd a evoluat ca modalitate
imagisticd de prima-linie in precizarea diagnosticului in
cazul pancreatitei acute si aprecierea schimbarilor morfo-
logice pancreatice locale si gradului de extindere a necro-
zel pancreatice.

Summary

The carried out study is based on the imaging methods
(abdominale ultrasound end Contrast material-enhanced
computed tomography)’ analysis of 25 patients with acute
pancreatitis, treated in the Scientific-Practical Emergency
Medicine Center of Ministry of Health. The main objecti-
ve of this study is the evaluation of the different diagnostic
modalities of acute pancreatitis with their sensivity deter-
mination. Treatment of patients with acute pancreatitis is
based on the initial assessment of disease severity. Indi-
vidual laboratory indexes (markers of pancreatic injury,
markers of inflammatory response), while promising, have
not yet gained clinical acceptance. Contrast material-en-
hanced computed tomography is used in addition to help
evaluate local pancreatic morphology and the presence and
extent of pancreatic necrosis.

Pesrome

Bbul mpoBesieH aHalu3 PEeHTIeHOIOTMYECKUX HCCIIe-
JIOBaHUIl 25 MalUeHTOB C OCTPHIM MAHKPEATUTOM, IpPO-
neueHHbIX B Hayuno-Ilpaxktuueckom LlenTpe YpreHTHOI
Menuiuabl. OCHOBHOM IENTBIO 9TOTO WCCIIEJOBAHUS OBLIO
OINpeieNIeHue YyBCTBUTENIBHOCTU PA3IMUYHBIX JUATHOCTU-
YEeCKUX METOJUK IPU AUATHOCTUKE OCTPOTO MAHKpEaTuTa.
Jleuenure GOJIBHBIX C OCTPBIM ITAHKPEATHTOM OCHOBAaH Ha
NIepBOHAYAJILHON OLIEHKH TsDKeCTH 3a0ojeBaHMs. AHaANN3
BU3YaJIU3UPYIOIUX METOJI0B HCCIIEA0BaHUS IO3BOJINI
OTIPEJIETINTH, YTO B TO BpeMst Kak (puzndeckoe odcienoBa-
HHUE U J1abopaTopHBIE MCCIIENOBAHMS YacTO HeCHenudud-
HBI, KomrbloTepHast Tomorpadus (KT) pazsuiace kak mc-
cle0BaHUe NePBOM JTMHUU B PaIUOIOTUHU ATl yCTaHOBIIE-
HUS IUarHO3a y MalUeHTOB C OCTPBIM MAaHKPEATUTOM.
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LEIOMIOMUL PARAZITAR

Ana Misina, dr. in med.,

Sectia Ginecologie Chirurgicala, Institutul
de Cercetdri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii
Sanatatii Mamei si Copilului,

Chisinau, Moldova

Introducere

Leiomiomul parazitar (LP) sau leiomiom extra-
uterin, ,,pribeg” pentru prima data a fost publicat de
Kelly H.A. si Cullen T.S. in 1909 ca “miom care par-
tial sau totalmente este separat de uter si se vasculari-
zeaza din alte surse a organelor cavitatii abdominale
si spatiului retroperitoneal”. LP este o maladie destul
de rara si in literatura anglo-saxona sunt descrise nu-
mai cazuri rare sau serii mici de pacienti [1,2].

Ca reguld 1n patogeneza aparitiei LP sunt pre-
zente doud mecanisme. In primul rand LP poate fi
analizat ca o variantd rard a miomului subseros pe
piciorus, care treptat isi pierde legitura cu uterul si
se alimenteaza cu sange din alte surse. in al doilea
rand, rata aparitiei LP in literatura anglo-saxond este
datorata faptului efectuarii miomectomiilor sau his-
terectomiilor laparoscopice cu aplicarea marcelatoa-
relor [3,4,5,6,7,8,9]. Luand in vedere acest fapt unii
autori [2,7] considera LP ca un moment de implanta-
re sau “iatrogenie”. Exista si un al treilea mecanism
potential de aparitie a LP — ca rezultat a metaplaziei
celulelor mezenchimale a peritoneului [10,11]. Deo-
sebirea caracteristicd a LP este prezenta, ca regula, a
nodulului solitar de dimensiuni mari, iar in cazurile
de diseminare a leiomiomatozei peritoneale se obser-
va o multitudine de noduli mici care se aseamana cu
canceromatoza peritoneala [11].

Este stabilit faptul ca LP apare in diferit timp
dupa prima interventie chirurgicala care poate fi de la
cateva luni pana la catva ani, asa n studiile efectuate
de Kho K.A., Nezhat C. (2009) durata medie de apa-
ritie a LP a constituit 75 (de la 2 pana 204) luni [1].

Majoritatea cazurilor de aparitie a LP este la fe-
meile de varsta reproductiva [12,13], dar totusi sunt
publicate cazuri sporadice de aparitie a LP la pacien-
tele in postmenopauza [14].

Manifestari clinice

Tabloul clinic a LP nu este caracteristic i ocupa
un diapazon destul de larg, de la manifestari asimpto-
matice pana la cele complicate [7,15].

Cel mai des se intalnesc durerile abdominale [1],
marirea abdomenului si disconfort [ 16], prezenta unei
mase palpabile, dizurie [13]. Printre complicatiile LP
sunt descrise: sindromul pseudo-Meig’s [17], torsiu-
nea tumorii [18], compresia ureterelor [15], hemora-
gii in tractul digestiv [19].

In literatura de specialitate este descris un caz de
LP asociat cu cresterea nivelului de CA-125, ceea ce
necesita o diferentiere cu tumorile maligne [16].

Localizarea

Dupa datele literaturii localizarea LP poate fi
destul de variabila, ea poate fi situata in diferite regi-
uni a cavitatii abdominale, spatiului retroperitoneal si
peretelui abdominal anterior. Cea mai mare serie de
pacienti cu LP (n=12) a fost descrisa 1n literaturd de
Kho K.A., Nezhat C. (2009) care au mentionat fap-
tul ca in majoritatea cazurilor (93%) tumorile au fost
localizate in bazinul mic, inclusiv spatiul retroperito-
neal, aproape jumatate din tumori erau localizate de-a
lungul tractului digestiv (fig. 1) si numai intr-un caz
leiomiomul se situa in regiunea superioarda a abdome-
nului. Actualmente sunt descrise diverse localizari a
LP: in spatiul subdiafragmal [20], spatiul subhepatic
[21], omentul mare [5], ileon [19], mezoul sigmei
[1,5,22], apendicele vermicular [1], spatiul retroperi-
toneal [1,15], spatiul paravezical [1], spatiul Douglas
[1,7], ligamentul lat si rotund al uterului, suprafata
ovarelor [23], septul recto-vaginal [1], bontul vaginal
[7], canalul inghinal [1,24].

In cazul situarii LP in peretele abdominal anteri-
or se mentioneaza plasarea lor 1n locurile caracteristi-
ce inciziilor troacarelor [3,21,25] si miniparotomiilor
[6]. Totodata in literatura sunt descrise cazuri unice
de aparitie a LP fara interventii chirurgicale in anam-
neza [1,12].

Dimensiunile LP sunt destul de variabile si con-
stituie de la 1 cm pana la 18 sdptamani graviditate
[13,26].

Diagnosticul

Cele mai utile si informative metode de diagnos-
ticare a LP sunt ultrasonografia, tomografia compute-
rizata (fig. 2) si rezonanta magnetica [6,27].

Metode de tratament

Tratamentul LP depinde de localizare, dimensiu-
nile tumorii, implicarea organelor adiacente in proces
si volumul interventiei chirurgicale suportate in ante-
cedente. In majoritatea cazurilor LP se inliturau prin
laparoscopie repetata [5,12,14,21,22,28,29] sau lapa-
rotomie [4,13]. Ca regula, volumul interventiei chi-
rurgicale este limitat prin Tnlaturarea LP si efectuarea
histerectomiei in caz de miom uterin [26], si numai in
cazuri de exceptie se efectuau rezectii de intestine cu
anastomoza [8,19].

Diagnosticarea corectd a LP este bazata pe stu-
diul histologic standard si examen imunohistochimic
(desmin, actin a fibrelor musculare netede) [22,23].
In cazul localizarii LP in peretele abdominal anteri-
or este necesara diferentierea acestuia cu desmoidele
(fibromatoza agresiva) cu aplicarea studiului imuno-
histochimic la b-catenin [6].
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In cazurile reviziei intraoperatorii au fost stabi-
lite urmatoarele surse de vascularizare a LP inclusiv
vasele mezoului, parametrului, spatiului retroperito-
neal si vasele iliace [13].

In cazul inlaturdrii LP situate in peretele abdomi-
nal anterior se utilizeaza materiale sintetice de resta-
bilire a fasciei [6].

Actualmente, principala sursa de profilaxie a LP
este revizia adecvata a cavitatii abdominale cu inlatu-
rarea tuturor fragmentelor de tumora (inclusiv lavajul
masiv a cavitatii abdominale) dupa marcelare [1].

Concluzii. Analiza datelor literaturii demon-
streaza ca LP apare cel mai des la pacientele de var-
sta fertila, dar totusi sunt descrise cazuri de aparitie a
acestei maladii la pacientele In postmenopauza. Cel
mai des LP apare in cazul efectudrii interventiilor chi-
rurgicale 1n legdturd cu miomul uterin (miomectomii,
histerectomii) Tnsa sunt descrise §i cazuri de aparitie a
LP spontane. LP poate fi situat in toate locurile cavi-
tatii abdominale si spatiului retroperitoneal. Metoda
de electie in tratamentul LP este cel chirurgical — in-
laturarea deplina a tumorii. Recidivarea LP este un
fapt destul de rar.

Fig. 1. Leiomiom parazitar a mezoului intestinului
subtire (caz propriu).

Fig. 2. Tomografie computerizatd: In cavitatea
abdominala formatiune solida (caz propriu).
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Rezumat
In acest articol este descrisd o maladie rara ginecolo-
gicd — leiomiomul parazitar. Autorul prezinta datele litera-
turii despre patogeneza, localizare si metodele de tratament
a patologiei date.

Summary
This article is dedicated to a rare gynecologic patho-
logy — parasitic leiomyoma. Author gives literatures data
about pathogenesis, locations, methods of diagnostic and
treatment of this pathology.

Pe3ome
B CTaTbC ONMUCAaHA pE€AKad T'MHCKOJOTMYCCKasd MmaTro-
JIoTH — mapa3urapHas HeﬁOMHOMa. ABTOp OPpUBOAUT AaH-
HbIC JIUTCPATYPbl O IMMATOICHE3EC, JIOKAJIU3allhuu, METOHdAX
JUATrHOCTUKHU U JICHCHUA I[aHHOﬁ I1aTOJIOT'UH.

EVOLUTIA CLINICA, DIAGNOSTICUL
SI TRATAMENTUL SARCINII
EXTRAUTERINE

Ludmila Tihon, medic-ginecolog IMSP
CNSPMU, Catedra Obstetrica Ginecologie,
FEMCMEF, USMF , Nicolae Testemitanu”

Actualitatea temei

Sarcina extrauterind reprezintd una din urgentele
obstetrical-ginecologice, care impune medicinei con-
temporane probleme complexe de diagnostic precoce
si tratament oportun al acestei stari patologice. Sarci-
na ectopica este una dintre cauzele principale de de-
ces matern in multe tari dezvoltate, riscul fiind de 10
ori mai mare decat prin avort [1,3,6].

In ultimul deceniu in literatura de specialitate se
mentioneaza o ascensiune brusca a morbiditatii in ur-
gentele ginecologice si o incidenta crescuta a sarcinii
extrauterine. Aceasta se datoreaza atat majorarii nu-
marului factorilor etiopatogenetici cat i ameliorarii
cheaza primul loc in morbiditatea patologiilor urgen-
te ginecologice constituind pana la 47% din acestea.
Incidenta in general este variabild in dependenta de
zona geografica, factorii climaterici, factorii econo-
mico-sociali etc. si reprezinta 0,5-1% din totalul nag-
terilor [1].

Cresterea gradului de urbanizare, scaderea varstei
de debut a vietii sexuale, incidenta sporita a infectii-
lor specifice i clamidiozei are un impact nefavorabil
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asupra starii functiei de reproducere a organismului
feminin §i determind instalarea sarcinii extrauterine.
Actualmente au sporit atat calitativ cat si cantitativ
factorii ce o conditioneaza. Existd o legatura directa
dintre frecventa sarcinii tubare i numarul proceselor
inflamatorii ale anexelor, bolilor sexual transmisibile,
avorturilor, utilizarea DIU [2,4,5]. in randul celor enu-
merate sterilitatea tubara reprezinta una din cele mai
frecvente cauze, ce provoaca implantarea ovulului fe-
cundat in trompa. Interventiile chirurgicale, suportate
la organele bazinului mic, procedurile de fertilizare in
vitro de asemenea pot provoca instalarea sarcinii tubare
[3]. Infantilismul somatic si genital, endometrioza, de-
reglarile de peristaltism pe fondul hipofunctiei ovarie-
ne induc sarcina ectopica [5,6]. Cu toate ca in practica
medicald in permanenta sunt implementate metode noi
de diagnostic si tratament, aceastd patologie continua
sa prezinte un pericol atat pentru viata pacientei, mai
ales determinat de repercusiunile posthemoragice, cat
si pentru dezvoltarea ulterioara a sterilitatii tubare si
peritoneal tubare [3]. Sarcina extrauterind, rezolvarea
chirurgicald a cazurilor micsoreaza potentialul repro-
ductiv feminin cu circa 50% [4]. Polimorfismul facto-
rilor care inevitabil induc o grefare patologica a sarci-
nii presupune o crestere a incidentei ultimei 1n viitor si
dicteaza necesitatea majorarii atentiei medicilor asupra
acestei maladii.

Material si metode. Scopul studiului a constatat
in analiza particularitatilor de evolutie clinica, dia-
gnostic si tratament a pacientelor cu sarcind extrau-
terind. In vederea realizirii acestui studiu s-a efectuat
analiza retrospectiva a fiselor de observatie clinica a
pacientelor internate cu sarcind extrauterind in sectia

ginecologie CNSPMU (Chisinau) in perioada anilor
2007-2011. Materialul a fost prelucrat statistic prin
metode matematice §i siruri variationale cu determi-
narea erorii p<0.05.

In perioada anilor 2007-2011 in sectia ginecolo-
gie CNSPMU (Chisinau) au fost internate 6476 paci-
ente cu diverse maladii ginecologice, dintre care 1746
(26,9%) au suportat interventii chirurgicale efectu-
ate in mod urgent. Dintre acestea in 422 sau 24,4%
cazuri ca indicatie pentru operatie a servit sarcina tu-
bara intrerupta.

Rezultate si discutii. Analiza varstei pacientelor
incluse 1n studiu denotd, cd in marea majoritate de
cazuri (66,4%) era cuprinsd in limitele de 26-35 de
ani, cand femeile 1si realizeaza potentialul reproduc-
tiv (fig. 1).

Varsta primei menstruatii la contingentul de pa-
ciente studiat variaza de la 11 la 17 ani; instalandu-se
preponderent la 12-15 ani (63,0%). Analiza caracte-
rului functiei menstruale a evidentiat ca pacientele cu
sarcina tubara au suferit anterior dereglari ale func-
tiei menstruale, care se manifestd mai frecvent prin
neregularitatea (30,5%) si doloritatea (24,8%) men-
struatiilor.

Analiza starii reproductive a demonstrat, ca 54
(12,6%) paciente nu au avut in anamneza nici o gravi-
ditate. Din tot numarul de femei cu sarcina tubara 17
(4,0%) sufereau de sterilitate primara, iar 51 (12,0%)
de sterilitate secundara. Pana la instalarea sarcinii tu-
bare prezente au nascut 312 femei. Boala avortiva a
fost Inregistratd la 63 sau 15,0% din tot numaérul de
paciente cu sarcind tubara. Conform datelor anamne-
stice 240 (57,0%) paciente au suportat procese infla-
matorii ale anexelor si uterului.

26,8%
e

Fig.1. Repartizarea pacientelor cu SE dupa criteriul de virsta.
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Marea majoritate a pacientelor investigate sufe-
reau de o patologie asociata extragenitala (91,0%).
In structura afectiunilor extragenitale ponderea cea
mai Tnaltd o detin maladiile infectioase, in special
piclonefritele cronice, bronsitele cronice, hepatitele,
pneumoniile etc.

Este remarcabil faptul, ca la internare numai
64,6% din tot numarul de paciente au fost internate
cu suspectie la sarcina extrauterina. Celelalte 35,4%
paciente au fost internate pentru alte maladii ce mani-
festau abdomen acut.

Cel mai constant simptom a fost doloritatea in
regiunea inferioard a abdomenului (93,0%) urmat de
retinerea de menstruatie (84,0%), eliminarile din va-
gin (79,7%). Pe langa cele descrise mai sus au mai
fost mentionate cu diferitd incidenta durerile in regi-
unea rectala, varsaturile si greturile, starile de lipoti-
mie, simptomele de excitare a peritoneului, starea de
subfebrilitate sau febra.

Pentru aprecierea diagnosticului au fost efectu-
ate si o serie de investigatii paraclinice ca ultrasono-
grafia, punctia fornixului posterior, laparoscopia dia-
gnostica.

Ultrasonografia a fost utilizatd la 204 (48,5%)
paciente din tot esantionul studiat. Ca rezultat a fost
determinat ca la 16% din acest numar de paciente nu
s-au evidentiat careva manifestéri ecoscopice, care ar
permite diagnosticarea prezentei sarcini ectopice.

Datele noastre demonstreaza, ca in diagnosti-
cul sarcinii tubare ramane actualad punctia fornixului
posterior. Aceasta investigatie a fost efectuata in 359
(85,0%) cazuri din tot esantionul studiat. Rezultatul
punctiei a fost apreciat ca pozitiv prin extragerea de
sange rosu necoagulat sau cu chiaguri marunte in
89,1% cazuri dintre pacientele investigate si nega-
tiva — 1n 10,9% cazuri. Totodata ultimul rezultat nu
a exclus prezenta sarcinii tubare intrerupte (rezultat
fals-negativ).

Laparoscopia ca metoda de diagnostic a fost uti-
lizatd in 31 de cazuri. In cadrul laparoscopiei a fost
posibil de a instala un enunt diagnostic cert in 100%
din cazuri.

In primele 24 de ore de la internare au fost tratate
chirurgical 78,5% din tot numarul pacientelor cu pato-
logia de referinta. In cadrul interventiilor chirurgicale
a fost depistata sarcina extrauterind (tubard) intrerup-
td 1n lipsa altor schimbari patologice la 44,2% paci-
ente, iar la 55,8% bolnave sarcina tubard intrerupta
era asociata cu alte stari patologice, care probabil si
au prezentat factorii de decizie in instalarea ei: proces
aderential 1n bazinul mic, proces inflamator al uteru-
lui si anexelor, schimbari chistice ale ovarelor, tumori

tubovariene, lipsa unei trompe uterine, miomul uterin.
Intraoperator a fost determinaté localizarea sarcinii in
trompa stanga in 42,6% cazuri, iar in restul 57,4% ca-
zuri - In trompa dreapta. Conform localizarii, sarcina
a fost apreciatd in portiunea ampulard a trompei in
71,5% si in portiunea istmica - 28,5% cazuri.

Tabelul 1
Tipurile de interventii chirurgicale in sarcina
extrauterind
Tipurile de interventii n %
chirurgicale

Salpingectomie unilaterala 91,7%
Salpingectomie bilaterala 1,4%
Anexectomie unilaterala 5,7%
Salpingectomie unilateralda cu 1,2%
chistectomie contralaterala

Datele expuse 1n tabelul 1 demonstreaza, ca in-
terventia chirurgicala de electie in cadrul sarcinii tu-
bare este salpingectomia unilaterald, care reprezinta
aproximativ 70% din tot numarul de operatii.

Intraoperator a fost apreciat volumul hemoragiei
intra-abdominale. Mai frecvent a fost apreciata hemo-
ragia intra-abdominald de 501,0-700,0 ml (43,6%).
In circa 42,9% cazuri s-a inregistrat hemoragia intra-
abdominald sub 500 ml. Hemoragia abdominala ma-
siva a fost determinatd intr-un numar restrans de ca-
zuri (3,7%).

Asadar, rezumand cercetdrile efectuate putem
concluziona ca sarcina extrauterind este o patologie
extrem de complexa. Ea necesitd o atentie deosebita
din partea medicilor din motivul numerosilor factori
ce o conditioneaza, dificultatilor in diagnostic i, re-
spectiv, in acordarea ajutorului de urgenta.

Concluzii

1. Sarcina extrauterina este o urgentd medicala,
caracteristica preponderent pentru femeile de varsta
fertila 26-35 de ani.

2. In ultimii ani se inregistreaz o sporire a nu-
marului de cazuri de sarcind ectopica printre femeile
nulipare, care este conditionatd de procesele infla-
matoare ale organelor genitale, dereglarile hormonale
etc.

3. Implementarea pe larg a metodelor de diagnos-
tic si tratament avansate a sarcinii ectopice conduce
la rezolvarea oportuna a acestei urgente medicale fara
repercusiuni negative asupra starii de sanatate a pa-
cientelor.
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Rezumat

Sarcina extrauterind reprezinta una din cele mai frec-
vente urgente obstetrical-ginecologice. Studiul dat include
rezultatele evaluarii a 422 de cazuri de sarcind ectopica,
internate §i tratate in perioada anilor 2007-2011. Sarcina
extrauterind se instaleaza frecvent la femeile de varsta fer-
tila 26-35 de ani, fiecare a 5-a fiind nulipara. Au fost anali-
zate manifestarile clinice, datele paraclinice si optiunile de
tratament in aceasta patologie.

Summary

Extrauterine pregnancy (SE) is one of the most
frequent gynecological-obstetrical emergencies. The work
presents the results of the diagnosis and treatment of 422
cases of SE, which were recorded during the period 2007-
2011 years. Most cases of SE occur between the ages 26-35
years old, and each 5-1 am a woman has not had a history of
childbirth. Examined the clinical manifestations, methods
of diagnosis and treatment of this pathology.

Pesrome

Buemarounas 6epemenHocts (BB) sBusercs yprent-
HBIM COCTOSTHHEM B T'MHeKojoruu. B pabore mpexncrasie-
HBI PE3yJIbTaThl AUATHOCTUKU U JeueHus 422 ciayqaes Bb,
KOTOpBIC OBLTH 3aperucTpupoBansl B iepuon 2007-2011 .
BonpmmHcTBO cityyaeB Bb umeror mecto B Bo3pacte 26-35
JIeT, a Kax/1as 5-s1 XKEHIUHA SBIIseTCs Hepoxaieil. beutn
MIPOAHAIN3UPOBAHBI KIMHUYECKUE MPOSBICHUS, METOJIBI
JMAarHOCTUKY U JICUCHHUS JTaHHOW TaTOJIOTHH.
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Introducere

Sindromul dolor este cauza diminuarii calitatii
vietii pacientelor in cadrul mai multor stari patologice
suportate, durerea fiind ca simptom de baza, cate odata
unicul 1n toatd evolutia bolii. Capacitatea de a suporta
durerea reprezintd un mecanism de protectie esentiala
pentru supravegherea si adaptarea organismelor vii la
modificarea conditiilor de mediu. Durerea nu numai
»informeaza” despre gradul de leziune tisulara, dar si
provoaca reactii comportamentale reflectorii pentru a
reduce la minimum impactul afectarii. Conform date-
lor OMC, durerea ca simptom, 1n tarile dezvoltate, are
caracter pandemic. Astfel, sindromul dolor reprezinta
si un semnal de alarma, care protejeaza de actiunile
nocive, preintdmpina despre dereglarile din organism
si este un factor esential in diagnosticul i tratamentul
multor maladii [1,6].

Raéspunsul fiziologic al tesuturilor la injurie si du-
rere acuta este similar indiferent daca are drept sursa
actul chirurgical, trauma, arsura sau afectarea visce-
rald. Intensitatea depinde de extensia leziunii dar si de
experienta fiecaruia. Transmisia durerii acute implica
activarea receptorilor senzitivi pe fibrele periferice tip
C: nociceptorii. Odata lezat tesutul sau inflamatia rea-
lizata, actiunea prostanoidelor, bradikininei, serotoni-
nei §.a. asupra receptorilor joacad un rol major in sen-
sibilizarea si activarea fibrelor C. Leziunea tesuturilor
produsa de injurie, boald sau inflamatie elibereaza
substante endogene in fluidul extracelular care incon-
joard nociceptorii. Aceste substante includ H+, K+,
serotonina, histamina, prostaglandinele, bradikinina,
substanta P (SP) si multe altele. Receptarea initiala a
stimulilor durerosi este realizata de neuroni aferenti
primari cunoscuti ca nociceptori. De la receptorii pe-
riferici la structurile centrale, durerea este mediata
prin fibre mielinizate de tip A-y si A-d, pentru structu-
rile somatice superficiale, precum si de fibre de tip C,
nemielinizate, pentru structurile somatice profunde,
vase si viscere. Receptia stimulilor noxici se produ-
ce In terminatiile nervoase specializate functional din
piele, muschi, articulatii, viscere si dura mater. Sti-
mulii noxici cutanati (mecanici, termici, chimici) sunt
transferati prin nociceptorii care raspund cel mai bine
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la stimuli mecanici (mecano nociceptori), mecanici
si termici (mecano-termo nociceptori) sau mecanici,
termici §i chimici (nociceptori polimodali). Tipurile
comune de nociceptori cutanati sunt mecano-recepto-
rii Adelta si fibrele tip C. Terminatiile nociceptive mai
sunt localizate in muschi, fascia si adventicia vaselor
sangvine, articulatii, dura mater si viscere. Sistemul
endogen de control al durerii Nociceptia este corelata
cu mecanisme activate de stimuli care ameninta in-
tegritatea organismului. La nivel periferic, fibrele tip
C nemielinizate (nociceptori polimodali) sau fibrele
mielinizate subtiri tip Adelta sunt excitate de stimuli
noxici, direct sau indirect, prin procesele inflamatorii.
Majoritatea cailor ascendente implicate in nociceptie
sunt localizate Tn cadranul ventrolateral controlate-
ral al maduvei (tracturile spinoreticular i spinota-
lamic). Mai multe situri supra-pinale sunt activate
dupa stimularea nociceptiva: formatiunea reticulata
a trunchiului cerebral (inclusiv subnucleus reticularis
dorsalis), regiunea ponto-mezencefalica si talamusul.
Si cortexul (insular si somato-senzitiv) primeste in-
formatii nociceptive. Semnalele nociceptive sunt mo-
dulate la toate nivelele de transmisie, cea mai studiata
fiind modularea la nivel spinal. Semnalele spinale pot
fi inhibate si prin activarea unor cai inhibitorii bul-
bospinale si eliberare de serotonind, noradrenalina si,
indirect, opioide endogene [6,10,16,19].

Sindromul dolor acut poate fi identificat ca un
semnal de alarma pentru organism, la baza caruia, de
obicei este o leziune localda determinata de trauma, in-
flamatie, destructie, infectie etc. Sindromul dolor cro-
nic se deosebeste de cel acut nu numai prin durata, cat
si prin patogenie, manifestarea clinica, metodele de
diagnostic si tratament. IASP (International Associa-
tion for the Study of Pain) defineste durerea cronica
ca ,,durere ce continua dincolo de perioada normala de
vindecare. ,,Exista abordari diferite pentru a evalua du-
rata durerii cronice. In opinia expertilor IASP, durerea
cronica are o durata mai mare de 3-6 luni, adica trece
mult peste perioada de regenerare a tesuturilor si poar-
ta un caracter difuz. In geneza durerii cronice un rol de-
osebit are factorul psihogen. Daca durerea acuta este,
de obicei, un simptom, atunci cea cronicd deja poate
avea caracteristicile unei boli (,,durere ca boala”), care
se manifesta nu numai prin durere, dar si pentru-un sir
de dereglari vegetative, emotionale, psihice si instala-
rea unui comportament dezadaptiv [1,6].

Pragul de durere reprezintd cea mai scdzuta inten-
sitate a stimulului care poate provoca senzatia dure-
roasa. Variatiile individuale ale pragului sensibilitatii
dureroase sunt mari, reprezentand unul din criteriile
de apreciere a comportamentului fata de durere. Pra-
gul de durere este influentat de natura personalitatii si
de starea afectiv-emotionala a individului [5].

Durerea abdominald, preponderent 1n regiunea
inferioara a abdomenului este unul din cele mai frec-
vente simptome in practica ginecologicd. Durerea
pelviana acuta se datoreaza ischemiei sau lezarii di-
recte a unui organ pelvian si este insotitd de reflexe
vegetative autonome cum sunt voma, agitatia si tran-
spiratia [18].

Sunt cunoscute 3 cai conductoare, care transmit
impulsurile senzitive de la organele bazinului mic:

e Nervii parasimpatici (S,, S,, S,) transmit in-
formatia senzitivd in maduva prin plexul hipogastric
de la un sir intreg de organe cum ar fi portiunea su-
perioara a vaginului, colul uterin, segmentul inferior
al uterului, portiunea posterioara a uretrei, vezica uri-
nard, partea inferioara a ureterului, suprafata dorsala
a organelor genitale externe.

e Nervii parasimpatici (Th,, Th ,, 1) transmit
impulsurile senzitive in maduva prin plexurile hipo-
gastric si cel mezenterial inferior de la fundul uteru-
lui, portiunea proximald a trompei uterine, ligamen-
tele largi ale uterului, portiunea superioard a vezicii
urinare, apendice, sectiunea terminald a intestinului
gros.

e Plexul nervos mezenterial superior (Th,-Th )
transmite impulsuri in maduva spinarii de la ovare,
partea laterala a trompei uterine, portiunea superioara
a ureterelor [7].

In ginecologie este foarte important de a aprecia
caracterul durerii si evolutiei ei. Durerea pelviana este
acea durere care afecteaza una sau mai multe zone ale
abdomenului inferior si pelvisului. In functie de cau-
ze, durerea poate fi continud sau intermitenta aparand
la fiecare ciclu menstrual sau fard avertisment. Dure-
rea pelviana poate varia de la usoara, neplacuta pana
la severad, interferand cu activitatile fizice si sexuale,
responsabilitdtile zilnice, relatiile familiale si cu sta-
rea de buna dispozitie [1, 2, 3].

Tabelul 1
Cauza posibila
Inflamatie a organelor genitale

Tipul durerii pelviene
Durere localizata intr-

un punct sau abdominale
Durere coligativa Spasm al unui organ: uter,
(colici) trompe uterine, intestin, ureter,

apendice

Ischemie vasculara acuta
cu aport sangvin temporar
insuficient: sarcina
extrauterina (ectopicd),
torsiune de ovar, chist ovarian
rupt

Chist de ovar, boala
inflamatorie pelviana (BIP),
endometrioza, apendicita,
ocluzie intestinala

Durere instalata brusc
(durere acutd)

Durere aparuta treptat
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Durere in intregul
abdomen

Durere agravata la
miscare sau in timpul
examinarii

Acumulare de sange, puroi sau
continut intestinal in abdomen
Iritatie peritoneala

Evaluarea durerii pelviene necesitd o anamneza
atentd si examinarea pelvina tab. 1. Acestea conduc
deseori la un diagnostic corect si instituirea unui tra-
tament adecvat. Daca durerea este severa si diagnos-
ticul neclar, trebuie urmarita schema pentru abdome-
nul acut. Explorarile indicate in cazul oricarei dureri
pelviene, fie ea acutd sau cronicd sunt: termometria;
palparea abdominala si a foselor lombare; examenul
vaginal cu valve; tuseul vaginal si/sau rectal; efectu-
area unei bandelete urinare pentru a evidentia o posi-
bila infectie sau prezenta sangelui in urind; efectua-
rea unui test de sarcind; ecografia pelviana efectuata
abdominal sau endovaginal; ecografie abdominala
pentru patologia digestiva sau renald; efectuarea unei
hemoleucograme; dozarea proteinei C reactive, VSH-
ului si fibrinogenului pentru cauzele infectioase; fro-
tiuri cervicovaginale si cultura; tomografie compute-
rizatd; RMN pelin pentru adenomioza, fibroame sau
endometrioza [22,26].

Cele mai importante cauze ginecologice ale du-
rerii acute pelviene sunt: sarcina ectopica (sarcina
extrauterind), hematomul de corp luteal (hemoragia
unui chist ovarian), chistul ovarian rupt, torsiunea de
ovar, boala inflamatorie pelviana acuta BIP, abcesul
tubo-ovarian, fibromul uterin degenerat, fibromul
uterin subseros torsionat, fibromul uterin submucos
(polip endometrial).

Hematomul de corp luteal este un chist de ovar
care se constituie in faza luteald a ciclului menstrual.
Daca scurgerea de sange din chist este redusa, durerea
pelviana este minima. Hemoragia chistica mare poate
conduce la hemoperitoneu si soc hipovolemic, mani-
festate prin durere abdominald generalizata si sincopa.
Tratamentul hematomului de corp luteal consta in la-
paroscopie sau laparotomie, evacuarea cheagurilor de
sange din abdomen si controlul sangerarii ovariene.

Chisturile ovariene pot fi functionale sau prolife-
rative. Cele mai frecvente cauze ale chistului ovarian
rupt sunt: chistul dermoid, chistadenomul, endome-
triomul. Chisturile ovariene produc durere pelviana
brusca severa in caz de: ruptura, torsiune sau infarct.
Se impune imediat diagnosticul diferential cu o sarci-
na ectopica rupta (sarcind extrauterind). Tratamentul
in cazul chistului ovarian rupt, torsionat sau infarcti-
zat este chirurgical si constd in chistectomie cu con-
servarea ovarului restant [14, 16, 18].

Torsiunea de ovar in jurul propriului pedicul este
de reguld secundara unui chist ovarian, cel mai frec-

vent unui chist dermoid. De cele mai multe ori tor-
siunea se rezolva spontan, iar singurul simptom este
durerea pelviana. Persistenta torsiunii Insa conduce la
obstruarea drenajului venos al ovarului si consecutiv
la congestia ovarului, marirea sa de volum, ingrosarea
capsulei ovariene si in final infarct ovarian. In aceste
circumstante durerea abdominalad devine severa si se
insoteste de greata, varsaturi si agitatie, uneori si fe-
bra. Tratamentul torsiunii de ovar este chirurgical.

Salpingooforita acuta se manifestd cu dureri ab-
dominale inferioare, febra si frisoane; incepe la cate-
va zile dupa perioada menstruala si este datorata, de
obicei infectiei cu chlamidia sau gonococ.

Durerile viscerale, care se dezvolta la nivelul or-
ganelor interne la ischemia, extinderea sau traumati-
zarea lor, 1n raspandirea cdrora sunt implicati neuro-
transmitatorii din sistemul nervos vegetativ, de obicei,
sunt percepute ca dureri difuze in regiunea bazinului
mic sau chiar a abdomenului. Localizarea durerilor
viscerale adesea nu corespund cu topografia organu-
lui afectat nu numai din cauza fenomenului iradierii,
dar si a faptului, ca ele poartd un caracter segmentar.
Astfel durerile sunt percepute nu atat la nivelul orga-
nului, cat la nivelul proiectiei segmentare.

Pe de alta parte, durerile somatice sunt bine loca-
lizate si in practica ginecologica, de obicei, indica la
afectarea peritoneului. Durerile acute se dezvolta la
leziunea sau iminenta de leziune a tesuturilor, fiind un
indicator desdvarsit al procesului patologic. Aceste
dureri dispar odatd cu inlaturarea procesului patolo-
gic, epitelizarea sau regenerarea tesuturilor si, numai
uneori, se creeaza circumstante de trecere a durerii
acute in durere cronica, care se pastreaza si dupa me-
dicatie. Astfel, in structura sindromului dolor pot fi
prezente sau domina diferite tipuri de durere: somati-
ca sau viscerala. Prin urmare, principiile de tratament
integru si adecvat gradului de durere la pacientele
ginecologice se bazeaza primordial pe determinarea
cauzelor si mecanismelor de aparitie si dezvoltare a
durerii in fiecare caz [19, 28, 31].
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Rezumat
Durerea in starile acute in ginecologie reprezinta cel
mai frecvent simptom. In lucrare sunt prezentate aspectele
patofiziologice contemporane de dezvoltare si tipurile du-
rerilor pelvine. Sunt descrise cauzele sindromului dolor in
starile patologice ginecologice.

Summary
The pain in emergency conditions in gynecology is
the most common symptom. In the work presented mo-
dern aspects of the pathogenesis of development and types
of pelvic pain. Describes the causes of pain in different
pathological situations in gynecology.

Pe3rome
B HEOTI0KHBIX COCTOSIHUSX B TMHEKOJIOTHUU OOJIN SIB-
JIAIOTCS CaMBIM YacTO BCTpEYaeMbIM CUMIITOMOM. B pabo-
Te TPE/ICTaBIEHbl COBPEMEHHBIE aCIIEKThI TaTOTeHEe3a pas-
BUTHS U BUJIbI Ta30BBIX Ooseil. OMUcaHbl IPUYHHBI pa3BH-
THsI 0OJIEBOTO CUHAPOMA TIPU PA3TMYHBIX MTATOTOTHIECKUX
CUTYallUsX B THHEKOJIOTHH.
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ASPECTE CONTEMPORANE CLINICE,
EPIDEMIOLOGICE,

DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT AL
MALADIILOR GLANDEI MAMARE LA
BARBATI

Janna Punga, dr.in med., Larisa Spinei,
prof., dr. hab. In med., Scoala de Management
in Sanatate Publica Universitatea de Stat de
Medicina si Farmacie "Nicolae Testemitanu”

Actualitatea temei

Cancerul glandei mamare (CGM) la barbati este
o maladie relativ rard. Primul caz de maladie a fost
descris de chirurgul englez John of Ardeme in sec.
XIV.

In aspect epidemiologic exista incertitudini in
privinta rolului factorilor de risc si al unor grupuri de
factori, care influenteaza mecanismele de dereglare a
homeostazei hormonale a unei populatii concrete si
care detin un rol important in patogenia maladiilor
mamare la barbati. Dependenta hormonald a aces-
tor tumori este interpretata de diferiti specialisti de
pe pozitiile unor caractere de sediu sau de zona de
actiune si nu a fost o modalitate de abord sistemic
pentru diagnosticul si tratamentul bolnavului oncolo-
gic. Literatura de specialitate analizata nu ne-a pus la
dispozitie date suficiente privind oportunitatile de di-
agnostic, oferite de termografia activa la examinarea
barbatilor cu afectiuni ale glandei mamare, iar crite-
riile diagnosticului complex pentru aceasta categorie
de pacienti nu au fost Inca sistematizata.

Pentru a sugera o modalitate cat mai facila de
abordare diagnostica, de asemenea si prin prisma eva-
luarii factorilor de risc cancerigen ce se intalnesc la
barbatii care prezinta diferite formatiuni mamare, am
realizat un studiu avizat, prin care urma sa depistam,
sd catalogam si sa apreciem impactul cauzal sau me-
diat al diferitor circumstante de risc patogen, adica al
factorilor de risc pentru CM la barbati.

Studiile de specialitate calificd cancerul mamar
masculin (CM) la neoformatiunile rarisime care con-
stituie cca 0,5-2,5% din CM la femei si in medie este
de 42-120 de ori mai rar decat acesta. In schimb evo-
lutia clinica si prognosticul vital al CM masculin sunt
mult mai sumbre decat la femei.

In structura morbiditatii oncologice de ansam-
blu a populatiei Republicii Moldova CM la barbati
se inscrie cu 1,6% cazuri la 100 000 populatie mas-
culind, morbiditatea ca indicator epidemiologic fiind
estimatd la cota de - 0,7%o000. Mortalitatea printre
barbatii afectati de CM ar fi de 0,3%o000 din totalul

deceselor de cauza oncologica, ceea ce reprezintd un
procent destul de mare pentru o maladie atat de rar
intalnita.

Prin definitia sa clasicdi CM este o maladie ce
apare sub influenta mai multor factori de ordin ge-
netic, constitutional, socio-economic, ecologic, prin
impactul anumitor caractere nutritionale, a dezechili-
brelor in functionarea sistemelor si organelor.

Opiniile autorilor preocupati de circumstantele
ce determind aparitia CM la barbati difera, contradic-
tiile fiind cauzate atat de numarul foarte mic de cazuri
clinice si al observatiilor nesimultane pe care se ba-
zeaza cercetatorii, precum si de diferentele constatate
la populatiile din diverse spatii geografice.

Eficienta curativa si, implicit, pronosticul de
supravietuire a bolnavilor cu CM depind, in primul
rand, de oportunitatea si exactitatea diagnosticului.
Supravietuirea la 5 ani in cazul utilizarii procedeelor
curative moderne, atinge la 45%. Daca diagnosticul
a fost stabilit la timp, acest indice creste pana la 60-
70%, dacd mai tarziu - acesta se diminueaza pana la
3-5%.

Din cele relatate rezida directia prioritara in dez-
voltarea mamologiei contemporane care impune se-
lectarea modalitatilor mai eficiente de diagnostic pre-
coce al CM. Metoda de examinare clinica - cercetarea
acuzelor prezentate de bolnavi, a datelor anamnestice,
palparea glandelor mamare - rdmane a fi principala
metoda la etapa primara de examinare. Din relatarile
de domeniu rezulta, ca in cazul bolnavilor cu forma-
tiuni nodulare palpabile 1n tesutul glandei apar mai
multe dificultati in diferentierea CM de maladiile ma-
mare precanceroase si benigne.

Dupa datele lui Davis S.L. et al. (1992), in SUA
anual se Inregistreaza 600 de tumori maligne la bar-
bati si 68,000 la femei. Frecventa CGM la barbati n
SUA si Marea Britanie este mai mare decat in Japo-
nia si Finlanda; in Anglia CGM la barbati reprezinta
0,7% din toate cazurile de cancer al glandei mamare
[2]. Dupa rezultatele lui Das D.K. (1995), pentru tari-
le sudice sunt caracteristici indici mai nalti ai Tmbol-
navirii de CGM a barbatilor fata de femei: in Algeria
- 3%, Senegal - 3,5%, Egipt - 5%, India - 4,6-5,3%.,;
in Africa 10-12%, ceea ce se explica prin maladia in-
fectioasa a ficatului bilgarcioza, care duce la hiperes-
terogenizarea organismului [3].

Astfel, se vede clar comunitatea situatiei epide-
miologice 1n privinta CGM la barbati in tarile Euro-
pei, Americii de Nord si tarilor CSI.

Material si metode. Este indeplinit studiul se-
cundar, reviu discriptiv a surselor stiintifice prezenta-
te de autorii internationali §i autohtoni. Pentru analiza
au fost acumulate 32 de surse.

Rezultatele oncologiei experimentale si clinice
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ne demonstreazd comunitatea factorilor etiologici si
conditiilor patogenetice de dezvoltare a CGM atat
in organismul feminin, cat si in cel masculin. CGM
la barbati, ca si la femei, este un proces hormonal si
poate fi determinat de aceiasi factori [4, 5, 7, 11, 13,
14].

Conform opiniei multor cercetatori, cel mai des
CGM apare la barbati in varstd de 60-70 de ani, adi-
ca 1n perioada cand in organism are loc restructura-
rea endocrind - menopauza barbateasca. Schimbarile
atrofice din glandulocitele testiculului duc la scaderea
sintezei testosteronei, micsorarea saturatiei androge-
ne a organismului si la cresterea relativa a nivelului
de estrogene [7, 8, 11, 12, 14].

Dupa parerea lui Semiglazov V.F. si coaut. (1992),
la femei existd o dependentd intre aparitia CGM si
displazia hormonala [13]. Unele forme de mastopatie,
caracterizate prin proliferarea epiteliului de diferite
grade de pronuntare, prin formarea structurilor soli-
de papilare si atipiei celulare, sunt calificate ca pre-
canceroase in privinta faptului, este oare hiperplazia
dishormonald a glandei mamare la barbati (gineco-
mastia) stare precanceroasa, in literatura de speciali-
tate pana in prezent nu exista o parere unanima [1, 7,
10, 14, 16]. Contwell B.M. et all (1991) a determinat
ca ginecomastia insoteste CGM si frecventa acestei
combinatii variaza intre 3,9% si 40%. Totusi, nu sunt
motive de a o considera stare precanceroasa, deoarece
se intalneste mult mai des decat cancerul [1].

Discutii. Existd ginecomastie veridica si falsa.
Prima tine de hiperplazia dishormonala, a doua - de
marirea glandelor mamare din cauza dezvoltarii ex-
cesive a tesutului celular adipos subcutanat [1, 10, 11,
14, 15]. Veridica este ginecomastia la adolescentii in-
tre 12-18 ani. La badieti ea poate fi legata cu cresterea
secretiei estrogenelor de catre glandele suprarenale
sau testicule. Clinic se manifestd printr-o infiltratie
dureroasa sub mamelonul unei (60%) sau ambelor
(40%) glande mamare. Tratamentul chirurgical ac-
tiv, dar mai ales terapia hormonala la ginecomastiile
adolescentine nu sunt recomandate [10, 12, 1]. La
barbatii mai sus de 45 de ani se observa al doilea val
de crestere a frecventei ginecomastiei. Ginecomas-
tie veridicd se considera marirea glandelor mamare
din cauza cresterii tesutului din componenta glandei
normale. Din punct de vedere patomorfologic, gine-
comastiile veridice simt o fibroadenomatoza, adica o
hiperplazie de focar sau difuza a tesutului glandei ma-
mare [1, 4, 10, 14, 15]. Tumorile benigne ale glandei
mamare la barbati (lipomuri, adenoame, chisturi) se
intalnesc foarte rar.

Cauzele dereglarii corelatiei hormonale, care pot
contribui la aparitia cancerului, sunt tumorile produ-
catoare de hormoni ale testiculelor si glandelor su-

prarenale. Teratocarcinoma si horionepitelioma testi-
culului se asociazd deseori cu ginecomastia in urma
producerii de catre tumoare a estrogenelor si proges-
teronilor [1].

Dupa datele Iui Davis S.L. et al. (1991), hipe-
restrogenizarea poate fi observata in caz de cancer la
plaman ca rezultat al stresului nespecific al scoartei
glandelor suprarenale. Ginecomastia ce apare la can-
cerul pulmonar tine de sindromul paratumoral al lui
Gastello [2].

Hormonii glandei tiroide influenteaza asupra me-
tabolismului hormonilor sexuali. imbolnavirea glan-
dei tiroide, insotitd de hipo- sau hiperfunctia ei, sti-
muleaza producerea reductazei hepatice, ceea ce duce
la dereglarea schimbului steroidal in ficat si la hipe-
resterogenizarea organismului. Folosirea indelungata
a hormonilor sexuali feminini 1n tratarea cancerului
prostatei are o actiune stimulatoare asupra glandei
mamare §i deseori duce la ginecomastie [4].

Sindromul Cleinfelter si hermafroditismul veri-
dic la fel sunt factori hormonali etiologici de risc, care
duc la aparitia CGM la barbati. In cazul sindromului
Cleinfelter, in garnitura de cromozomi se atestd 47
de cromozomi din cauza cromozomului ,,X”, ceea ce
duce la formarea garniturii trimembre ,,XXY”, pentru
care este caracteristica hipoplazia testiculelor - asper-
mia, nedezvoltarea trasaturilor sexuale secundare, gi-
necomastia bilaterald insotitd de o excretie excesiva a
gonadotropinelor 1, 7, 10, 15].

Atat la barbati, cat si la femei se observa o pre-
dispozitie genetica spre dezvoltarea CGM la rudele
de gradul 1 si II de rudenie [7].

Diversele maladii ale ficatului, care participa la
schimbul steroidal, pot crea schimbari ale functiei
lui ce duc la dereglarea metabolismului estrogene-
lor, dezechilibrul hormonal - heteroestrogenizarea
organismului. Hepatitele difuze cronice se dezvolta
treptat si pot fi urmari ale hepatitei infectioase acute
sau ale infectiilor cronice gastrointestinale, diabetului
zaharat, tireotoxicozei etc. [7, 8, 9,11].

Unii cercetatori considera trauma glandei mama-
re un factor de predispozitie pentru dezvoltarea CGM
[4,9, 14]. Vatamarea sau ranirea glandelor mamare la
barbati sunt rare. Totusi se Intalnesc necroze aseptice
ale tesutului adipos pe locurile lovite, care pot duce la
schimbari fibroase si zbarcirea glandei, ce pot fi luate
drept tumori canceroase [8, 9, 10, 14].

Desi nivelul morbiditatii de CGM la barbati este
redus, astfel cercetarea epidemiologiei si determi-
narea factorilor etiologici fiind complicatd, pe baza
analizei datelor din literaturd pot fi evidentiati unii
factorii de risc ai acestei grave maladii. Acestia sunt:
varsta - 60-70 de ani; dereglarile hormonale, legate de
hiperestrogenizarea organismului barbatesc, de mala-
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diile tumorale sau netumorale ale organelor genitale,
tumorile glandelor suprarenale: hipogonadismul sau
sindromul Cleinfelter, hermafroditismul, gineco-
mastia, prezenta in frotiul din mucoasa obrazului a
cromatinei sexuale de tip feminin si in garnitura de
cromozomi - 47 in loc de 46, datorita cromozomului
»X ’; luarea indelungatd a medicamentelor care contin
hormoni sexuali feminini; maladii cronice ale ficatu-
lui; boli ereditare - CGM la tata sau frati; traume ale
glandei mamare. CGM la barbati se intalneste rar, dar
decurge grav si mortalitatea atinge 0,3% din toate bo-
lile oncologice [7, 12, 14]. Nivelul inalt de mortalitate
este o marturie convingatoare a ineficacitatii depis-
tarii timpurii a maladiei, iar rezultatele tratamentu-
lui depind, in primul rand, de stadiul bolii. Una din
cauzele diagnosticarii tardive a CGM la barbati este
informarea nesatisfacatoare a populatiei si a medici-
lor din policlinici despre aceasta patologie (8). Dupa
datele aduse de Makarenko N.P., la 20% din bolnavii
de CGM nu a fost stabilitd diagnoza corecta la prima
adresare la medic [10]. Din cauza adresarii intarziate,
la 60% din bolnavi m momentul stabilirii diagnozei
se atesta ulceratii §i diverse metastaze [16].

E necesard o atentie deosebita la diagnosticarea
diferentiatda a CGM si ginecomastiei. Se atestd gi-
necomastia difuza si cea noduroasa. Clinic, m cazul
formei difuze se mareste una sau ambele glande ma-
mare, iar la cea noduroasa apare unilateral o infiltratie
discoidala cu contur clar, dureroasa la pipait. Anume
forma noduroasa de ginecomastie trebuie diferentiata
de manifestarile initiale ale CGM [10, 14, 15]. Princi-
palul simptom clinic al CGM la barbati este tumoarea
de consistenta elastica, deseori cu tubercule, locali-
zata de obicei sub mamelon. Schimbari ale mamelo-
nului se atesta Tn 67,3% cazuri, sangerari - in 75%
cazuri [6, 7, 8, 10, 12, 15].

Dezvoltarea mai slaba decat la femei a tesutului
adipos subcutanat, amplasarea glandei mamare mai
aproape de piele explica faptul ca o tumoare cat de
mica infiltreaza rapid pielea si pieptul [8, 12]. Dupa
datele lui Semiglazov V.F. (1992), tumoarea in cazul
CGM la barbati rareori atinge dimensiuni mari. Dia-
metrul tumorii initiale Tn limite de 3 cm s-a atestat la
64,5% bolnavi [13]. Forme inflamatorii de CGM la
barbati se intdlnesc rar, frecventa cancerului asema-
nator cu erizipelul este mai mic de 2% [2]. CGM sin-
cron la barbati se intdlneste rar, osciland intre 1,4%
i 7,2% [4].

Metastaze in nodulii limfatici regionari la barbati
se atesta des si la momentul adresarii la medic acestea
sunt depistate la 50,9% din bolnavi, motivele fiind ie-
sirea rapidad a tumorii din limitele glandei mamare si
adresarea intarziata la specialist [7, 8, 10, 15].

Conform datelor lui Davis S.L. etal. (1992), dupa

frecventa aparitiei metastazelor indepartate primul
loc 1l ocupa oasele - 55%, apoi plamanii si epiderma
- 51%, ficatul - 18%, creierul - 4% [2]. Diagnosticul
CGM la barbati se bazeaza atat pe datele clinice, cat
si pe datele altor metode de control: radiologic, ci-
tologic al eliminarilor din mamelon, punctia tumorii,
amprenta de pe suprafata ulceratiei, inclusiv diagnos-
ticarea termografica, ultrasonora, radionucleica, to-
mografia computerizata, rezonanta atomo-magnetica
[6, 10, 12, 14, 15, 16]. in cazuri clinice grave, cand
investigatia citologica nu clarificd natura tumorii, se
aplica biopsia. Daca la femei biopsia consta in rezec-
tia unui sector, la barbati e necesard inlaturarea in-
tregii glande mamare cu scopul pastrarii ablasticitatii
oncologice [7, 8, 9, 10].

In ultimii ani a aparut posibilitatea cerceta-
rii actiunii hormonilor la nivel subcelular. Prezenta
receptorilor citologici ai estrogenelor in tumoarea
glandei mamare poate servi drept indicator al sen-
trogenelor m tumorile maligne primare oscileaza
intre 0 si 2000 ftnoli/mg de proteina. Exista date ce
confirma faptul cd sensibilitatea tumorii la endocri-
noterapie este legatd nu numai de prezenta recepto-
rilor estrogenelor, ci si a receptorilor progesteronei.
Concentratia receptorilor progesteronei In tumorile
bolnavilor de CGM oscileaza intre 0 si 5000 fmoli/
mg de proteina. Ei se intalnesc mai des in tumorile
primare decat m metastaze. Tumorile ce contin ambe-
le tipuri de receptori, se considera foarte receptive la
terapia endocrina [2, 3, 4, 10, 16].

Pana nu demult mamografia era considerata pu-
tin informativd in diagnosticarea ginecomastiei si
CGM la barbati, din cauza dimensiunilor mici si a fi-
broamelor. In ultimii ani, dupa aparitia mamografelor
modeme, aceastd metoda permite diferentierea CGM
de formele difuza sau noduroasa de ginecomastie, cat
si de pseudoginecomastie [6, 11, 12, 14, 1].

Semnele radiologice ale ginecomastiei noduroa-
se sunt: pozitia centrald a nodului, forma rotunjita
neregulatd sau ovoidald, neomogena si neintensiva,
contururi neclare, iar uneori si mamelon scofélcit.
Astfel de simptome ca stergerea conturului, schim-
bari ale epidermei, zone de destindere imprejur, feno-
mene de hipervascularizare - sunt mai caracteristice
cancerului [10, 14, 16].

Una din metodele ajutatoare de diagnostica este
ecografia. Investigatia cu ultrasunet a glandelor ma-
mare se recomanda cand formatiunea palpata nu se
vede pe mamograme, din cauza consistentei dense a
tesutului fibros. Ecografia da posibilitatea determina-
rii dimensiunilor reale ale tumorii, marimea minimala
determinata de ultrasunet fiind de 0,3-0,5 cm [6, 10,
11, 15].
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Termografia este eficace pentru observarea dina-
mica a starii cicatricei postoperatorii, pentru desco-
perirea la timp a focarelor de metastaze din epiderma
[10].

Investigatia radionucleica este o metoda foarte
eficienta la diferentierea localizarii superficiale a can-
cerului Pedjet si a maladiilor netumorale ale mamelo-
nului ca eczema, eroziunea, fisurile [4, 14, 16].

Tomografia computerizatd, din cauza radiatiei
nedorite, a duratei si caracterului complicat, ramane
o metoda suplimentara de cercetare in cazurile asa-
numitei glande mamare consistente, de concretizare
a extinderii procesului in nodulii limfatici regionari
[2,3,4].

Printre noile metode radiale de diagnosticare on-
cologica capatd o popularitate tot mai mare tomogra-
fia atomo-magneto-rezonanta. Fiind o procedura ino-
fensiva, care permite efectuarea sectiunilor arbitrare,
aceasta este una din metodele de frunte, dar destul de
costisitoare [7].

Tactica tratamentului barbatilor bolnavi de CGM
depinde de raspandirea procesului tumoral la incepu-
tul tratamentului, de varsta, de patologia Insotitoare
[9, 11, 12, 14, 15]. La pacientii in stadiul I si 1T A
al maladiei m faza initiald, se efectueaza mastecto-
mia radicald cu pastrarea muschiului pectoral (dupa
Peiti). In cazul implicarii in proces a fasciei, se face
mastectomia radicalda dupa Holsted. La bolnavii de
varsta Tnaintata sau cu o complicatd patologie inso-
titoare, poate fi efectuatd mastectomia cu limfode-
nectomia de subsuoara sau mastectomia simpla dupa
Pirogov. In stadiul II B se recomandi tratamentul
combinat, imbinarea mastectomiei radicale cu terapia
radiala si chimioterapia. Bolnavii cu cancer 1n stadiul
I sunt supusi tratamentului complex - chimiotera-
pia neadjuvantd in asociere cu terapia radiald in pe-
rioada preoperatorie, mastectomia radicala, chimio-
terapia adjuvantd si hormonoterapia in dependenta
de varsta. Pentru chimioterapia adjuvanta si neadju-
vantd mai des se foloseste schema CMF - ciclofo-
sfan, metotrecsat si 5- ftoruracil. Asortimentul pre-
paratelor chimioterapeutice este astdzi foarte mare.
Folosirea antiestrogenelor in cazul tumorilor cu re-
ceptori pozitivi a permis aplicarea metodei vechi de
hormonoterapie: combinarea orhectomiei bilaterale
cu luarea indelungata a corticosteroizilor [7, II, 14,
15, 16]. Bolnavii in stadiul IV necesita un tratament
paliativ chimiohormonal si o terapie radiala a focare-
lor de metastaze cu scop simptomatic.

Dupa datele aduse de Makarenko N.P. (1998),
tratamentul adecvat in stadiul initial al CGM la bar-
bati asigura 5 ani de supravietuire la 90% din bolnavi.
Odata cu cresterea stadiului maladiei si generaliza-
rea procesului tumoral, supravietuirea de 5 ani scade
brusc si reprezintd nu mai mult de 45% [10].

Concluzii

1. Analizarea complexitatii factorilor de risc n
CM la populatia masculina definitiveaza grupurile de
risc populationale si axeaza vigilenta oncologicd a
medicilor generalisti si de familie Tn depistarea pre-
coce a acestei afectiuni si profilaxia ei.

2. Se impune supravegherea activa a bolnavilor
cu disfunctii endocrine (hipogonadism, cirozd he-
patica, tratament endocrin) si a celor cu risc crescut
(ginecomastie, antecedente heredocolaterale incarca-
te, cancer de prostata etc.), ca si a celor care provin
dintr-un mediu cu nivel ridicat al iradierilor.

3. Utilizarea criteriilor de diferentiere dintre CM
si a MMP si B va spori eficacitatea si exacticitatea di-
agnosticului precoce al CM la barbati care se prezinta
primar la medic, iar aceasta va ameliora eficienta cu-
rativa si indicatorii de calitate a vietii acestei categorii
de bolnavi, inclusiv prin reducerea invalidizarilor.

4. Diagnosticul timpuriu depinde de alerta on-
cologica si atentia medicilor din policlinici, este ga-
rantia tratamentului cu succes al CGM la barbati.
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Rezumat

Articolul contine date detaliate despre clinica si dia-
gnosticul cancerului glandei mamare la barbati. Sunt eluci-
date problemele tratamentului complex. O atentie deosebita
se acorda circumspectiei oncologice, care este garantia dia-
gnosticului timpuriu si a tratamentului reusit al cancerului
glandei mamare la barbati. Tumorile glandei mamare la
barbati, inclusiv cancerul mamar sunt afectiuni cauzate de
mai multi factori medicali si sociali. Eficacitatea tratamen-
tului specific depinde in mare masura de oportunitatea di-
agnosticului precoce. Diagnosticarea permite confirmarea
sau infirmarea diagnosticului de cancer mamar la barbati,
dar totodata si depistarea tumorilor benigne si proliferative
a glandelor mamare.

Summary

The paper presents detailed data on the clinical pictu-
re and diagnosis of breast cancer in males. It outlines mul-
timodality treatment. Particular attention is paid to oncolo-
gical alertness, which is outlined from the historical point
of view. Particular emphasis is a pledge of early diagnosis
and successful treatment of breast cancer. The men’s tu-
mors of mammary gland including breast cancer are the
cutanant affections, cancer by different medical and socials
factors. Efficacy of the specific treatment mostly depends
on the opportunity of incipient diagnosis. The proposed al-
gorithm diagnosis allows the confirmation and cancellation
of men’s breast cancer diagnosis in the mean time the de-
tection of men’s mammary detection of benign tumors and
mammary glands prophylaxis.

Pesiome

B crarbe npencraBieHbl COBPEMEHHbBIC JTaHHBIC KIU-
HHUKU U TUarHOCTHKU Paka MOJIOYHOM HKeJIe3bl Y MY)KUHH.
[pencraBneHsl TPOOIEMbI KOMIUIEKCHOTO JiedeHus. Oco-
00oc BHUMaHHE YIEJICHO CBOCBPEMEHHOMY OOCIICIOBAHUIO
1 JICYCHUIO paKa MOJIOYHOI KeJ1e3bl y MykuuH. Omyxonu
MOJIOYHOI1 JKeJe3bl y MY>KYHH, B TOM YHCIIE PAK MOJIOYHON
JKEJIe3bI IIPEACTABISIOT IIaTOJIOTHIO, KOTOpast 00yCIIOBIICHA
MHOTMMH MEIULMHCKAMH M COLHAJIbHBIMU (DAKTOPaMH.
O¢ddexkTuBHOCTS NEUCHUS 3aBHCHUT OT CBOCBPEMEHHOTO
JuarHoctupoBanusi. KauectBeHHOe 00ciieioBaHUE 1MO3BO-
JSIeT MOATBEPAMTb WM OIPOBEPrHYTH JUATHO3 paka MO-
JIOYHOM JKeJIe3bl Y MY)KYMH U B TOXKE BPEMS CBOCBPEMEHHO
JHMarHOCTHPOBATh 3JI0KAYECTBEHHBIC M NPOIU(epaTHBHbIC
OITYXOJIX MOJIOYHOH JKEJIe3bl.

MANIFESTARILE ECOGRAFICE
ALE ARTROPATIEI AMILOIDICE LA
PACIENTII DIALIZATI

Rodica Negru-Mihalachi, doctorand,

Catedra Boli Interne nr.5, Departamentul
Neurologie si Reumatologie” USMF “Nicolae
Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-
Practic de Medicind Urgenta

Introducere

Amiloidoza -2 microglobulinica reprezintd o
complicatie ce afecteaza pacientii cu boala renalad
cronica terminala tratati cu dializd (BCRT-5D). Artro-
patia B-2 microglobulinicd are o prevalentd in tarile
din Europa de la 20-25% dupa 2-4 ani de tratament
si pana la 77-100% dupa 13 ani [1]. Evolutia tehno-
logiilor utilizate pentru procedurile de dializa, calita-
tea buna a dializatului si a membranelor au micsorat
incidenta amiloidozei 1n ultimii ani [2]. Totusi, datele
prezentate in literatura de specialitate difera de la o
tara la alta.

Scopul. Identificarea leziunilor caracteristice
pentru artropatia -2 microglobulinice la pacientii di-
alizati prin examenul ultrasonor.

Material si metode. Subiectul studiului au fost
136 de pacienti cu boald cronica renald stadiul V (K/
DOQI, 2002), (BCR V) aflati la tratament de substi-
tutie prin hemodializa (HD) iterativa cu bicarbonat.
In studiu au fost 61 - barbati si 75 femei cu varsta
medie 44,9+11,6 ani (21-71 ani), durata medie a HD
8,04+4,8 ani (2-21 ani). Cauza insuficientei renale:
glomerulonefrita 51,9%, pielonefritd cronica 22,6%,
nefropatie diabeticd 9,4%, boala polichistica renala
7,5%, alte patologii 8,4%.

In urma examenului radiologic, au fost depista-
te leziuni caracteristice osteodistrofiei renale: erozii
subperiostale in oasele tubulare, chisturi in osoase-
le metacarpului, depozite exstrascheletale de saruri
de calciu, fracturi patologice. Prezenta calcificarilor
exstrascheletale au fost depistate la 50 din pacienti
(89%). Hiperparatiroidismul secundar, stabilit in baza
nivelului seric a hormonului paratiroid intact (PTHi)
cu valoarea >500 pg/ml. Alte date de laborator: he-
mograma, fosforul si calciul seric, proteina C-reacti-
va (PCR), feritina serica.

Au fost selectati 17 pacienti cu suspectie de ami-
loidoza secundard, care au efectuat ultrasonografia
articulatiilor implicate cu ajutorul monitorului ,,Phi-
lips” HD 7 XE, transductor liniar de frecventa 1nal-
ta 10-15 MHz, 1n sectia de imagistica a CNSPMU.
Au fost examinate articulatiile humeroscapulare: gro-
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Fig.1A. Imaginea USG a umarului. Tendonul
supraspinat ingrosat (sectiune longitudinala).

simea tendonul supraspinat, grosimea tendonului m.
biceps si rotator, bursa subdeltoida si subacromiana,
prezenta incluziunilor hiperecogene (nodulilor amilo-
idici, calcinate).

Rezultate. Examenul USG al articulatiilor a scos
in evidentad un sir de modificiri patologice. In baza
anamnezei si rezultatelor investigatiilor imagistice au
fost formate doua loturi de studiu, tabelul 1.

Leziuni ale tendonului supraspinat cu ingrosarea
pana la 10,3 mm (norma 3-6 mm), a fost diagnosticat
la 8 din pacienti (47%), figura 1 A.

In doua cazuri au fost diagnosticate semne de
tendinita calcifianta a tendonului supraspinat (11,7%).
Afectarea tendonului m. biceps cu ingrosarea tendo-
nului capului lung al m. biceps in strat de < 12 mm 1n
treimea superioard, (norma 2,7-3,5 mm) a fost depis-
tat la 4 pacienti (23,5%), figura 1B.

Proliferarea neuniformd a membranei sinoviale
cu grosimea 6-8 mm au fost depistate la 15 pacienti
(88,2%). Lichid in bursele subdeltoida (SD) si suba-
cromiala (SA) in cantitate sporitd (50-100 ml) a fost
depistat la 4 pacienti (23,%), figura 2A, 2B.

Ingrosarea neuniforma a capsulei articulare cu
implicarea aparatului ligamentar au fost determinate

T'.' :"-:""':_'}'
1 - tend.€ap lung bieifital
2 - lichid =

3 - teaca sineviala hipertrofiata

B scan transversal

Fig.1.B. Imaginea USG a articulatiei umaru-

lui (sectiune transversala). Lichid (2) in jurul

tendonului capului lung al m.biceps (1), teaca
sinoviala ingrosata (3).

la 10 pacieti (62%). Grosimea tendonului supraspi-
nat si a tendonului biceps au fost mai pronuntate la
pacientii cu artropatie amiloidica, versus pacientii cu
patologie articulard non amiloidica, p<0,05, (tabelul
1). Prezenta depunerilor nodulare de amiloid (7-20
mm) pe suprafata membranei sinoviale i in spatiile
burseilor sudeltoidd-subacromiala a fost descrisa la 7
pacienti (41%) (figura 3A, B).

Pacientii cu semne clinice de STC au efectuat
examenul USG al canalului carpal. In partea distala
(palmard) a canalului carpal a fost descrisa impregna-
rea difuza cu continut hiperecogen (amiloid) a tesutu-
rilor. La scanare longitudinala s-a inregistrat intreru-
perea vizualizarii nervului median cu semne de edem
si compresie a nervului de citre depozitele de amiloid
in spatiul dintre retinacol si tendoanele flexorii a de-
getelor superficial i profund, largirea canalului car-
pal pana la 6,3 x 2,5 mm.

Analizand datele anamnestice si rezultatele inves-
tigatiilor imagistice am constatat un sir de particulari-
tati ale artropatiei microglobulinice. Durata tratamen-
tului cu dializa la pacientii cu leziuni amiloidice a fost
mai mare (14,7+2,5 ani), comparativ cu durata medie
a tratamentului pacientilor fara semne de afectare ami-

Tabelul 1

Expresia manifestdirilor ultrasonografice a leziunilor articulare in artropatia -2 microglobulinice versus

artropatia non amiloidica

Artropatia -2 Artropatia non
Indicii cercetati microglobulinica amiloidica p

M+m (n=8) M+m (n=9)
Grosimea tendonului supraspinat (mm) 7,6+0,29 3,0 0,1 <0,05
Grosimea tendonului biceps (mm) 6,8+0,4 2,9+0,2 <0,05
Bursita subdeltoidianad (mm) >15 mm 2,1 +0,11 <0,01
Ingrosarea membranei sinoviale (mm) 6,0+0,31 2,7 +0,1 <0,001
Noduli amiloidici (mm) 13,4+0,8 (7-20) -
Depozite de sdruri de calciu (cm) - 6,3+0,3 (5-8)

Nota: p<0,05 veridicitatea valorilor pentru artropatia amiloidica versus non-amiloidica.
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A

Fig. 2A. Imaginea USG a bursei subacromiala-
subdeltoida largita.

loidica (9,1£1,1 ani), p<0,05. Afectarea articulatiei
humeroscapulard in artropatia amiloidica a avut un
caracter simetric, comparativ cu periartrita humerosca-
pulara non aluminica, unde afectarea a avut un caracter
unilateral. Functia reziduald renala a fost mai mica la
pacientii cu afectare amiloidica inregistrand diferente
statistic semnificative, (p<0,05) tabelul 2.

Pacientii ce au suferit de STC o perioadd mai in-

BURSA
SASD

e
bicipital
groov

Ao g :'
Fig. 3A. Nodul amiloidic in jurul tendonului

0.616 cm

B 2- | sinovial a

Fig. 2B. Imaginea m. sinoviale ingrosate (2), lichid
in bursa SDSA (1).

delungata de 2 ani au dezvoltat atrofia muschilor te-
narului ce s-a manifestat ecografic prin fibromiozita
atrofica. Incidenta sporitd a STC a fost observata la
barbati - 9%, comparativ cu 2,4% la femei, diferenta
fiind statistic semnificativa (p<0,05). Studiul nostru
nu a demonstrat prezenta STC la pacientii dializati
cu o duratd a tratamentului mai mica de 10 ani, fi-
gura 4.

Fig. 3B. Noduli amiloidici in spatiul bursei

capului lung al m.biceps. subdeltoide.
Tabelul 2
Caracteristicile clinice a leziunilor articulare in artropatia -2 microglobulinice versus
artropatia non amiloidicd
Artropatia -2 Artropatia non
Indicii cercetati microglobulinica amiloidica 2
Mdam (n=12) Mam (n=15)
Durata tratamentului la HD (ani) 14,725 9,1£1,1 <0,05
Functia reziduala renald (ml) <100 >200 <0,05
Afectare bilaterala + -
STC + _
Compresia n. Median + -
Tenosinovita flexorilor + -
Fibromiozita m.abductor + -

Nota: STC- sindromul de tunel carpal, p<0,05 veridicitatea valorilor pentru artropatia f-2 microglobulinica vs

artropatia non amiloidica.
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Figura 4. Prezenta sindromului de tunel carpal in dependenta de durata tratamentului la HD.

Nota: veridicitatea lui p<0,001 pentru Gr.I versus Gr.III, p°<0,01 pentru Gr.III versus Gr.IV.

Artrita calcifiantd cu depozite a sarurilor de cal-
ciu in regiunile periarticulare au fost depistate la 5
pacienti (18,5%), cu localizare 1n articulatiile hume-
roscapulare, genunchi, articulatiile interfalangiene.
Rezultatele respective au fost expuse si prezentate in
alte publicatii.

Fiziopatologie. Factorul determinant ce duce la
dezvoltarea amiloidozei asociatd dializei 1l reprezin-
ta B-2-microglobulina, care este o polipeptida glicozi-
lata cu masa moleculara 11,800 Da, ce cuprinde lan-
tul beta de antigenul leucocitar uman (HLA), clasa I,
componentul principal al fibrelor de amiloid [5]. Con-
centratia sericd a -2-microglobulinei la persoanele
sandtoase este sub 0,3 mg/dl, indiferent de varsta si
sex. Avand greutate molecularda mica, -2 migroglo-
bulina trece in filtratul glomerular si este reabsorbita
si metabolizata de celulele tubilor renali. Nivelul se-
ric a -2 microglobulinei la pacientii cu boala croni-
ca renala (BCR) creste odatd cu micsorarea filtratiei
glomerulare [6]. Sursele din literaturd, sugereaza ca
pacientii dializati pot avea nivelul seric a -2 micro-
globulinelor de 60 de ori mai mare decat pacientii non
dialitici, iar acumularea lor joaca un rol decisiv in
dezvoltarea artropatiei amiloidice [7,8]. Amiloidoza
secundara tratamentului prin dializa se caracterizeaza
prin impregnarea fibrelor de amiloid in tesuturile cu
afinitate sporita: tesutul osos, tendoane, membranele
sinoviale si pot fi favorizate, conform datelor din li-
teraturd, de interactiunea cu colagenul si glucozamin-
glicanii, condroitin-sulfatii si heparina [9]. Exista pa-
reri, conform carora procedura de dializa in sine poa-
te stimula productia de beta-2-microglobulina de catre
limfocite, In urma sensibilizarii lor datorita contactu-
lui cu membrana dializatorului, cu eliberarea de cito-
kine proinflamatorii: interleuchina 1 (IL-1), factorul
necrozei tumorale (TNF-alfa), interleuchina-6 (IL-6)
[10]. Unele surse din literatura subliniaza rolul produ-
silor toxici ai glicozilarii in stimularea productiei de
B-2 microglobulind. Rezultatele cercetarilor efectuate
in cadrul studiului HEMO, au demonstrat, ca functia

reziduld renala la pacientilor dializati este un factor
important in prevenirea sporirii nivelului seric a -2
microglobulinei [11].

Discutii. Metodele imagistice de diagnostic joa-
ca un rol important in aprecierea modificarilor pato-
logice 1n articulatii, inclusiv in artropatia -2 micro-
globulinica. Leziunile osteoarticulare pot avea diver-
se manifestari. Zonele de predilectie sunt: humerusul,
acetabulul, oasele carpului. [12] Manifestarile eco-
grafice de afectare a articulatiilor humeroscapulare
pot fi: ingrosarea tendonului supraspinos >7 mm, te-
nosinovita capului lung al tendonului m. biceps >4
mm, ingrosarea tecii sinoviale a m. rotator. Leziunile
ecografice poseda o sensibilitate de 97% pentru dia-
gnosticul artropatiei amiloidice [13]. Depistarea no-
dulilor amiloidici in bursa subdeltoida, subacromiana
conform datelor din literatura reprezinta un semn de
afectare grava si de o evolutie indelungata a procesu-
lui patologic [16]. In studiul nostru, prezenta noduli-
lor amiloidici la examenul ultrasonor in bursa SDSA,
a fost confirmat la 7 pacienti (41%). O manifestare a
amiloidozei -2 microglobulinice descrisd in litera-
turd este sindromul de tunel carpal (STC). Incidenta
STC variaza intre 8% si 31%. La 70% din pacientii
dializati cu sindromul de tunel carpal (STC) au fost
depistate depozite de fibre de amiloid in canalul car-
pal [17]. Exista opinii ca STC se poate dezvolta dupa
o perioada de 15-20 de ani de tratament cu dializa,
[18] altii nsd, au depistat fibre de amiloid in tunelul
carpal in primii 5-7 ani de tratament [2]. Substratul
este reprezentat de distructia ligamentelor, tendoane-
lor, compresiei nervului median de catre continutul
de amiloid acumulat in tunelul carpal, manifestandu-
se prin parestezii, dureri pe traiect cu accentuare in
timpul procedurilor de dializa si in perioada noptii.
Este caracteristica afectarea simetrica a articulatiilor,
avand un caracter progresiv [18]. Rezultatele noastre
a demonstrat prezenta amiloidului la pacientii cu sin-
dromul de tunel carpal cu semne de compresie a ner-
vului median la 3 pacienti (17,6%). Utilizarea mem-
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branelor high-flux si a membranelor cu selectivitate
sporitd pentru B-2 microglobuline (Lixelle) in unele
tari, a demonstrat o reducere substantiala incidentei
amiloidozei B-2 microglobulinice [19]. Tratament
chirurgical al artropatiei amiloidice descris in literatu-
rd: decompresia si sinevectomia articulatiei, rezectia
ligamentului coracoacromial au avut efecte benefice
in ameliorarea durerii in atropatia humeroscapulara
[20].

Concluzii

= (Cresterea supravietuirii la dializa predispune
catre dezvoltarea artropatiei amiloidice, necatand la
utilizarea membranelor sintetice performante.

= Existd o relatie directd Intre manifestarile
imagistice si gradul de afectare a articulatiilor impli-
cate.

= Examenul ultrasonografic s-a dovedit o me-
todd informativa pentru diagnosticarea leziunilor in
artropatia 3-2 microglobulinice la pacientii dializati.
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Rezumat
Artropatia amiloidica este o complicatie intalnita la
pacientii cu BCRT dializati timp Indelungat, caracterizata
prin acumularea fibrelor de amiloid preferential in regiu-
nea oaselor si tendoanelor provocand artropatie -2 micro-
globulinica. Ecografia articulatiilor este o metoda de dia-
gnostic informativa, ce scoate in evidenta modificari carac-
teristice: bursita subdeltoidiana si subacromiald, depozite
de amiloid in jurul tendoanelor m. bicipital, in tendonul
supraspinat, in canalul carpal, ingrosarea sinoviei articula-
tiilor umerilor.
Summary
Dialysis-related amyloidosis is one of the chronic
the complications of haemodialysis with accumulation of
B2-microglobulin as amyloid fibrils preferentially around
bones and tendons provoking osteoarthritis. Ultrasound
evaluation is a good diagnosis tool, that showed subdel-
toid and subacromial bursitis, presence of inhomogeneous
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hypoechoic material around bicipital tendons and tenosi-
novitis of the extensor tendons of the hand, and synovial
thickening of shoulder joints.

Pe3rome

IlopaxeHue cycTaBoB IpU BTOPUYHOM aMUJIOHN]I03€
SIBIISIETCS] OJTHUM U3 OCIIOKHEHHUH pa3BUBAIOIIHICS Y OO0JIb-
HBIX C XPOHHUYECKOW MOYEYHOM HEJOCTATOYHOCTHIO, MPHU
JUTUTEILHOM JICYEHUH Ha TeMojJualiu3e. YJbTPa3ByKOBOE
WCCIIeIOBAaHKE SIBISETCS MH(DOPMATUBHBIM JUATHOCTHYC-
CKMUM METO/IOM, KOTOPBI BBISIBIIIET XapaKTepHbIE H3Me-
HEHMSI: HAKOIUICHUE AaMMJIOWJHBIX BOJIOKOH MpPEeUMYIle-
CTBEHHO B KOCTSIX U CYXOKWJIHSIX C 00pa30oBaHHE OKOJIOCY-
CTaBHBIX aMUJIOUIHBIX Y3€IKOB, Pa3BUTHE CTHOATEIbHBIX
KOHTPAKTyp, ABYCTOPOHHETO CUHJIpOMAa KaHaJja 3arsicThsl.
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Introducere

Progresele obtinute in domeniul hemodializei
(HD), au demonstrat semnificatia prioritara a calitatii
accesului vascular (AV) in asigurarea HD eficiente,
adecvate si sigure. Sporirea numarului de pacienti
cu insuficientd renald cronica terminald (IRCT), care
necesitd tratament prin HD programata, cresterea
semnificativa a calitdtii HD si respectiv a duratei de
supravietuire, deficitul de transplanturi renale impune
atentie deosebitd fatd de starea AV. Unul din factorii
importanti care influenteaza morbiditatea si morta-
litatea pacientilor dializati este AV, afectdnd in mod
direct i calitatea vietii. Un AV ideal trebuie sd asigu-
re fluxul sangvin adecvat, functionalitatea sporita si
rata minima a complicatiilor. In pofida realizarilor in
domeniul formarii AV si eforturilor semnificative in
sporirea functionalitatii AV, rata complicatiilor rama-
ne circa 20% [1].

Numadrul semnificativ al pacientilor cu IRCT, rata
constanta de adresari tardive impun terapie de substi-
tutie renald de urgenta prin AV cu instalarea cateteru-
lui venos central (CVC). Astfel, in Europa 15-50%,
SUA — 60%, iar in Moldova pana la 90% de pacienti
tratamentul este initiat prin intermediul CVC [2,3].
Formarea fistulei arterio-venoase (FAV) pe membrul
superior ipsilateral CVC poate induce aparitia semne-
lor de hipertesiune venoasa in rezultatul modificarilor

stenotice si/sau obstructive la nivelul venelor centra-
le, fapt ce prezintd o problema majora in asigurarea
acestor pacienti cu AV [4].

Caracteristici generale. Utilizarea pe larg a
CVC poate determina dezvoltarea stenozei venoase
centrale (SVC) care reprezintd o complicatie frecven-
td a AV cu incidenta de circal0-40% [5,6]. Conform
datelor literaturii, rata dezvoltarii SVC dupa catete-
rizarea v. jugularis interna constituie circa 10%, iar
dupa instalarea CVC in v. subclavia rata dezvoltarii
SVC creste considerabil si atinge 40-50% [7,8]. Con-
secintele complicatiilor stenotice ale venelor centrale
contribuie la cresterea semnificativd a morbiditatii si
mortalitatii acestui grup de pacienti. Toate cele men-
tionate anterior sunt premise importante in elaborarea
strategiilor rationale de diagnostic, tratament si profi-
laxie a acestui tip de complicatii.

Conform factorului etiologic, SVC poate fi idio-
patica sau conditionata de cateterismul precedent a ve-
nelor centrale. Cauzele SVC idiopatice sunt: mediasti-
nita fibrozantd, consecintele radioterapiei si compresia
extrinseca a venelor centrale [9-11]. Cu toate ca sunt
dovezi care demonstreaza prezenta SVC la pacientii ce
nu au suportat cateterism venos, factorul primordial de
aparitie a SVC este trauma mecanica a vasului si tesu-
turilor Inconjurdtoare in urma cateterizarii si miscarii
repetate de durata a cateterului in lumenul vascular in
timpul respiratiei. Acesti factori provoaca deteriorarea
endoteliului, raspunsului hiperplastic al intimei si dez-
voltarea fibrozei [12]. Alt factor incriminat este modifi-
carea fluxului sangvin dupa formarea AV la m/superior
inspilateral CVC si inducerea modificarilor specifice in
peretele vascular [13].

Volumul fluxului sanguin in FAV maturd este
500-3000 ml/min. Impactul acestui flux sangvin
»anormal” asupra sistemului venos nu este studiat in
totalitate, totusi influenta factorilor hemodinamici si
reologici conditionati de arterializarea fluxului sang-
vin in rezultatul formarii FAV, determind aparitia
schimbarilor semnificative la nivel celular [14,15].

Tabloul clinic

In majoritatea cazurilor SVC este asimptomati-
ca, iar prezenta complicatiilor stenotice la nivelul ve-
nelor centrale nu poate fi confirmata fara efectuarea
venografiei sau angiografiei, care de regula sunt efec-
tuate dupa aparitia semnelor clinice. Astfel prevalenta
reald a SVC la moment nu este stabilita [16,17]. Cli-
nic SVC se manifesta imediat dupa formarea FAV la
m/superior inspilateral CVC, iar una dintre formele
clinice reprezinta hipertensiunea venoasa (HV) cu in-
cidenta de circa 3-11% [18,19].

HV reprezinta o problema importantd pentru
pacientii dializati si se caracterizeaza prin reducerea
fluxului venos, fapt ce induce in final insuficientd si
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pierderea functiei AV, reducerea semnificativa a cali-
tatii HD. Principalele manifestari clinice ale HV sunt
reprezentate prin: edem pronuntat al m/superior, pig-
mentarea pielii, dermatoscleroza, schimbari trofice la
nivelul pielii cel mai grav fiind ulcerul trofic [8,14]
(figura 1).

Importanta deosibitd pentru instalarea HV este
atribuita localizarii obstructiei venoase si tipului de
anastomozi arterio-venoasa. in cazul in care obstruc-
tia venoasa este localizata in vecinatatea anastomozei
arterio-venoase latero-laterale sunt prezente semne
de HV regionala, care se manifestd prin edem a por-
tiunii distale a m/superior. Prezenta obstructiei la ni-
velul venelor centrale se manifesta prin edem difuz al
m/superior pe tot traiectul, cu dezvoltarea colaterale-
lor venoase la umar si torace [21,22] (figura 2.3).

e

Figura 1. HV in urma stenozei venoase centrale cu
schimbari cutanate specifice (caz propriu).

Gradul manifestarii clinice a HV este in depen-
denta directa de starea sistemului venos al m/superior.

In cazul starii adecvate al sistemului venos superficial
si celui profund, prezenta obstructiei venoase la orice
nivel, contribuie la dezvoltarea intensiva a colatera-
lelor venoase. Lipsa colateralelor venoase suficiente,
determind aparitia insuficientei venoase cu eventuala
tromboza a FAV. Una din principalele cauze a dez-
voltarii HV este insuficienta valvulara venoasa. Dila-
tarea venoasa in rezultatul cresterii fluxului sangvin
dupa formarea FAV, induce hipertrofie si insuficienta
valvelor venoase in portiunile proximale. Rezulta-
tul acestor schimbari este redirectionarea fluxului
sangvin retrograd 1n cel distal, fapt ce influenteaza
semnificativ gradul manifestarilor clinice. Prezenta
edemului persistent al m/superior provoaca dificultati
tehnice considerabile de punctie a AV, aparitia hema-
tomului subcutanat ca urmare a cresterii presiunii ve-
noase. In cazuri severe, HV actioneaza ca un cataliza-
tor In dezvoltarea afectiunilor neurologice la nivelul
m/superior si se manifestd prin aparitia paresteziilor
si sindromului de canal carpal [23,24].

Diagnostic

Majoritatea pacientilor cu SVC si HV sunt
asimptomatici pana la formarea AV. Pacientii cu date-
le confirmate de utilizarea CVC, prezenta colaterale-
lor venoase la umar si/sau toracelui se considera grup
de risc pentru dezvoltarea HV, astfel formarea FAV
la m/superior inspilateral CVC, trebuie evitata. Este
important de mentionat ca, dupa formarea FAV in pe-
rioada postoperatorie precoce se determina edem re-
activ al tesuturilor moi, care dispare spontan in scurt
timp dupa interventie. Desigur, severitatea manifes-
tarii edemului este In dependenta de localizarea FAV:
in cazul FAV proximale, edemul va fi mai pronuntat
si indelungat. Manifestarea clinica initiala a dezvolta-
rii stenozei hemodinamic semnificative este sporirea
presiunii venoase in timpul HD [25-27].

Figura 2. HV. Edem difuz al m/superior pe tot
traiectul (caz propriu).

Figura 3. HV. Prezenta colateralelor venoase. Aspect pre-

operatoriu (caz propriu).
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Pentru confirmarea diagnosticului si identificarea
localizarii obstructiei venoase este utila efectuarea
Dupplex ecografiei (DE) vaselor m/superioare si 1/3
superioare a toracelui att la pacientii asimptomatici
cat si la cei simptomatici (figura 4,5).

DE permite studierea: parametrilor cantitativi si
calitativi ai fluxului sangvin in FAV, identificarea si
aprecierea gradului si extinderii stenozei, determi-
narea indicelui de rezistentd vasculara (Pourcelot,
RI - resistive index) si indicelui pulsativ (Gosling, PI
- pulsatility index) [29,30]. Totusi in pofida simpli-
citatii DE, exista dificultati considerabile de interpre-
tare iar deseori lipsa informatiei este conditionata de
reducerea semnalului ultrasonor in regiunea clavicu-
lei si sternului. Din aceste considerente, diagnosticul
definitiv al SVC, localizarea si gradul stenozei, poate
fi confirmat prin metode imagistice cu utilizarea sub-
stantelor de contrast: flebografie, angiografie CT-3D
si/sau venografie RMN [31,32] (figura 6).

A% %
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Figura 6. Angiografie CT-3D. Vizualizarea FAV
brahio-bazilice. Stenoza v.subclavia.

Figura 5. Compresie extravazala a v.bazilica.

Aceste metode poseda specificitate inaltd de
vizualizare a traiectului integral al AV, inclusiv ana-
stomoza arterio-venoasa, permeabilitatea/obstructia
venelor centrale, prezenta colateralelor n regiunea
stenozei, si cel mai important gradul si extinderea
stenozei [33,34].

Tratament

Scopul principal al tratamentului este restabilirea
permeabilititii venei, mentinand astfel functionarea
AV existent. La momentul actual metoda de electie de
tratament al stenozei centrale este angioplastia per-
cutana cu stentare. Metodele traditionale de corectie
chirurgicald sunt diverse tipuri de bypass veno-venos:
bypass axilo-jugular; bypass axilar - v.safena magna,
cu graft PTFE; bypass axilo-jugular contralateral
(PTFE) s.a. Ligaturarea (lichidarea) FAV si formarea
AV la m/superior controlateral actualmente poate fi
consideratd metoda chirurgicald de electie in trata-
mentul acestui tip de complicatii [35-39].

Concluzii

Stenoza venoasa centrald reprezintd o compli-
catie frecventa a AV, factorul primordial de aparitie
fiind cateterismul precedent a venelor centrale. Clinic
se manifestd imediat dupa formarea FAV la m/supe-
rior inspilateral CVC, iar una dintre forme clinice re-
prezintd hipertensiunea venoasa. Prezenta edemului
persistent al m/superior provoaca dificultati tehnice
considerabile de punctie a AV si de asemenea aparitia
afectiunilor neurologice la nivelul m/superior. Dia-
gnosticul definitiv, localizarea si gradul stenozei, este
stabilit prin dupplex ecografie si metode imagistice
cu utilizarea substantelor de contrast. Tratamentul
chirurgical este controversat, actualmente fiind acce-
sibile metode angiografice si traditionale.
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Rezumat

Stenoza venoasd centrald reprezintd o complicatie
frecventa a accesului vascular permanent. Una dintre for-
mele clinice a complicatiilor stenotice si/sau obstructive a
venelor centrale reprezintd hipertensiunea venoasa. Actu-
almente metodele de corectie a acestui tip de complicatii
sunt controversate. Pentru alegerea metodei de corectie
este importantd aprecierea localizarii exacte si extinderii
stenozei. Aceasta revista a literaturii de specialitate include
aspectele etiologice, fiziopatologice a hipertenziei venoase
si metodele de corectie ale acestora.

Summary

Central vein stenosis is the most common compli-
cations of hemodialysis vascular access. One of the cli-
nical manifestations of stenotic and / or obstructivechan-
ges in the central veins is venous hypertension. A method
of correction of this type of complication at the moment
is still controversial. In selection the most effective form
of correction, priority importance to determine the exact
localization and length of stenosis. This literature review
includes the etiological and pathophysiological aspects of
venous hypertension, and basic types of correction.

Pe3zrome

LleHTpanbHBI BEHO3HBIH CTEHO3 SBIACTCS TOCTATO-
HO pacIpOCTPaHEHHBIM OCIOXKHEHHEM IIOCTOSHHOTO CO-
cynuctoro gocrymna. OQHAM U3 KIMHUYECKUX MPOSBICHIH
CTCHOTHYECCKUX /WA OOCTPYKTUBHBIX M3MCHCHHH IICH-
TPaNbHBIX BEH SBISICTCS BEHO3HASI THIIEPTCH3M. MeTOombI
KOPPEKIMU JaHHOTO BHIA OCIIOKHCHWH, Ha JaHHBIH MO-
MEHT OCTAlOTCs MPOTHBOPEUYUBBIMU. B BBIOOpE Hambomee
3¢ (GeKTHBHOTO BHIa KOPPEKITUH, TICPBOCTECIICHHOE 3HAUC-
HHE MMEET OIpENEICHNEe TOYHOW JIOKATM3AIMHA U TIPOTS-
JKCHHOCTH CTEHO3a. JJaHHBII 0030p TUTEPaTypHl BKIIFOYAET
B ce0s ITHOIIOTHYECKHE U MaTO(PHU3HOIOTHIECKUE ACTICK-
THI Pa3BUTHS BEHO3HOW THUIIEPTCH3HH, a TaK’Ke OCHOBHBIC
BUIBI HX KOPPEKIIHH.
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Introducere

In literatura de specialitate se atesti o tendinta
prioritard de utilizare a fistulei arterio-venoase (FAV)
in calitate de acces vascular permanent (AV) pentru
hemodializa programata (HD) cu vase periferice nati-
ve, ce asigurd o functionalitate optimala si o ratd mi-
nima a complicatiilor posibile. Conditiile obligatorii
pentru AV sunt: selectarea vaselor, tipul anastomozei
si mentinerea fluxului sangvin adecvat pentru asigu-
rare a HD calitative [1,2].

Avand in vedere caracterul iterativ al HD (2-3 se-
dinte/saptamanad), punctiile repetate, uneori in acelasi
loc, cat si prezenta patologiei vasculare la pacientul
uremic pot genera o serie de complicatii AV. Diverse
complicatii ale AV se manifesta la circa 16-25% din
pacientii aflati la tratament prin HD. Ele pot fi preco-
ce (hemoragii, tromboze, infectii) si tardive (stenoze,
tromboze, anevrisme si pseudoanevrisme, sindromul
»de furt” sanguin) [3.,4].

Din aceste considerente, o importantd deosebita
prezinta depistarea complicatiilor si selectarea unei
tactici rationale de corectie. Existenta unor rezer-
ve vasculare suficiente la pacientul dializat permite
efectuarea interventiei reconstructive cu vasele peri-
ferice native. Doar in cazul lipsei lor este argumentata
utilizarea grefelor sintetice din politetrafluoroetilena
(PTFE) pentru formarea AV nou [2,3,6].

Metodele de tratament chirurgical a complicati-
ilor se aleg individual, 1n functie de gradul stenozei,
dimensiunile anevrismului, fluxul sangvin in FAV si
rezervele vasculare ale pacientului [3,6,7].

Scopul studiului consta in elucidarea probleme-
lor de diagnostic si tratament chirurgical rational in
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caz de disfunctie sau insuficienta a AV la pacientii
dializati.

Material si metode. In studiu au fost inclusi 82
de pacienti cu IRC stadiul terminal, aflati la tratament
prin HD iterativa in sectiile de hemodializa: IMPSP
CNSPMU, IMSP SCR, IMSP SCM nr. 3 ,Sfanta
Treime”, IMSP SR Comrat, IMSP SR Cahul, IMSP
SM Balti, ICSDOSMC 1in perioada anilor 2006-2012.
Varsta medie a pacientilor a fost de 49,62+1,48 (27-
72) ani, raportul barbati/femei - 41/40. Durata medie a
tratamentului prin HD iterativa a constituit 5,6140,52
(0,2-16) ani.

Patologia primara ce a contribuit la dezvoltarea
IRC1a 42 (51,8%) a fost Glomerulonefrita cronica di-
fuza, in 11 (13,5 %) cazuri — Nefropatia diabetica, in
9 (11,1%) cazuri — Pielonefrita cronica, in 13 (16,1%)
cazuri — Polichistoza renala, in 3 (3,7%) cazuri — Sin-
dromul Alport, si in 3 (3,7) cazuri — Anomalie de dez-
voltare a rinichilor (tabelul 1).

Tabelul 1
Etiologia IRC la pacienti din lotul studiat
Forma nozologica Nr. Pacienti %
Glomerulonefrita cronica 42 51,8
Nefropatie diabetica 11 13,5
Polichistoza renala 13 16,1
Piclonefrita cronica 9 11,1
Sindrom Alport 3 3,7
Anomalie de dezvoltare a
L 3 3,7
rinichilor
Total 81 100

Complicatiile tardive ale AV au fost diagnosticate
la 44 de pacientii ( 53,6%). Structura complicatiilor:

Figura 1. Angiografia CT-3D.
Stenoza venoasa centrala.

(n=16), anevrismul — 29,5% (n=13), sindrom de furt
sangvin — 2,3% (n=1), sindrom de canalul carpal
-2,3% (n=1).

Toti pacientii cu disfunctie sau insuficientd AV
au fost supusi, ca prima etapd, examindrii obiective si
calcularii recirculatiei la nivelul FAV. Pulsatia accen-
tuatd cu diminuarea freamatului, presiunea venoasa
peste 100 mmHg la trei sedinte consecutive de HD au
presupus existenta unei stenoze proximale a FAV.

Metoda Dupplex ecografie (DE) a vaselor a fost
utild in aprecierea fluxului sangvin in FAV, evaluarea
rezervelor vasculare existente, determinarea permea-
bilitatii venelor centrale (v.subclavia).

La 7 pacienti a fost utilizatd angiografie CT-3D,
pentru determinarea permeabilitatii/obstructiei vene-
lor centrale si aprecierii gradului si extinderii steno-
zel.

Interventiile reconstructive au fost efectuate la
34 de pacienti (79,5%). Starea AV la momentul re-
constructiei: cateter venos central (CVC) — n=I11
(32,3%), FAV neadecvata —n=10 (29,4%), tromboza
FAV —n=13 (38,2%).

La 15 de pacienti (34,1%) s-a constatat epuizarea
rezervelor vasculare (ERV) la m/superiori si deaceea
AV a fost format cu utilizarea grefei sintetice - Gore-
Tex® (stretch PTFE vascular graft, USA) cu diame-
trul intern de 6 mm si lungimea 15-20 cm. Amplasa-
rea grefei PTFE a fost la vasele bratului in 12 cazuri
si antebratului In 3 cazuri. S-a practicat anastomoza
termino-laterala (graft - a.brahiald) si termino-termi-
nala (graft — v.bazilicd).

Rezultate. Recirculatia la nivelul AV presupune
flux retrograd din partea venoasa spre partea arteriala
si este bazatd pe determinarea ureei serice §i se cal-
culeazd dupa formula:

LACIRAO
CRAN/GEUD

Figura 2. Angiografia CT-3D.
Anevrism multiplu al FAV.
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Figura 3. FAV sintetica (PTFE) in forma
de ansa in reg. antebratului.

R=S-4/58-V X 100.

A — proba de sange din linia arteriala.

B — proba de sange din linia venoasa.

S — proba de sange sistemic.

Recirculatia la pacientii investigati a constituit
6,8£1,3 (2 — 15%) ce a fost un indicator de disfunctie
a AV. Fluxul sangvin apreciat prin Dupplex ecografie
in cazul stenozei a FAV a fost turbulent si colateral,
diminuat pana la 500-600 ml/min, in cazuri de ane-
vrisme a fost de 2500-5000 ml/min.

Angiografia CT-3D a fost utilizatd in 7 cazuri,
atat pentru stabilirea gradului si extinderii stenozei,
cat si pentru aprecierea starii sistemului vascular a
m/superioare si venelor centrale. In 3 cazuri a fost
confirmat diagnosticul de stenoza venoasa centrala (fi-
gura 1). Intr-un caz de anevrism multiplu a FAV s-a
vizualizat traiectul integral al AV, inclusiv anastomoza
arterio-venoasa cu dilatari anevrismale multiple (n=3)
cu localizarea in regiunea anastomozei si in locurile de

- " =
Figura 5. Anevrism multiplu.
Aspect preoperatoriu.

v / b T
Figura 4 (a,b). FAV brahio-bazilica
cu transpozitie v.bazilice.

punctii (figura 2). La 3 pacienti s-a depistat ERV a m/
superioare. Datele obtinute au permis efectuarea inter-
ventiilor reconstructive reusite la toti pacientii.

S-au efectuat interventii reconstructive de forma-
re a FAV native la 19 pacienti. La pacientii cu ERV,
s-a efectuat formarea FAV sintetice (PTFE). Durata
medie de functionare a grefei a constituit: 13,18 +
1,69 (0,2 - 51) luni FAV PTFE functionale —n =7
(46,6%). In doua cazuri a survenit decesul pacientilor
cu FAV PTFE functionale (figura 3).

Prezenta v. bazilice intacte in regiunea distala a
bratului cu diametrul adecvat (peste 3,5-4,0 mm), a
fost indicatie pentru formarea FAV brahio-bazilice
cu transpozitie venoasa in doud etape la 2 pacienti
(5,8%). Durata medie de functionare FAV BB — 7,81
+ 1,64 (3,2-13,2) luni. FAV BB functionale — n=1
(figura 4).

La pacientii cu anevrism al FAV s-au efectuat
anevrismectomie cu formarea FAV proximale (n=6)

Figura 6. Rezectia anevrismului cu
Plastie segmentara (PTFE) a FAV.
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si formarea FAV combinate in cazul anevrismelor
multiple (n=6). FAV combinata reprezintd rezectia
anevrismului cu restabilirea FAV prin plastie segmen-
tara PTFE (figurile 5,6).

Discutii. HDP necesita formarea accesului vas-
cular repetat cu implicarea diverselor bazine vascu-
lare. Este important de mentionat faptul, ca directia
strategicd de sporire a duratei de functionare a AVP
este asigurarea functiei adecvate maximal posibil
pentru AVP existent prin diagnosticarea precoce a po-
tentialelor complicatii [8,9].

Tromboza AVP reprezinta complicatia de baza si
necesita interventie de urgenta. Conform datelor li-
teraturii frecventa trombozei fistulei arterio-venoase
(FAV) este de circa 16%, fiind conditionata in ma-
joritatea cazurilor de stenoza. Cauzele dezvoltarii
trombozei sunt: ateroscleroza, micsorarca fluxului
sangvin in AV, punctiile frecvente cu traumatizarea
venei, dezvoltarea fibrozei si stenozei in AV. Pe langa
aceasta pacientii aflati la HD deseori sunt hipovole-
mici, hipotensivi, cu masa corporald uscata scazuta,
ceea ce duce la dezvoltarea trombozei. Risc major de
tromboza prezintd hipercoagularea intalnita frecvent
la pacientii cu boala polichistica renald in infectiile
cronice, administrarea eritropoietinei. Stabilirea dia-
gnosticului de tromboza nu este dificila, fiind sufici-
entd depistarea diminuarii freamatului (thrill). Doar
in cazurile dubioase (tromboza partiala) este indica-
ta examinarea Dupplex [10-13]. Pentru recuperarea
functiei FAV pierdute in rezultatul trombozei sau
stenozei hemodinamic semnificative sunt utilizate
diverse metode de corectie chirurgicald. Interventia
chirurgicald trebuie efectuata in strictd conformitate
cu anumite criterii deoarece aceasta permite reabili-
tarea AVP din contul maririi suprafetei de acces si a
numarului de vene utilizate [14-16].

Stenoza se dezvolta la diferite nivele ale FAV,
dar cel mai frecvent 1n regiunea anastomozei, fapt
ce este legat de particularitatile hemodinamice in
aceastd zond. Fluxul sangvin majorat, turbulenta,
incordarea peretelui venos sunt responsabile de apa-
ritia hiperplaziei intimei, aterosclerozei si fibrozei in
AV. Evolutia hiperplaziei peretelui vascular (venos)
depinde de punctiile repetate in timpul HD, trau-
matizarea intimei in procesul formarii anastomozei
[10,12]. Pentru alegerea metodei de corectie este
importanta aprecierea localizarii exacte si extinde-
rii stenozei, astfel o importantd deosebitd prezinta
efectuarea examenului Doppler si angiografiei vase-
lor periferice [16-19].

Dilatarile de tip anevrismal (DTA) reprezinta
cele mai frecvente complicatii ale FAV care induc
pierderea functiei AVP. Frecventa DTA este majora,
fiind diagnosticate la fiecare al 5-lea pacient, indife-

rent de sporirea numarului de cercetari in acest do-
meniu [20,24]. Dupa localizarea DTA se impart n ur-
matoarele tipuri: 1) regiunii anastomozei, 2) venoase
partiale si 3) in locul punctiei [8,21]. In literatura de
specialitate se mentioneaza ca prezenta DTA necesita
rezolvare individuald 1n functie atat de dimensiuni,
prezenta complicatiilor (ruptura spontand, hemoragie,
a fluxului sangvin adecvat in FAV pentru efectuarea
hemodializei (HD). Dilatarile anevrismale cu dimen-
siunile < 4 cm, fara infectare si semne de disfunctie
FAV nu necesita tratament chirurgical, doar suprave-
ghere [1,2,21]. Pentru restabilirea FAV, dupa rezectia
anevrismului, este justificata utilizarea unui segment
de graft PTFE [24].

La unii pacienti, termenul de functionare a FAV
native este redus, astfel Tn urma dializei programate,
apare necesitatea formarii AV repetate, ce contribuie
la micsorarea drastica a eventualelor localizari pentru
AV si 1n final la acest contingent de pacienti se dez-
voltd epuizarea sau depletia rezervelor vasculare. Una
dintre metodele de corectie chirurgicala a complica-
tiillor AVP este utilizarea grefelor vasculare sintetice
din politetrafluoretilena (PTFE) [1,2,4,25]. In acest
context sunt trasate doud directii de baza: formarea
accesului vascular nou cu utilizarea grefei PTFE in
rezultatul epuizarii rezervelor vasculare si pastrarea
AVP existent prin reconstructia FAV cu grefa PTFE.
Selectarea nerationala a segmentului plasarii si tipului
FAV este soldata cu reducerea eventualelor localizari
ale FAV native, iar la multi pacienti utilizarea grefe-
lor PTFE reprezinta unica si/sau ultima modalitate de
continuare a tratamentului [26-28].

Este necesar de mentionat faptul ca pana in pre-
zent nici unul dintre accesele vasculare pentru HD nu
corespunde cerintelor necesare in volum deplin, cum
ar fi: fluxul sangvin adecvat, functionarea indelunga-
ta, rata complicatiilor minima, confort pentru pacient
s.a. [1,2,9]. Din acest motiv, mentinerea functionali-
tatii FAV native si detectarea precoce a complicatiilor
cu corectia lor permite majorarea longevitatii si cali-
tatii vietii pacientilor aflati in dializa.

Concluzii

1. Pacientii cu complicatii tardive ale AV necesi-
ta evaluarea multidisciplinara, care include: Dupplex
ecografie, calcularea recirculatiei n AV, angiografie
CT.

2. Examinarea prin Dupplex ecografie a vaselor
m/superior este metoda de electie 1n studierea para-
metrilor hemodinamici in FAV si in determinarea re-
zervelor vasculare a pacientului pentru alegerea me-
todei optime de corectie a complicatiilor.

3. Angiografia CT ofera avantajele semnificative
comparativ cu Dupplex ecografie in stabilirea gradu-
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lui si extinderii stenozei, aprecierea starii sistemului
vascular a m/superioare si venelor centrale.

4. Utilizarea graftului PTFE, ca o alternativa a
FAV cu vase native, este justificata in cazul lipsei re-
zervelor vasculare.
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Rezumat

Sunt analizate particularitatile de diagnostic si trata-
ment chirurgical rational al complicatiilor tardive de dife-
rita geneza a accesului vascular la 44 pacienti cu IRC st.
terminal aflati la tratament prin HD iterativa. Varsta medie
a pacientilor a fost de 49,62+1,48 (27-72) ani. Durata me-
die a tratamentului prin HD iterativa a constituit 5,61+0,52
(0,2-16) ani. Structura complicatiilor a fost: tromboza FAV
-29,5% (n=13), stenoza FAV-36,4% (n=16), anevrismul
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—29,5% (n=13), sindrom de furt sangvin — 2,3% (n=1),
sindrom de canalul carpal -2,3% (n=1). Au fost demons-
trate avantajele dupplexului ecografic si angiografiei CT
in diagnosticul complicatiilor al FAV. Interventiile recon-
structive au fost efectuate la 34 de pacienti (79,5%). La 15
(34,2%) pacienti complicatiile tardive a AV au fost asociate
cu epuizarea rezervelor vasculare. La 19 pacienti (43,2%)
s-a reusit efectuarea interventiilor reconstructive cu vase
native, la 15 pacienti (34,1%) s-a efectuat interventiile re-
constructive cu utilizarea graftului PTFE.

Summary

The aim of the study is to analyze the diagnostic and
particularities of the surgical treatment of the late compli-
cation of the vascular access in 44 patients treated with
heamodialysis. The mean age was 49,62+1,48 (27-72)
years. Mean length of the treatment 5,61+0,52 (0,2-16)
years .The main causes of the vascular access failure: late
thrombosis - 29,5% (n=13), stenosis - 36,4% (n=16), ane-
urysm -29,5% (n=13), steal syndrome - 2,3% (n=1), carpal
tunnel syndrome -2,3% (n=1) . The ecografic duplex and
CT angiography have been confirmed as useful methods
in the diagnosis of the AVF dysfunctions. Surgical recon-
struction were performed at 34 patients (79,5%). In 15
(34,2%) patients these complications were associated with
the depletion of vascular resources. In 19 (43, 2%) patients
we performed the reconstruction of AVF and in 15(34,1%)
patients we made the insertion of a synthetic (PTFE) arte-
riovenous graft.

Pesiome

[Ipoananm3upoBaHbl  OCOOEHHOCTH  JHAarHOCTHKU
U PalMOHAIBHOTO XHPYPTUYECKOIO JIEUYEHMs IO3IHUX
OCIIO)KHEHUI COCYAMCTOTO JIOCTyIla pa3jIndHOTO T'eHe3a
y 44 nauueHToB ¢ XPOHUYECKOM MOYEUHOM HEA0CTaTou-
HOCTBIO B TEPMHHAJIBHOM CTAaIMM HAaXOIIIIUXCS Ha Jie-
YEHUH NPOrpaMMHBIM remoamannioM. CpenHuii Bo3pact
OompHBIX coctaBun 49,62+1,48 (27-72) mer. Cpemsas
MPOIOJKATENBHOCTD JICUCHUS! TEMOANAIN30M COCTaBHIIA
5,61£0,52 (0,2-16) net. CTpyKTypa OCIOXXHCHHI y HCCIIe-
JyeMbIX 001bHBIX: TpoM003 ABD - 29,5% (n=13), creno3
AB® - 36,4% (n=16), aneBpm3ma - 29,5% (n=13), cun-
npom oOkpaabiBanus -2,3% (n=1) u cuHApOMa Kapnalb-
HOro KaHana - 2,3% (n=1). beum nponeMoHCTpUpPOBaHbI
MPEUMYIIECTBA JIOMIUICPOBCKOTO MCCIIEJOBaHUS COCYIOB
U aHTHOTrpaduu B TMarHOCTHKN OCIIOKHEHUH COCYANCTOTO
Joctyna. PeKOHCTPYKTHBHBIE BMEMIATEIbCTBA OBUIH BbI-
nonHeHs y 34 (79,5%) nmanuenToB. Y 15 (34,2%) marm-
€HTOB OCJIOKHEHHSI COCYJJCTOTO JI0CTYIIa OBIIIN CBA3aHBI C
HCTOIICHUEM COCYIUCTHIX pe3epBoB. B 19(43,2%) ciryuasx
YAAJIOCh MPOU3BECTH PEKOHCTPYKIMU C MCHOIb30BAHUEM
HATHUBHBIX COCYHOB, ay 15(34,1%) mamuenToB ¢ UCTIONB30-
BaHHEM CHHTETHYECKUX COCYIUCTBIX MpoTe30B u3 [ITOE.
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Introducere

Calcifilaxia/arteriolopatia uremica calcifianta
(AUCQC), reprezinta o patologie rarad caracterizatd prin
depunere de cristale de fosfat de calciu 1n peretele ar-
teriolelor cu dezvoltarea ocluziei vasculare si necroza
la nivelul pielii. Incidenta printre populatia dializata
este de 1-4% [1]. Patogeneza AUC este complexa si
nu este elucidatd pand la capat. Rata mortalitatii este
inalta, 60-80% si se datoreaza pericolului de infectii
complicate cu sepsis.

Scopul lucrarii a fost descrierea manifestarilor
clinice a arteriolopatiei uremice calcifiante la pacient
aflat la tratament cu dializa.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 54 de ani, cu boala cronica
renald stadiul V (K/DOQI 2002), cauzata de nefros-
cleroza secundarda a pielonefritei cronice bilaterale,
internatd 1n sectia de hemodialzd pentru initierea
tratamentului de supliere a functiei renale la data de
03.02.2011. Patologii concomitente: hipertensiune
arteriald secundard, cardiomiopatie hipertensiva, in-
suficienta cardiaca II-III (NYHA), anemie secundara,
bronsita cronica in remisie IR 11

Programul de dializa in regim de 4,5 ore de
doua ori pe saptamana, filtru polisulfon-130, sol.
Heparina 6 500 Ul, debit dializat 500 ml/min, Ca**
dializat 1,75 mmol/l, acces vascular prin fistula ar-
tero-venoasa.

Pacienta de constitutie astenica, nutritie scazuta
(indicile masa corporald 19,6). T/A 160/90 mmHg, Ps
75. Diureza 800 ml. Dupa o perioada de 2 luni pacien-
ta a dezvoltat febra, dispnee. Radiologic s-a depistat
pleurezie pe dreapta. A fost evacuat 850 ml lichid cu
caracteristice de transudat. Pleureziile s-au repetat pe
parcursul urmatoarelor 3 luni. Consultatia medicului
pulmonolog nu a confirmat suspectia de tuberculoza
pulmonara. A urmat tratament antibacterian conform

hemodializei, pacienta acuza: scaderea progresiva a
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Fig.1. Manifestari cutanate de livido reticularis cu necroza a pielii a gambei stangi (A), necroza a pielii
in regiunea gambei drepte (B).

vederii, dureri si coloratie violacee a pielii in regiunea
gambelor, falangelor mainilor. Pe suprafata laterald a
gambelor au aparut zone cu necroza a pielii de 1,5-8
cm si ulceratii cu caracter simetric, Th urma unui mi-
crotraumatism, figura 1.

Leziunile au debutat brusc, pe parcursul a 2 sap-
tamani, fiind anticipate de dureri locale, cu raspandi-
re periferica rapida, cu implicarea tesutului cutanat
adiacent. Pacienta a fost internatd in sectia de chirur-
gie pentru supraveghere si tratament cu suspectie de
sindrom posttromboflebitic. S-a indicat tratament cu

transfuzii de masa eritrocitara, plasma proaspat con-
gelata, preparate antiagregante, vasculare, eritropoe-
tind 8 000UI/saptdmana, calciu acetat 500 mg/zi, sol.
Fraxiparina 0,3 ml/zi, tratament antihipertensiv, pre-
lucrare locala cu povidon-iodin. Necatand la masurile
intreprinse, zonele de necroza au continuat sa se ex-
tinda, figura 2 A, B.

Rezultatele analizelor de laborator pe parcursul
perioadei de cercetare sunt expuse in tabelul 1.

Indicii cuagulogramei, au depistat concentratia
serica sporitd a complexelor fibrin monometrici solu-

Tabelul 1
Dinamica indicilor de laborator studiati
. . 07.02. 05.03
Parametrii cercetati 2011 10.03 21.07. 07.09 29.09 26.10 2012
HbD (g/1) 85 69 68 58 97
Trombocite (10°) 216 243 259 270 271 331
Uree a (mmol/1) 34,8" 7,9 10,3 29° 38" 42" 12
Creatinina (mcmol/l) 841" 410 636 963* 1332* 815" 487
Albumina (g/1) 39 37 38 28 31
PCR mg/ml 48
Fosfataza alcalina (UI) 177 267 161 227 184 198 236
Ca (mmol/l) 2,36 2.4 2,09 2,46 2,21 2,21 2,35
P (mmol/l) 1,6 2,3 3,11 2,16 2,09
Ca X P (mmol%/1?) 3,84 3,76 5,65 6,87 4,77 491
PTHi (pg/ml) 564,3
Proteina C 0,9
(CFMS) mg/% 21

Nota: *- cifrele reprezinta indicii nainte de dializa. CFMS - Complexe fibrin monometrice solubile, PTH-hormon

paratiroid, PCR- proteina C reactiva.

_:

Fig. 2. Manifestari cutanate cu necroza a pielii a gambei stangi (A), necroza a pielii in regiunea gambei
drepte (B) dupa 4 saptamani de la debut.
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h &
Fig. 3. Modificari cutanate livido reticularis in
regiunea degetelor cu focar de necroza (sageata).

bili (CFMS) 21 mg/% (norma <5 mg/%). Ecocardio-
grafia Doppler color a semnalat hipertrofia ventricolu-
lui stang dilatarea partilor drepte a cordului, FE 69%,
IM gr.IIl, IT gr.II, Ao gr.I, hipertensiune pulmonara
severd. Ecografia abdominald a depistat hepato-sple-
nomegalie, leziuni indurative in parenchimul splinei,
hipertensiune portald. Rinichii asimetrici, sistemul
calice bazinet deformat.

Ecodoppler a vaselor membrului superior stang
(cu fistula A/V): a depistat stenoza a. brahialis in tre-
imea medie, flux sangvin accelerat, turbulent. Fluxul
in a. ulnara si a. radiald nu se apreciaza. Concentra-
tia oxigenului 1n regiunea falangelor distale a mainii
stangi cu ajutorul pulsoximetriei a inregistrat valori
foarte scazute. Ecodoppler vaselor membrelor infe-
rioare fard semne de tromboza sau stenoza a vaselor
magistrale. Pulsul periferic simetric. Biopsia tesutu-
rilor nu a fost efectuatd din considerentele evitarii
ulceratiilor suplimentare si pericolului de infectare a
plagilor.

Dupa 4 saptamani de la aparitia primelor semne,
pe peretele anterior al abdomenului au aparut 3 noduli
subcutanati durerosi, figura 4, cu o baza infiltrativa
dura, care demonstreaza legatura cu ulcerele cutanate.

Evolutia brusca, rapid progresiva a leziunilor
cutanate; tendinta de raspandire a necrozei in zone-
le adiacente cu aparitia de noi focare in regiunea ab-
domenului, (fig. 3) cu o baza infiltrativa dura, dure-
roase; prezenta tulburarilor metabolismului mineral:
concentratia serica sporitd a fosforului, a produsului
fosfo-calcic, hiperparatiroidismul secundar a facut
sd suspectam diagnosticul de arteriolopatia uremicd
calcificanti (AUC)/calcifilaxia.

Diagnosticul diferential a arteriolopatiei ure-
mice calcificante a fost efectuatd cu calcinoza fle-
bopatica - leziune ce se dezvolta la nivelul vene-
lor superficiale, cu afectare unilaterald la nivelul
gambei, la pacienti cu insuficientd venoasa croni-
ca (IVC); fara modificari a metabolismului fosfo-

Fig. 4. Leziuni cutanate in arteriolopatia uremica
calcifianta/calcifilaxie, pe peretele abdomenului.

calcic, avand o evolutie cronica (peste 10-15 ani).
A fost luata decizia de a initia tratamentul cu tiosulfat
de sodiu 30%, bisfosfonati, gabapentina. Dupa 5 per-
fuzii de tiosulfat de sodiu, intensitatea durerilor s-a
micsorat putin. La moment pacienta continud trata-
mentul indicat.

Discutii. Arteriolopatia uremicad calcificanta
(AUQ), sau calcifilaxia, reprezinta o forma rara de le-
ziune ce afecteaza vasele de calibru mic (200-600 mi-
croni), caracterizata prin depunere de cristale de fo-
sfati de calciu §i microtromboze in lumen cu dezvol-
tarea necrozei pielii si a tesutului subcutanat. AUC se
suspecteaza, la pacientii cu risc sporit, in special aflati
la tratament cu dializa, care dezvolta leziuni cutanate
caracteristice. Initial leziunile se pot manifesta prin
livido reticularis, noduli indurativi subcutanati, care
evolueazd sub formad de escarii sau ulceratii si/sau
gangrena uscatd extrem de dureroasa [1].

Arteriolopatia uremica calcificanta face parte din
tulburarile metabolismului mineral si 0sos ce caracte-
rizeaza pacientii cu BCR dializati, avand o frecventa
de 80% - 90% [2]. Necatand la aceasta, doar o parte
micé (1-4%) din pacienti dezvoltd AUC. Datele din
literatura sunt controversate, astfel, Brandenburg V. si
col. au raportat, cd nu toti pacientii cu calcifilaxie au
semne de hipercalcemie si hiperfosfatemie si doar la
o treime din pacientii cercetati cu AUC, sunt prezen-
te la nivel seric sporit a produsului fosfo-calcic >5,6
mmol?/1? [3]. Patogeneza exacta a AUC este putin
cunoscutad. Hiperparatiroidismul secundar, tratamen-
tul cu chelatori de fosfati in baza de calciu - au fost
sugerati drept factori principali implicati in patogenia
calcifilaxiei [4]. In literatura au fost descrisi mai multi
factori de risc pentru dezvoltarea AUC, tabelul 1 [5].

Tabelul 1
Factori de risc implicati in patogenia AUC

Factori de risc confirmati
= [nsuficientd renald cronica (dupa transplant re-
nal si pacienti la dializa)
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= Hiperparatiroidism secundar/tertiar

= Hiperfosfatemia

= Produs fosfor x calciu crescut (combinatia de
vitamina D, cu chelatori de fosfati de calciu)

= Sex feminin

= Diabet zaharat

= Obezitatea

= Hipoalbuminemie (malnutritie, inflamatie)

Factori de risc presupusi

= Deficit de Vitamina K / terapia cu antagonisti
ai vitaminei K (fenprocumona, warfarina)

= Deficit de Fetuin-A (inflamatie)

= Boala Osoasa Adinamica

= Deficitul de alti inhibitori ai sistemului de
calcifiere (pirofosfati)

= Factori genetici?

Studii recente au demonstrat, ca procesul de cal-
cificare vasculara nu este o precepitare pasiva a saru-
rilor de calciu in peretele vascular, dar reprezinta un
proces complex, cu implicarea unui sir de factori ce
participa in osteogeneza [6]. Cercetatorii disting doua
etape in dezvoltarea AUC: 1- dezvoltarea izolata a
calcificarii peretelui vascular in urma dezechilibrului
dintre inhibitorii procesului de calcificare (fetuin A,
matrix Gla proteina, IL-10) si promotorii procesului
de calcificare (PCR, IL-6, TNFa, HPT, FGF-23). Eta-
pa a 2-a, reflectd consecintele calcificarii vasculare:
hipoperfuzia tisulara, ischemia organelor si tesuturi-
lor cu dezvoltarea leziunilor cutanate [7].

Imaginea histologicd a AUC se caracterizeaza
prin triada: calcificarea mediei arteriolelor cutana-
te, hiperplazia intimei si paniculita (necroza tesutului
adipos) [8].

Dupa distributia anatomica, existd doud forme de
arteriolopatie uremica.

AUC distali — cu localizare pe extremitati: ante-
brat, gambe, care se limiteaza la straturile superficiale
a pielii si se Intalneste mai frecvent la pacientii sub-
nutriti.

AUC proximala — cu afectarea tesuturilor trun-
chiului, coapse si/sau fese, asociatd cu ulceratii si
necroza a pielii, tesutului adipos mai frecvent descri-
sd la pacientii obezi [9]. Uneori se pot intdlni forme
intermediare. Dupa caracterul leziunilor se intalnes-
te forma ulceroasa si nonulceroasa. Datele literaturii
prezintd o mortalitate sporitd a pacientilor cu forma
ulceroasa AUC comparativ cu formele nonulceroase.
Leziunile subcutanate sub forma de noduli durerosi
care corespund zonelor de ischemie focala se pot ex-
tinde dincolo de marginile vizibile, figura 4. Exista o
simetrie caracteristicd a leziunilor in regiunea coap-
selor si a gambei ce pot avea aspectul in ,,sarut”. Pe
langa localizarile cutanate, au fost descrise AUC cu

afectarea altor organe: cord, pldmani, pancreas, intes-
tine, penis, leziuni oculare s.a. [10].

Tratamentul AUC/calcifilaxiei presupune utili-
zarea unui complex de masuri terapeutice din care
fac parte eliminarea factorilor de risc, evitarea mi-
crotraumatismelor. Normalizarea nivelului seric al
indicilor metabolismului mineral: PTH, produsul Ca
X P; suspendarea preparatelor vit. D, chelatorilor de
fosfati in baza de calciu, dializa zilnica cu utilizarea
dializantului cu concentratie scazuta a calciului (1,25
mmol/l) — sunt masuri generale utile pentru realizarea
unui tratament de succes. In cazurile severe de hiper-
paratiroidism este indicata efectuarea paratiroidecto-
miei [11].

La moment, in literatura sunt descrise cateva
metode de tratament a AUC cu succese variabile.
Tiosulfatul de sodiu - este un medicament utilizat in
tratamentul AUC in ultimii ani, datorita proprietati-
lor puternice antioxidante si de chelator cationic [12].
Exista lucrari cu rezultate incurajatoare in tratamentul
calcificarilor vasculare dupa utilizarea bisfosfonatilor
datorita actiunii inhibitoare asupra secretiei citochi-
nelor proinflamatorii din peretele vascular care favo-
rizeaza dezvoltarea calcifilaxisului [13,14,15].

Studiile recente au demonstrat ameliorarea simp-
tomelor clinice Tn urma tratamentului cu calcimime-
tice, preparate ce amelioreaza turnoverul osos ca ur-
mare a inhibarii activitatii glandelor paratiroide [16].
Rezultate Incurajatoare au fost descrise in urma utili-
zarii hiperbarooxigenoterapiei [17].

Concluzii

Diagnosticul de AUC poate fi dificil, dar ar trebui
sa fie intotdeauna luat in considerare atunci cand sunt
prezente leziuni cutanate dureroase caracteristice la
un pacient, care primeste tratament cu dializa si exista
alti factori de risc. Desi ACU este asociat cu o mor-
biditate si mortalitate sporitd, diagnosticarea preco-
ce a bolii si o abordare multilaterala a tratamentu-
lui poate ajuta la recuperarea cu succes a pacientilor.
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Rezumat
Arteriolopatia uremica calcificantd (AUC), sau calci-
filaxia, reprezinta o forma rara de leziune ce afecteaza va-
sele de calibru mic, caracterizata prin depunere de cristale
de fosfati de calciu si microtromboze in lumen cu dezvol-
tarea necrozei pielii si a tesutului subcutanat. Avand o in-
cidentd de 1-4% si o frecventa de 80% - 90%. In lucrare au

fost descrise manifestarile clinice a arteriolopatiei uremice
calcificante la pacientul dializat dupa 1 an de tratament.

Summary

Calcific uremic arteriolopathy (CUA) is a rare disea-
se, typically affecting patients with end-stage renal disea-
se. It is characterized by vascular calcification, endothelial
fibrosis and end-organ ischemia. The incidence of CUA is
1-4%, mortality rate is high (80-90%) with infection and
sepsis being the most common causes of death. Although
soft tissue calcification is a known complication in pati-
ents with advanced renal disease. We report the case of a
54-year-old femail patient with end-stage renal disease se-
condary to pielonephrytis developed CUA after 1 year on
haemodialysis.

Pesrome

Kanpuudunupyromias apTeproIonaThs , HiIn KaJbIu-
(buakcus, SBIACTCS PSAKUM IMOPAKESHUEM COCYIOB MaJio-
TO KaJuOpa, XapaKTePU3YIOMIMMCS OTIIOKCHUEM KPHCTAJ-
JOB Kaiblus (GocdaToB NpOCBETECOCYHa HIOTEIHAIIb-
HBIM (HuOpo3oM. PazBuTHEeM HEKpo3a KOKH M HOJKOKHON
kieryatky. CMEPTHOCTb BCIEJCTBHE IAHHOTO OCIIOXKHE-
Hust focturaer 1-4%, npu yactore B 80% - 90%. B crartbe
OIUCaHbl KIIMHUYECKHE TPOSIBIICHHS KaIbLHPHIUPYIOMEH
YPEMHUUECKON apTepHOJIONAaTHH MAlUCHTOB HAXOMAIINXCS
Ha reMoJHan3e yepe3 1 rojl mociie JeueHusl.
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BLOOD OF THE INJUREDS WITH
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Introduction

Inflammatory  and  septic  complications
prophylaxis problem [2], to improve treatment
outcomes of the worst polytraumatised patients, with
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open fractures of long tubular bones are on a plan with
introduction in practice in Moldova, of the concept
of «Damage control surgery” (a strategy proposed
in 1990 by the Polytrauma School from Hanover),
which requires an improvement of the conditions
in the surgeries for emergency interventions and
supplying with contemporary devices. The aim of
the survey is to study the peculiarities of the changes
in blood, of the procalcitonin index, at the severely
polytraumatised injured, with high prevalence of the
injuries of the locomotor apparatus.

Materials and methods. On the base of the
Department of Intensive Therapy and Reanimation,
Traumatology and Orthopedics of NSPCEM was
performed a research in dynamic of the traumatic
disease, procalcitonin index values (figure 1) in the
blood of severely polytraumatised injured with the
prevalence of the injuries of the locomotor apparatus,
with open fractures of long tubular bones. In forming
the group of patients, was taken under consideration
the principle based on ISS score (injury severity
score). Were selected 20 patients with a high severity
(ISS score - 18-40) of the polytraumatism. The study
of the system of the blood hemostasis was performed
after 24 hours (period of relative stabilization of vital
functions) [8], at the 3rd and 6th day after the injury,
which coincided with the beginning and the end of the
maximum possible development of the complications
[8]. The blood study was performed at the patients
with multiple trauma, which were not associated with
severe brain trauma and the trauma of the internal
organs, which were not accompanied by infectious
diseases, whose expression may have influenced
the results of laboratory tests. Hospitalized in shock
condition I degree were 5 (25%), Il degree-8 (40%),
1T degree-3 (15%). Mean age: 38 years (18-70 years).
Female-25%. Male-75%. Road accidents-50%.
Catatraumatisms -10%. The average number of
fractures to an accident - 2.52. Open fractures of long
tubular bones in medium to an accident - 1.4.

Figure 1. Test B-R-A-H-M-S PCT-Q.

Results. The stabilization measures of the
patients in condition of the Department of Intensive
Therapy and Reanimation were performed according
to modern requirements. For prevention of the

complications were used at least two antibiotics with a
wide spectrum of action, in an adjusted amount to the
body weight, on a ordinary period of minimum 7 days;
in all the cases the prophylaxis continued throughout
the period of the risk. Preventive, at all injured was
collected the biological material (the wound content
in the area of the open fracture) for bacteriological
examination and antibioticogram. Because of the
potential risk of the septic process developing, during
the treatment was performed a regular monitoring
of the blood levels of the procalcitonin. In the study
were established some differences.

At the group of patients with a high severity of
the polytraumatism without direct danger to life (ISS
score -16-24 points), over the course of the period
of the research, wasn’t established a procalcitonin
increase in the blood. From 2nd to 8th day of the
traumatic disease, the values were less than 0.5 ng /
ml. In dynamic, at no patient from this group, has not
developed septic complications.

A number of features have been detected in the
group of patients with high-severity life-threatening
multiple trauma (ISS score - 25-40 points). Compared
with the previous group of patients, at five injured
(50% of the group in question) was observed an
increase of procalcitonin. Two women, aged 60 and
65, during the relative stabilization perio