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ASISTENTA MEDICALA DE URGENTA IN REPUBLICA MOLDOVA

Gheorghe Ciobanu, d.h.in medicina, director
al Centrului National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta

Asistenta Medicala de Urgenta in Republica Moldova are o istorie de 63 de ani si s-a constituit
ca sistem o datd cu deschiderea la 4 septembrie 1944 a primei Statii de Salvare in or. Chisindu. Prin
decizia Sovietului Ministrilor al RSSM din 29 martie 1957, nr.191-P si conform ordinului Ministe-
rului Ocrotirii Sanatatii al RSSM nr.88 din 16 aprilie 1957 1n incinta cladirii din str. Chievului, 157,
la 20 aprilie 1957 a fost infiintat Spitalul Orasenesc nr.1, in care au fost organizate 3 sectii cu 100
de paturi: ginecologie — 50 de paturi, chirurgie — 25 de paturi si terapie — 25 de paturi. Tot prin acest
ordin era prevazuta alipirea la spital a Policlinicii ordsenesti nr.4.

Statia de Salvare a fost comasata in 1959 cu Spitalul Ordsenesc nr.1, reprofilat in Spitalul Ora-
senesc de Salvare, care, prin ordinul Ministerului Ocrotirii Sdnatatii nr.275 din 07 iulie 1987, a fost
denumit Spitalul Clinic de Urgentd, actualmente Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de
Urgenta.

Statia de Salvare si-a Inceput activitatea cu o caretd cu doi cai, care deservea bolnavii gravi la
domiciliu si in locurile publice. In 1948 pentru deservirea urgentelor prespitalicesti statia dispunea
de 3 masini, de doud echipe de medici si de o echipa de felceri. In anul 1956 in Statia de Salvare a
fost infiintata prima echipa de pediatrie. Statii de salvare au fost create in or.Tiraspol (1944), or. Balti
(1945) si or. Bender (1945), iar in spitalele centrale raionale au fost organizate sectii de salvare.

In perioada anilor 1970-1971 au fost create primele echipe specializate in cardiologie, toxicolo-
gie si traumatologie, reanimare maturi si psihiatrie.

‘MSaIRM CENTRUL NAT'ONAL
Q¥ STIINTIFICO-PRACTIC
¥ MEDICINA DE URGENTA

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta. Blocul administrativ

In Chisinau s-au deschis substatii AMU in sectoarele Botanica (1962), Rascani (1966), Buiucani
(1971) si Ciocana (1993). Echipa AMU, specializatd in reanimarea copiilor, a fost creata in anul 1978.
O contributie deosebita la dezvoltarea serviciului Asistenta Medicala Urgentd au adus colabo-
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ratorii catedrei Medicind sociald §i organizarea ocrotirii sanatatii a Institutului de Stat de Medicina
,»N.A.Testemitanu” din Chisindu, V.I.Cant, .T.Prisacari, E.P.Popusoi, A.V.Lesanu.

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta.
Clinica (589 de paturi)

In anii 1957-1990 este reorganizat si Spitalul Clinic de Urgenta, numarul de paturi majorandu-se
de la 100 de paturi in 1957 la 590 in 1990. In cadrul clinicii a fost creat serviciul ambulator de trauma-
tologie si ortopedie, care Intruneste astdzi 4 sectii in sectoarele Botanica, Buiucani, Centru si Rascani
ale mun. Chisindu si acorda asistenta specializata traumatologica si ortopedica de ambulator.

Anii de independenta a Republicii Moldova (1990-2007) au avut un impact benefic asupra forti-
ficarii serviciului de urgentd in republica. In anul 1999 prin Hotirarea Guvernului nr.689 din 23.07.99
a fost aprobat primul Program National de dezvoltare a asistentei medicale de urgenta in Republica
Moldova pe anii 1999-2003. Prin acest act legislativ serviciul prespitalicesc Asistenta Medicald Ur-
genta a fost separat de sectorul spitalicesc ca serviciu aparte i adaptat la structura administrativ-te-
ritoriala a Republicii Moldova.

Au fost elaborate actele normative de organizare si dotare in conformitate cu cerintele in dome-
niu adoptate 1n tarile Comunitatii Europene, inlocuit Tnsemnul serviciului de urgenta Crucea Rosie cu
insemnul international al serviciului de urgentd Crucea Vietii. Fiecare brat reprezintd una din cele 6
etape de raspuns sau functii ale serviciului de urgenta:

1. Detectare (recunoastere).

2. Raportare (alarmare a serviciului AMU).

3. Raspunsul serviciului AMU.



4. Asistenta de urgentd la locul accidentului (solicitarii).
5. Asistenta de urgenta in timpul transportului.
6. Transportul spre institutia spitaliceasca.

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta. Sectia operativa.
Dispeceratul central “903”

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta. Sectia hemodializa



Sarpele si toiagul din mijlocul Crucii Vietii reprezinta toiagul lui Aescula-
pius, zeul grec al medicinei, ca simbol al medicinei si vindecarii.

In anul 2003 a fost adoptata Hotararea Guvernului nr.891 din 17 iulie ,,Cu
privire la crearea Serviciului de Asistentd Medicald Urgenta din Moldova” si
prin ordinul MS, nr.233, din 25.07.2003 ,,Cu privire la crearea Serviciului Cen-
tralizat de Asistenta Medicala Urgentd din Moldova” s-a aprobat o noua structu-

ra a serviciului prespitalicesc de Asistenta Medicalda Urgenta.

Ministerul Sanatatii al Republicii
Moldova

!

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta
cu Serviciul de AMU, 5 substatii si 5 puncte AMU in mun. Chisindu

Serviciul Republican “Aviasan”

o

/

\

~

Statia Zonala AMU
“Centru” cu
17 substatii in raioanele:

Taloveni, Anenii-Noi,
Criuleni, Dubasari,
Straseni, Ungheni,
Nisporeni, Calarasi,
Hancesti, Cimislia,

Basarabeasca, Orhei,
Telenesti, Rezina,
Soldanesti, Causeni,

Statia Zonala AMU
“Nord” cu 12
substatii in:
mun. Bilti, r-nele
Glodeni, Filesti,
Sangerei, Rascani,
Drochia, Soroca,
Floresti, Edinet,
Ocnita, Briceni,
Donduseni
si 24 puncte AMU

Statia Zonala
AMU “Sud” cu 4
substatii in: r-nul
Cahul, Cantemir,

Leova, Taraclia
si 13 puncte AMU

Statia Zonala
AMU “UTA
Gagiauzia” cu 3
substatii in : Comrat,
Ciadar-Lunga,
Vulcanesti
si 7 puncte AMU

Stefan Voda
si 35 puncte AMU

Fig. 1. Serviciul asistentd medicala urgenta, M.S. al R.M.

Conform datelor prezentate, Republica Moldova este devizata in cinci zone, In cadrul serviciului
functionand 5 statii: statiile zonale AMU ,,Nord”, ,,Centru”, ,,Sud”, UTA Gagauzia si CNSPMU cu
serviciul prespitalicesc de AMU pentru deservirea populatiei mun.Chisinau. In cadrul statiilor zonale
activeaza 41 de substatii de AMU, in municipii si centrele raionale, si 84 puncte de AMU.

Amplasarea in teritoriul republicii a subdiviziunilor de AMU acopera geografic populatia tarii cu
asistentd medicala urgentd 1n raza de pana la 25 km. Pe parcursul anilor 2003-2005 la dispozitia Servici-
ului de AMU au fost puse 200 de autosanitare. Aceasta a majorat substantial posibilitdtile de interventie
a serviciului si a dus la cresterea accesibilitatii populatiei republicii la asistenta medicala de urgenta.

Serviciul Asistenta Medicald Urgenta prin structura organizatorica este regionalizat si corespun-
de obiectivelor strategice de restructurare si dezvoltare atat a sectorului spitalicesc, cat si a medicinei
primare. In acelasi timp, serviciul AMU este centralizat la nivel national si bine integrat in sistemul
de sanatate al Republicii Moldova.

Componentele obligatorii ale sistemelor de asistentd medicald urgentd cuprind:

1. Recunoagterea urgentelor medico-chirurgicale si initierea primului ajutor medical prin in-
struirea populatiei, contingentelor, care sunt menite sd acorde primul ajutor medical, cadrelor medico-
sanitare din sectorul medicinei primare si din serviciul prespitalicesc de AMU.

2. Asigurarea accesibilitatii populatiei rurale si urbane la asistenta medicald de urgenta si ac-
tivarea (alarmarea) la timp a serviciului de urgenta, precum s§i crearea capacitdtilor serviciului de
reactionare operativa.

3. Initierea de catre personalul medico-sanitar in timp util a tratamentului in urma evaludrii com-
petente a diagnosticului si stabilirea prioritatilor in acordarea asistentei medicale de urgenta.

4. Stabilizarea, tratamentul si transportul prompt al pacientului in serviciile specializate spitali-
cesti de catre serviciul Asistentd Medicald Urgenta cu structura, cadre si tehnologii adecvate.

5. Fortificarea capacitatilor departamentelor Medicina de Urgenta, ale unitatilor primare urgente
(structurd, cadre, tehnologii) pentru primirea si tratamentul urgentelor medico-chirurgicale.

6. Tratamentul urgentelor medico-chirurgicale in serviciile specializate intraspitalicesti; sali de
operatii, servicii terapie intensiva, sectii specializate.
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7. Organizare, succesivitate interdisciplinara.
8. Planificare, instruire, evaluare.
9. Cercetari stiintifice In domeniu.

Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta.
Cabinetul Tomografie Computerizata

Fortificarea de perspectiva in Republica Moldova a componentelor obligatorii ale sistemului de
asistentd medicala urgenta are ca scop crearea unui sistem integrat, pre- si intraspitalicesc de acordare
a asistentei medicale de urgenta pe baza unei cooperdri in domeniu si standardizarii etapizate a asis-
tentei medicale de la locul solicitarii pana la spitalizarea in departamentul Medicinad de Urgenta si 1n
serviciile specializate intraspitalicesti.

\
Sectii specializate Asistenta Medicala
spitalicesti de Urgenta in volum
Serviciul AVIASAN X definitiv
d \
Spitale raionale, municipale, - — —
republicane, clinici DMU A5|stent,avlvﬂled|cala
Spitale departamentale UPU de Urgenta in volum
Institutii de cercetari deplin
tiintifice(clinici
stiing ( ) \
Serviciul AMU Suportul Vital Bazal si Avansat Cardiac Asistenta Medicali
Serviciul Medicinei Primare Suportul Vital Avansat Traumatic de Urgent in volum
Serviciul Specializat de Suportul Vital Avansat Pediatric deplin (prespital)
Ambulator
Politia si pompierii Suportul Vital Bazal Primul ajutor
Formatorii Crucii Rosii (SVB) Stabilizarea victimei, pacientului
Populatia instruita Primul ajutor Conlucrarea cu sectorul AMU

/[ \

Fig. 2. Etapizarea Asistentei Medicale de Urgenta in R.M.

In scopul argumentarii reformarii sistemului prespitalicesc de asistentd medicala urgenta au fost
efectuate investigatii epidemiologice 1n zonele de nord, de centru si de sud ale republicii pe esantioa-
ne proportionale reprezentative de populatie rurala si urbana. Datele obtinute au servit drept suport la
elaborarea indicilor normativi de organizare a asistentei medicale de urgenta.
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In conformitate cu rezultatele obtinute putem constata ca in populatia Republicii Moldova de
4281500 de locuitori serviciul prespitalicesc de AMU trebuie sa deserveascad anual 1070375 de cazuri
de urgente medico-chirurgicale, sectorul medicinei primare - 699768,36 cazuri si in departamentele
de medicina de urgenta se vor adresa de sine statator - 304114,9 pacienti cu diverse urgente medico-
chirurgicale.

In perioada de independentd a R. Moldova de citre M.S. al R.M., Universitatea de Stat de Me-
dicind si Farmacie ,,N.Testemitanu” au fost Intreprinse masuri concrete in vederea perfectionarii pre-
gitirii medicilor de urgentd. In anul 1993 a fost organizati catedra ,,Urgente medicale”, care se ocupi
de instruirea universitard, postuniversitard si continud a medicilor de urgenta, medicilor de familie
s1 a medicilor de alte specialititi in domeniul medicinei de urgentd. Din 1997 s-a trecut la pregatirea
postuniversitard a medicilor de urgenta prin rezidentiat de 3 ani, in perioada 2000-2006 au fost pre-
gatiti 133 de medici de urgenta.

In cadrul programelor de parteneriat cu SUA in domeniul medicinei de urgentd a fost creat
Centrul de instruire in medicina de urgentd, care a permis intregului personal medico-sanitar din ser-
viciul prespitalicesc de AMU sa treaca instruirea si perfectionarea in conformitate cu noile achizitii
in domeniu. in corespundere cu cerintele ordinului M.S. si PS nr.280 din 01.10.2003 ,,Cu privire la
activitatea serviciului de Asistentd Medicald Urgenta din Moldova” se efectueaza evaluarea anuala a
medicilor de urgenta si a felcerilor din intreaga republica.

Programul de Stat privind dezvoltarea Serviciului de Asistentd Medicala Urgentd pe anii 2006-
2010 in domeniul pregatirii cadrelor medico-sanitare prevede un sir de masuri vizand dezvoltarea si
consolidarea sistemului de pregatire si instruire a cadrelor medico-sanitare, inclusiv pregatirea poli-
tistilor, pompierilor si a salvatorilor pentru acordarea primului ajutor de urgenta.

In cadrul CNSPMU, conform Memorandumului intre Crucea Rosie Francezi si Crucea Rosie
din Republica Moldova, a fost efectuata instruirea voluntarilor pentru acordarea primului ajutor de
urgenta, care vor lucra in cele 8 Centre din cadrul filialelor Crucii Rosii din Republica Moldova (Chi-
sindu, Glodeni, Soroca, Criuleni, Ungheni, Telenesti, Rezina si Orhei). In aceste centre vor fi instruite
atat populatia, cat si reprezentanti ai colectivelor organizate (scoli, licee, colegii, institutii de invata-
mant superior, intreprinderi, organizatii). Centrele vor fi dotate cu materiale didactice de instruire si
in programe standardizate. in asa fel, vom incerca si mobilizam societatea civila, ca si devind mai
motivatd, in scopul utilizarii rationale si din plin a tuturor componentelor comunitatii in organizarea
si acordarea asistentei medicale de urgenta.

Incepand cu luna ianuarie 2007, de comun acord cu Grupurile Nord-Vestice Americane, s-a
inceput pregatirea instructorilor din cadrul statiilor zonale de AMU. Pe parcursul anilor 2007-2008
Centrele de instruire vor fi dotate cu manechine si cu alte materiale didactice necesare instruirii stan-
dardizate a medicilor de urgenta, felcerilor, personalului medical din cadrul medicinei primare, sec-
tiilor de primire (DMU), a politistilor si pompierilor din zona de activitate.

In anul 2006 cadrele medico-sanitare din serviciul prespitalicesc AMU au fost echipate cu seturi
de imbracaminte iarni-vara in culorile internationale oranj-albastru ale serviciului de urgenta. In anul
2006, conform Programului de Stat pentru anul 2006-2010, in scopul fortificarii serviciilor de dispe-
cerat din cadrul statiilor zonale de AMU, inclusiv substatiile de AMU din toate raioanele republicii,
aceste servicii au fost dotate cu centrale telefonice, aparataj de inscriere a convorbirilor telefonice
din dispeceratele ,,903”, cu aparate de telefoane pentru identificarea numarului solicitantului. Toate
echipele de AMU au fost dotate cu telefoane mobile.

In scopul fortificarii sistemului informational statistic operativ serviciile de dispecerat ale statii-
lor si substatiilor au fost asigurate cu computatoare.
intreaga republica:

o Inregistrarea apelurilor cu determinarea numirului de telefon al solicitantului.

° inregistrarea convorbirilor telefonice ale solicitantului cu dispeceratul ,,903”.

e Legatura operativd ON LINE a substatiilor cu statia zonald de AMU.

12



e Legatura operativa cu echipele de AMU.

In perioada anilor de independenta 1990-2007 s-a consolidat si serviciul spitalicesc al
CNSPMU.

In anul 1992 s-a dat in exploatare blocul operator cu 12 sili de operatie. Au fost organizate
servicii §i sectii paraclinice pentru fortificarea capacitatilor de diagnostic si tratament: sectia ultraso-
nografie (1991), sectia diagnostic functional (1992), sectia endoscopie (1992). Pentru prima data in
republicd in CNSPMU a fost creat serviciul imagistic (1996), in cadrul caruia au fost deschise cabi-
netul de tomografie computerizata (1997), cabinetul angiografie (2005).

In anul 2001 a fost creati sectia Hemodializa, iar in 2004 sectia Neurologie boli cerebrovascu-
lare cu bloc de terapie intensiva. In 2005 s-au deschis cabinete de sonodoplerografie si electroencefa-
lografie computerizata (digitala).

Incepand cu anul 1992, in clinici pe larg se implementeazi metodele de diagnostic si tratament
endoscopice, in special, chirurgia laparoscopicd. Implementarea si diversificarea metodelor endosco-
pice de diagnostic si tratament in clinicile neurochirurgie, traumatologie si ortopedie, urologie, gine-
cologie au intensificat substantial procesul curativ. Investigatiile de electie Tn computer tomografia,
angiografia, doplerografia si electroencefalografia digitald, ca patologia neurochirurgicald, neurologi-
ca, chirurgicald, traumatismele asociate, patologia urologica si ginecologica, au majorat considerabil

In clinica Traumatologie-ortopedie se implementeazi pe larg metodele de endoprotezare totala
de sold si a genunchiului. In clinica Neurologie a fost implementat tratamentul cu trombolitice in
bolile cerebrovasculare. Sunt implementate standardele de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrala
atat la etapa de clinica, cat si la cea de prespital.

Institutia Medico-Sanitard Publicd Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta
(IMSP CNSPMU) este o institutie specificd, ocupand un loc aparte in sistemul de sanatate, cu o struc-
turd acomodata pentru acordarea asistentei medicale de urgenta populatiei Republicii Moldova.

In prezent Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgentd (CNSPMU) include clinica
de 619 paturi, 4 sectii ambulatorice de ortopedie si traumatologie, Serviciul Prespitalicesc de Asis-
tentd Medicala Urgentd “903” cu 5 substatii s1 5 puncte AMU si Serviciul republican AVIASAN.
CNSPMU asigura organizarea si acordarea asistentei medicale de urgenta pe intreg teritoriul repu-
blicii §i acordd asistenta medicala de urgenta si programata atat la etapa de prespital, cét si la cea de
clinica populatiei mun. Chisindu si din republica.

In cadrul Serviciului de AMU a CNSPMU activeaza 67 de echipe de Asistentd Medicala de
Urgenta, inclusiv 15 echipe specializate:

e Reanimare maturi — 1.

e Reanimare copii -1.

e Psihiatrie — 2.

e Cardiologie — 8.

e Neurologie — 2.

e Cardioreanimare — 1.

Echipe de profil general — 52.

CNSPMU are in componenta sa urmatoarele clinici si subdiviziuni paraclinice:

. Clinica de ortopedie-traumatologie — 150 de paturi.

. Clinica chirurgie — 140 de paturi.

. Clinica neurochirurgie — 80 de paturi.

. Clinica neurologie — 70 de paturi.

. Clinica chirurgie OMF — 40 de paturi.

. Clinica urologie — 40 de paturi.

. Clinica ginecologie — 30 de paturi.

. Clinica microchirurgie — 30 de paturi.

. Centrul de hemodializa cu 15 locuri de hemodializa si 9 paturi.
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10. Clinica reanimare-terapie intensiva — 30 de paturi.
11. Serviciile paraclinice:
11.1. Sectia morfopatologie.
11.2. Sectia endoscopie.
11.3. Serviciul imagistic:

e sectia radiologie;

e sectia ultrasonografie;

e cabinetul angiografic;

e cabinetul tomografie computerizata.

11.4. Sectia reabilitare.

11.5. Sectia diagnostic functional.

11.6. Serviciul anesteziologie.

11.7. Laboratorul Clinic Diagnostic.

11.8. Laboratorul bacteriologic.

11.9. Departamentul Medicind de Urgenta.

Activitatea clinicii este preponderent axatd pe acordarea asistentei medicale de urgenta pe spe-
cialitatile: ortopedie-traumatologie, chirurgie, neurochirurgie, neurologie, urologie, microchirurgie,
ginecologie, chirurgie oro-maxilo-faciald. In acelasi timp, in clinicd se spitalizeazi traumatismele
asociate, politraumatismele, patologia oro-maxilo-faciala si microchirurgicald din intreaga republica.
La baza clinicii isi desfasoara activitatea 7 catedre, 3 cursuri clinice si 3 laboratoare stiintifice ale
USMF ,,N.Testemitanu”.

Statul de personal al CNSPMU este alcatuit din 3138 de unitati. In clinica activeaza 3 academi-
cieni, 12 profesori universitari, 13 doctori habilitati in stiinte medicale, 43 de doctori in medicina.

In Departamentul Medicini de Urgenta al clinicii anual se adreseazi 65-70 mii de bolnavi, iar
in clinica se trateaza 23-24 mii de pacienti. Anual in clinicd se efectueazd pana la 13-14 mii de in-
terventii chirurgicale. Concentrarea serviciilor specializate unice de traumatologie, neurochirurgie,
chirurgie OMF, neurochirurgie, hemodializa influenteaza indicii si spectrul adresarilor in DMU, care
sunt in permanenta crestere, si ai pacientilor aflati la tratament stationar.

Serviciile paraclinice sunt dotate cu echipament medical pentru angiografie, CT (computer to-
mograf), ultrasonografie, radiografie. Laboratorul clinic-diagnostic si bacteriologic efectueaza un
spectru larg de examindri: biochimice, clinice, imunologice, citologice, bacteriologice.

Rezumat

Serviciul Asistentd Medicald Urgentd prin structura organizatorica este regionalizat si corespun-
de obiectivelor strategice de restructurare si dezvoltare atat a sectorului spitalicesc, cat si a medicinei
primare. Fortificarea de perspectiva in Republica Moldova a componentelor obligatorii ale sistemului
de asistentd medicald urgenta are ca scop crearea unui sistem integrat pre- si intraspitalicesc de acor-
dare a asistentei medicale de urgenta pe baza unei cooperari in domeniu si standardizarii etapizate a
asistentei medicale de la locul solicitarii pana la spitalizarea in departamentul Medicind de Urgenta si
in serviciile specializate intraspitalicesti.

Summary
The structure of Emergency medical sistem in Republic of Moldova is regionalized and cor-
respond the strategic objectivs of development of hospital stage and stage of primary medicine. The
prospect fortification of obligatory components of emergency medical sistem has the purpose to crea-
te one integral sistem of prehospital and hospital emergency medical assistant. This sistem will be
based on cooperation and staged standartization of medical assistant from place of incident to patient
spitalization in emergency departement.

14



SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT
SANITAR

EVALUAREA CLINICO-EPIDEMIOLOGICA SI MANAGEMENTUL
STRATEGIILOR URGENTELOR MEDICO-CHIRURGICALE
iN REPUBLICA MOLDOVA

Gheorghe CIOBANU, d.h.in medicina, director al
Centrului National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta

La inceput de mileniu, sdnatatea populatiei, atat in plan mondial, cat si In aspect national, se ca-
racterizeaza prin cresterea incidentei aterosclerozei, cu toata suita de consecinte cardiace si cerebrale,
precum si ale neoplasmelor si traumatismelor, care alimenteaza incidenta si prevalenta prin urgente
medico-chirurgicale, ca determinante de structurd a invaliditatii si mortalitatii populatiei.

Un rol deosebit in reducerea morbiditatii si a mortalitatii populatiei prin urgente medico-chi-
rurgicale revine sistemului medicinei de urgenta, ca element component primordial al sistemului de
sanatate.
de asistentd urgenta la necesitatile comunitatilor, prin implementarea tehnologiilor moderne de sta-
bilizare si mentinere a functiilor vitale, puse in valoare gratie competentei cadrelor medico-sanitare,
serviciul de urgente influenteaza substantial statisticile mortalitatii, morbiditatii si invaliditatii.

In scopul realizirii obiectivelor de preventie, de combatere si tratament al principalelor urgente
medico-chirurgicale, care afecteaza sanatatea populatiei, sunt necesare studii epidemiologice, precum
si utilizarea rezultatelor cercetarilor in evaluarea si managementul strategiilor de reformare si promo-
vare a sanatdtii comunitare.

In ultimii 20-30 de ani au fost obtinute succese remarcabile in elaborarea si aplicarea unor
tehnici expeditive, mobile de diagnostic si de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrald, care au con-
monitorizare si de transportare a pacientilor spre unitatile spitalicesti.

Sub aspectul principiilor de baza medicina de urgenta constituie un compartiment unitar al sa-
ndtatii publice, desi, In propriul cadru, comporta particularitati ce tin de modalitatile de practicare a
ei: extraspital / prespital / intraspital.

Crearea sistemelor integrate extra- pre- si intraspitalicesti de acordare a asistentei medicale
de urgenta pe baza cooperarii Tn domeniu, standardizarii asistentei medicale §i rezolvarii urgentelor
medico-chirurgicale, de la preluarea pacientului pana la internarea lui, sub indicatii de rigoare, in de-
partamentul Medicind de Urgenta si n sectorul intraspitalicesc specializat, asigura realizarea obiecti-
velor si a exigentelor de specialitate.

Problema organizarii serviciilor de urgentd si a adaptarii lor la necesitdtile reale ale comunitatilor
i-a preocupat pe savantii din toate timpurile. Investigatiile epidemiologice privind incidenta, structura
nosologica a urgentelor medico-chirurgicale si accesibilitatea populatiei la serviciile de urgenta ofera
date importante pentru argumentarea stiintifica a necesitatii populatiei in asistenta medicala de urgen-
ta, atat la etapa de prespital, cat si la cea clinica.

Studiile epidemiologice vizand morbiditatea si mortalitatea din cauza bolilor cardiovascula-
re, traumatismelor, neoplasmelor, bolilor aparatului digestiv si ale celui respirator constituie pentru
Republica Moldova o problemd majora de sanatate publicd, avand importanta stiintifica si practica
imediata si de perspectiva, ca element de ameliorare a stdrii sandtdtii prin instituirea masurilor de pre-
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ventie primara i secundara eficiente. In acelasi timp, S.U.A., tarile din Europa de Vest, Scandinavia,
Australia si Japonia prin investitii sustinute In programe axate pe studii epidemiologice de promovare
a sandtatii, de profilaxie a factorilor de risc, de prevenire a bolilor netransmisibile, transmisibile si a
accidentelor au inregistrat indici descendenti ai morbiditatii i mortalitatii prin boli cardiovasculare
si accidente vasculare cerebrale. Aceasta situatie a fost influentata substantial si de organizarea ser-
viciilor de urgenta, ceea ce a contribuit la reducerea mortalitatii si la cresterea numarului de cazuri
de supravietuire in urgentele medico-chirurgicale. Reducerea numarului de cazuri noi si ameliorarea
factorilor de risc au constituit obiective ale programelor profilactice.

Urgentele cardiovasculare au inregistrat in Republica Moldova o dinamicd ascendenta atat in
structura morbiditatii, cat i in cea a mortalitatii dominate, in special, de cardiopatia ischemica, hi-
pertensiunea arteriald, accidentele vasculare cerebrale cu predominarea varstei tinere, precum i o
crestere a incidentei lor la femei si Tn mediul rural.

Bolile cerebrovasculare reprezinta a treia cauza de deces dupa patologia cardiovasculard si tu-
morile maligne. Numarul de decese creste proportional cu varsta, estimandu-se ca cca 10% din dece-
se sunt cauzate de patologiile cerebrovasculare.

Urgentele cardiovasculare vor continua, aldturi de AVC, sa determine si in viitor structura ur-
gentelor prespitalicesti, a morbiditatii $i mortalitatii populatiei. Perfectionarea in continuare a tehno-
logiilor si metodelor de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrald cu implementarea tehnicilor porta-
bile moderne de diagnosticare si mentinerea functiilor vitale au scopul de a micsora fatalitatea si de
a ameliora supravietuirea.

In conditiile de supraaglomerare si de industrializare nalti se inregistreazi cresterea conside-
rabild a traumatismelor, care determind 10% din cauzele de deces al populatiei pe Glob, prezentand
prin nivelul morbiditatii, mortalitatii si invaliditatii o problema de importantd sociald, economica si
medicald deosebitd si mereu actuala.

Traumatismul in ascendenta, atat in structura morbiditatii, cat si in structura mortalitatii popu-
latiei va determina si incidenta crescuta a solicitarilor serviciilor de urgenta, influentate, in special,
de traumatismele craniocerebrale, ale aparatului locomotor si de traumatismul asociat. Urgentele
traumatologice, intoxicatiile voluntare si accidentale alaturi de urgentele chirurgicale au determinat
elaborarea programelor de instruire a medicilor de urgenta in suportul vital avansat in traumatisme
(SVAT) si elaborarea standardelor de acordare a asistentei chirurgicale si traumatologice de urgenta.

Situatia epidemiologica a bolilor infectioase din ultimile decenii se caracterizeaza prin cresterea
morbiditdtii prin tuberculoza, SIDA, malarie, difterie, holera si prin boli intestinale acute. Pe langa
multimea determinantilor de ordin uman, biologic si ecologic, factorii climatici vor influenta aparitia
si reaparitia maladiilor infectioase. Specialistii In domeniul climatic au sesizat tendinte de crestere a
temperaturii globale, care vor influenta infectiile sensibile la factorii climatici. Acest lucru va necesita
strategii de raspuns si metode interdisciplinare de analiza in deservirea urgentelor infectioase.

Cu toate progresele remarcabile obtinute in profilaxia si tratamentul maladiilor infectioase, aces-
tea continud a fi cauza majora a morbiditatii populatiei. Un pericol deosebit pentru Republica Mol-
dova prezinti cresterea morbidititii prin SIDA, hepatite virale, tuberculoz, boli intestinale acute. In
structura deceselor populatiei pe Glob maladiilor infectioase le revine primul loc, Inregistrand 33%,
urmate de patologia cardiovasculara si de cancer.

Analiza sinoptica a morbiditatii §i mortalitatii pe Glob la varsta pediatrica sugereaza si averti-
zeaza ca traumatismele, urgentele chirurgicale si toxicologice, alaturi de urgentele respiratorii, cardia-
ce si infectioase, vor determina si in continuare structura urgentelor pediatrice.

In Republica Moldova afectiunile cronice si acute ale tractului digestiv ocupa constant locul 3 in
structura generald a mortalitatii populatiei. Gastritele, ulcerul gastric si duodenal, hepatitele cronice,
cirozele si pancreatitele determinad preponderent structura urgentelor medico-chirurgicale gastroin-
testinale.

Ca incidentd si prevalentd bolile aparatului respirator se plaseaza pe primul loc in structura
morbiditdtii. Dupa virozele acute ale cailor respiratorii urmeaza suprainfectiile bacteriene, care de-
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clangeaza pneumonii si bronhopneumonii, constituind principalele cauze ale urgentelor medicale la
varste < 6 ani. O problema deosebita alcatuiesc sechelele bronhopneumopatiilor cronice obstructive,
care se soldeaza cu insuficientd cardiopulmonard. Dinamica ascendenta a urgentelor respiratorii este
influentata si de cresterea morbiditatii populatiei prin bronsite cronice, emfizem pulmonar, astm bron-
sic si prin alte maladii cronice pulmonare, care determina structura morbiditatii si a mortalitatii prin
afectiuni respiratorii.

Conform conceptiei contemporane, circuitul actual al urgentelor medico-chirurgicale, acceptat
in majoritatea tarilor cu o asistenta prespitaliceasca medicalizata dezvoltatd, cu departamente de me-
dicind de urgenta unice si unitati de terapie intensiva multidisciplinare sau specializate, dar si cu par-
ticularitati de la un centru la altul, asistenta bolnavilor cu urgentele medico-chirurgicale se efectueaza
in cadrul unei succesiuni indiscrete, care incepe la locul solicitarii si continud in timpul transportului,
in departamentele de medicina de urgenta si In unitatile de terapie intensiva.

Strategiile de dezvoltare a asistentei medicale de urgenta la etapa actuala se axeaza pe implemen-
tarea tehnologiilor moderne de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrala, a principiilor si metodelor
noi de terapie intensiva, de diagnostic si tratament in starile critice. Prin structurile sale organizatorice
sistemele avansate de medicind de urgentd asigura realizarea sistemelor unice pre— si intraspitalicesti
in baza unor planuri—cadru de cooperare in domeniu, precum si de educatie / instruire in medicina de
urgenta.

Studiul epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana si rurala a zo-

nelor de nord, de centru si de sud ale Republicii Moldova

Problema de baza a studiului o constituie epidemiologia urgentelor medico-chirurgicale printre
populatie, iar problemele secundare - impactul asupra morbiditatii si mortalitatii populatiei, accesi-
bilitatea si eficienta serviciilor de urgentd, precum si calitatea asistentei medicale de urgenta. Drept
unitate de observatie s-au considerat cazurile de urgente medico-chirurgicale.

In cadrul studiului epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale s-au utilizat urmatoarele meto-
de: istorica, analitica, descriptiva, statisticd, epidemiologica si matematica. In scopul elucidarii aspecte-
lor clinico-epidemiologice ale urgentelor medico-chirurgicale cercetarile au fost distribuite astfel:

« analiza caracteristicilor geografice, structura administrativ-teritoriala si tendintele demografice
ale Republicii Moldova;

« studiul urgentelor medico-chirurgicale in structura mortalitatii $i morbiditatii populatiei Repu-
blicii Moldova;

« studiul urgentelor medico-chirurgicale in activitatea serviciului prespitalicesc de asistentd me-
dicala urgenta;

« studiul aspectelor epidemiologice ale urgentelor medico-chirurgicale in populatia zonelor de
nord, de centru si de sud ale Republicii Moldova pe grupe de varsta, sexe, medii de provenienta, grade
de urgente si accesibilitate la serviciile de urgenta.

In scopul sistematizarii studiului, am efectuat clasificarea urgentelor medico-chirurgicale dupa
gradul de urgenta si am specificat tipurile de transport medical ce tin de competenta serviciilor de
asistentd medicalad urgenta. Conform clasificarii, urgentele medico-chirurgicale au fost divizate in:

1. Urgente majore, care includ: catastrofele; urgentele colective; urgentele individuale cu func-
tiile organelor vitale in pericol sau evenimentele, unde se presupune existenta persoanelor cu functii
ale organelor vitale 1n pericol.

2. Urgente de gradul II, care necesita o asistentd terapeuticd operativa, o parte din ele in caz de
lipsa de asistentd medicala se pot destabiliza, trecand in gradul urgentelor majore.

3. Urgente de gradul 111, care pot fi temporizate in acordarea asistentei terapeutice de urgenta.

O parte din urgentele medico-chirurgicale de gradele II si III pot fi rezolvate pe loc, fara spita-
lizare ulterioara.
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In scopul efectuarii studiului epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana
si rurald, a fost elaborata fisa de anchetd epidemiologica in urgentele medico-chirurgicale ale popu-
latie1 urbane si ale celei rurale.

Studiul epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale in populatie a fost axat pe realizarea ur-
matoarelor obiective:

a) studiul complex privind epidemiologia urgentelor medico-chirurgicale in populatia zonelor
de nord, de centru si de sud ale Republicii Moldova pe categorii de varstd, sexe si medii de prove-
nientd;

b) elucidarea structurii nosologice si a incidentei in populatie a urgentelor medico-chirurgicale
majore, urgentelor medico-chirurgicale de gradele II si III in scopul masurarii si evaluarii sarcinii pe
care o prezintd urgentele medico-chirurgicale in populatie;

¢) identificarea cauzelor urgentelor medico-chirurgicale n populatie;
resurse utilizate si argumentarea implementarii noilor strategii de evaluare, diagnostic si tratament al
urgentelor medico-chirurgicale.

La etapa preliminara au fost definite scopul si obiectivele studiului, elaborat planul si programul
cercetarii. Au fost formate, de asemenea, echipele de cercetare cu instruirea si stabilirea atributiilor si
competentelor fiecarui membru.

La etapa a doua s-a stabilit timpul cercetarii, cu asigurarea permanentd a controlului calitativ al
fiselor de ancheta, completate si evaluate periodic pe parcursul desfasurarii studiului.

In scopul asigurarii inregistrarii in randurile populatiei a urgentelor medico-chirurgicale, timp
de doi ani am efectuat un studiu longitudinal cu caracter retrospectiv.

Ancheta epidemiologica cuprinde date personale, referitor la starea civild, mediul de origine, in-
tegrarea sociald, precum si date privind urgentele medico-chirurgicale suportate, distribuite pe grupe
nosologice si dupa gradul de urgentd conform clasificarii elaborate. Ancheta elaborata permite analiza
distributiei pe categorii de varste, in functie de anotimp si de lunile anului. A fost, de asemenea, stu-
diatd accesibilitatea la serviciile de urgenta, atit in mediul rural, cét si cel urban, precum si deservirea
urgentelor medico-chirurgicale de catre reteaua medicinei primare, sistemul prespitalicesc de asis-
tentd medicala de urgenta si sectiile de primire ale spitalelor sectorale, municipale si judetene.

In tab. 1 siin fig. I sunt prezentate datele privind structura populatiei supuse studiului epide-
miologiei urgentelor medico-chirurgicale pe categorii de varsta, sexe, medii de provenienta si zone
geografice.

Tabelul 1

Structura generala a esantionului de populatie supusa studiului epidemiologiei urgentelor
medico-chirurgicale

N Categorii Total pe medii Zone geografice ale Republicii Moldova Total pe
orz de varsta, | Sexul de provenientd Nord Centru Sud categorii de
in ani urban | rural | wrban | rural | urban | rural | urban | rural virstd
| 0-1 F 297 240 119 90 105 100 73 50 1075
M 248 290 98 110 80 122 70 58
F 322 222 104 94 122 80 96 46
2 2-3 M 276 280 108 109 85 50 83 121 1098
F 317 200 100 71 100 102 117 27
3 4-6 M 305 290 115 102 65 70 125 118 112
F 350 190 83 80 127 70 140 40
4 7-14 M 287 193 87 73 97 60 103 60 1020
F 270 250 76 83 80 81 114 86
> 15-19 M 260 280 68 99 103 100 89 81 1060
F 290 280 120 80 90 80 80 120
6 20-29 M 286 300 96 190 80 70 110 40 1156
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F | 355 | 190 | 100 | 59 | 120 | 80 | 135 | 51
7 30-39 M | 350 | 205 | 112 | 53 | 100 | 100 | 138 | 52 1100
F | 325 | 300 | 115 | 80 | 135 | 85 75 | 135
8 40-49 M | 425 | 220 | 95 | 120 | 95 90 | 235 | 10 1270
F | 445 | 385 | 120 | 150 | 265 | 100 | 60 | 135
: 50-59 M | 315 | 245 | 85 85 | 130 | 130 | 100 | 30 1390
F | 297 | 190 | 100 | 67 53 70 | 144 | 53
10 60-69 M | 373 | 250 | 123 | 53 | 120 | 100 | 130 | 97 110
F | 358 | 230 | 128 | 100 | 100 | 100 | 130 | 30
1 70-79 M | 392 | 250 | 122 | 50 | 110 | 90 | 160 | 110 1230
F | 289 | 200 | 80 79 70 60 | 139 | 6l
>
12 280 M | 307 | 250 | 107 | 68 | 115 | 100 | 85 82 1046
. F | 3915 | 2875 | 1245 | 1033 | 1367 | 1008 | 1303 | 834
In total M | 3824 | 3053 | 1216 | 1112 | 1180 | 1082 | 1428 | 859 13667
|
80> 1046
I
70-79 1230
I
60-69 1110
1
50-59 1390
I
40-49 1270
I
30-39 1100
I
20-29 1156
I
15-19 1060
I
7-14 1020
I
4-6 1112
1
2-3 1098
I

1 1 1 1 1
500 1000 1500 2000 2500 3000

OTotal - 13667 OUrban - 7739 ERural -5928

Fig. 1. Structura esantionului de populatie investigat pe grupe de varsta si medii de provenienta

Conform datelor prezentate in tab. I si in fig. I, studiul cuprinde un lot de 13667 de persoane,
inclusiv 6790 (49,7%) de femei si 6877 (50,3%) de barbati din zonele de nord, de centru si de sud
ale Republicii Moldova. Din lotul total de 13667 de persoane supuse studiului epidemiologic, 7739
(56,6%) au constituit populatia urbana si 5928 (43,4%) populatia rurald. Lotul de populatie din zona
de nord a republicii alcatuieste 4606 (33,7%) de persoane, din zona de centru 4637 (33,9%) si din
zona de sud 4424 (32,4%). Din lotul de 4606 de persoane supuse studiului in zona de nord, populatia
urband a constituit 2461 (53,4%) si populatia ruralda 2145 (46,6%). Din totalul populatiei investigate
sexul feminin alcatuieste 2278 (49,5%) de persoane si sexul masculin 2328 (50,5%) de persoane.
Lotul de persoane din zona de centru a republicii a constituit 4637 de oameni, inclusiv 2547 (54,9%)
din mediul urban si 2090 (45,1%) din mediul rural. Populatia de sex feminin alcatuieste 2375
(51,2%) de persoane si populatia de sex masculin 2262 (48,8%).

Lotul de populatie din zona de sud supus studiului a constituit 4424 de persoane, inclusiv de
sex masculin 2287 (51,7%) si de sex feminin 2137 (48,3%). In structura lotului investigat populatia
rurald a alcatuit 1693 (38,3%) de persoane si populatia urbana 2371 (61,7%).
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Conform datelor prezentate in fig. /, din lotul de 13667 de persoane supuse studiului epidemio-
logic repartizarea pe categorii de varste a fost urmatoarea: 0-1 ani - 1075 (7,87%), 2-3 ani - 1098
(8,03%), 4-6 ani - 1112 (8,14%), 7-14 ani - 1020 (7,46%), 15-19 ani - 1060 (7,76%), 20-29 de ani
- 1156 (8,46%), 30-39 de ani - 1100 (8,05%), 40-49 de ani - 1270 (9,29%), 50-59 de ani - 1390
(10,17%), 60-69 de ani - 1110 (8,12%), 70-79 de ani - 1230 (9,0%) si 80 de ani si peste - 1046
(7,65%).

In fab. 2 si in fig. 2 este prezentata structura esantionului de populatie urbana pe categorii de
varste, sexe si zone geografice supusa studiului epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale.

Tabelul 2
Structura esantionului de populatie urbana supusa studiului
epidemiologiei medico-chirurgicale

Nr. Cateérorif de Investigatii, Repartizarea pe zone geografice i

ord. (‘;zrzl:i) Sexul total Nord Centru Sud In total
I e
I - S - [
R N S B
T e - -
6 20-29 151 532 19260 28 181% 376
I R
’ 30-59 151 43‘41‘2 18250 Tg(s) 16000 760
10 | 606 s s O
| e A T e T
12 =80 N w I s o 2%
N e -

Potrivit datelor din tab. 2 si in fig. 2, lotul populatiei urbane alcatuieste 7739 (56,63%) de per-
soane, inclusiv de sex feminin 3915 (50,58%) si de sex masculin 3824 (49,42%). In zona de nord a
republicii au fost investigate 2461 (31,79%) de persoane, in zona centrala 2547 (32,91%) si in zona
de sud 2731 (35,29%).

Conform datelor prezentate in fig. 1,2, repartizarea pe categorii de varstd in lotul de populatie
urband de 7739 (100%) de persoane a constituit: 0-1 ani - 545 (7,04%) de persoane, 2-3 ani - 598
(7,73%), 4-6 ani - 622 (8,04%), 7-14 ani - 637 (8,23%), 15-19 ani - 530 (6,85%), 20-29 de ani - 576
(7,44%), 30-39 de ani - 705 (9,11%), 40-49 de ani - 750 (9,69%), 50-59 de ani - 760 (9,827%), 60-69
de ani - 670 (8,66%), 70-79 de ani - 750 (9,69%) si 80 de ani si peste - 596 (7,70%).
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Fig. 2. Structura esantionului de populatie urbana investigat pe grupe de varsta si zone geografice

In fab. 3 si in fig. 3 sunt prezentate datele privind structura populatiei rurale supuse studiului
epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale pe categorii de varsta, sexe si zone geografice.

Tabelul 3

Structura esantionului de populatie rurala supusa studiului epidemiologiei medico-
chirurgicale

orts | varsgnany | 5| ot Nord T ot Sug ] ot
D e e e
D
e I e S M F1T 0
L I s o — 383
e . —"——
| ey e mmm o Jw
DI - — —
I e e ———
I i T
O s S - S | — 0
D e " —"—
I VI S N [ S | TN 450
R —
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Fig. 3. Structura esantionului de populatie rurald investigat pe grupe de varsta si medii de provenienta

Potrivit datelor prezentate in fab. 3 si in fig. 3, lotul populatiei rurale supus studiului constituie
5928 (43,37%) de persoane, inclusiv de sex feminin 2875 (48,50%) si de sex masculin 3053 (51,50%).
In zona rurala de nord a Republicii Moldova au fost investigate 2145 (36,18%) de persoane, In zona
rurald centralda 2090 (35,26%) si in zona rurald de sud 1693 (28,56%).

Conform datelor din 1n fig. 3, repartizarea populatiei rurale investigate pe categorii de varsta
constituie: 0-1 ani - 530 (8,94%) de persoane, 2-3 ani - 500 (8,43%), 4-6 ani - 490 (8,27%), 7-14 ani
- 383 (6,46%), 15-19 ani - 330 (5,57%), 20-29 de ani - 580 (9,78%), 30-39 de ani - 395 (6,66%), 40-
49 de ani - 520 (8,77%), 50-59 de ani - 630 (10,63%), 60-69 de ani - 440 (7,42%), 70-79 de ani - 480
(8,10%), 80 de ani si peste - 450 (7,59%).

In baza datelor obtinute Tn urma investigatiilor epidemiologiei urgentelor medico-chirurgicale in
randurile populatiei urbane si rurale din nordul, centrul si sudul Republicii Moldova au fost calculati
urmatorii indici:

a) indicile de incidentd a urgentelor medico-chirurgicale la 1000 de oraseni si sateni;

b) indicile de incidenta a urgentelor medico-chirurgicale majore, de gradele II si III in populatia
urbana si rurala la 1000 de locuitori;

¢) indicile de incidentd a urgentelor medico-chirurgicale pe principalele grupe nosologice;

d) incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe categorii de varsta;
structurii sanitare teritoriale si necesitatile reale ale populatiei in asistenta medicala de urgenta.

Asadar, prin metodele de investigare utilizate am apelat la rationamentul epidemiologic bazat
pe conceptul modern al medicinei preventive predictive in scopul utilizarii rezultatelor cercetarilor la
realizarea prognozelor epidemiologice, evaluarea incidentei urgentelor medico-chirurgicale in popu-
latie si eficientizarea continud a programelor de preventie, control si tratament al urgentelor medico-
chirurgicale.

Pentru fiecare indice au fost calculati parametrii necesari - suma medie, devierea standard, di-
ferentiat pe grupe de varstd, grade de urgenta, medii de origine, pe sexe, grupe si unitati nosologice.
Datele investigatiilor au fost prelucrate computerizat prin metode de analiza variationala, corelatio-
nala, discriminanta si de modelare matematica.

Gradul de concludenta a relatiilor corelative dintre parametrii evaluati s-au calculat prin coefi-
cientul de corelatie ». Valorile » de 0,3 - 0,4 se estimeaza ca o corelatie slaba, cele situate in intervalul
0,3 - 0,7 atesta o corelatie medie, valoarea de peste 0,7 - o corelatie mare. Dependenta statisticd dintre
parametrii calitativi s-a prezentat prin tabele de contingentd, iar pentru verificarea ipotezei de inde-
pendenta a liniilor si coloanelor s-a folosit criteriul “THI*” (X?).
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Analiza discriminanta 1 constd in elaborarea unui set de functii liniare Fj ale sectorului X :
n
Fo=XA*X +b
i=1

unde j este numarul functiei discriminante (de la 1 la k),

i - numarul componentei vectorului X (de la 1 la n),

n - cifra componentelor, constituante ale vectorului X,

Al.j - coeficientul ponderal la valorile vectorului X, ’

bj - constante libere.

Observatia se va referi la grupul de bolnavi, valoarea functiei, pentru care este mai mare. In-
formativitatea fiecarei componente ale vectorului X se determind prin calcularea criteriului statistic
F-Fischer.

Veridicitatea diferentelor dintre valorile medii ale parametrilor studiati in diferite loturi s-a de-
terminat folosind criteriul t - Student.

Epidemiologia urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii Moldova
Investigatiile epidemiologice pe esantioane de populatie efectuate in nordul, centrul si sudul
Republicii Moldova ne-au permis a calcula incidenta medie in populatia tarii a urgentelor medico-
chirurgicale.
Conform datelor prezentate in tab. 4, studiul s-a efectuat pe un esantion de 13667 de subiecti cu
varsta de 0-80 de ani si peste, cea ce constituie 0,38% din totalul populatiei zonelor de nord, de centru
si de sud ale Republicii Moldova.

Tabelul 4
Structura populatiei zonelor de nord, centru si sud ale Republicii Moldova
si a esantioanelor investigate (in mii)
.Zo.ne . Total Inclusiv mediu Ponderga. Total Inclusiv mediu Ponderfa.
administrativ- . populatiei .. populatiei

teritoriale ale R.M. | PP ulatie urban  |rural rurale | “°P" [urban  |rural rurale, copii
Zona de nord 1068,1 | 382,01 | 6860 | 664 |2340| 753 | 1587 69,5
Total populatie
Zona de nord
Total populatie 4606 2461 2145 46,6 1543 | 0,814 0,729 47,2
investigata
Zona de centru 20074 | 983,6 | 10238 | 51,0 | 4851 | 2164 | 2687 55,4
Total populatie
Zona de centru
Total populatie 4637 2547 2090 45,1 1435 | 0,781 0,654 45,6
investigata
Zona de sud

. 568,0 163,1 404,5 71,2 155,2 40,3 1149 74,1
Total populatie
Zona de sud
Total populatie 4424 2731 1693 38.3 132,77 | 0,813 0,514 38,7
investigata
Total populatie in
zoneledenord, de | 3045 5 | sy [ 01143 | 581 | 8743 | 3320 | 5423 37,9
centru si de sud ale
R.M.
Total populatie
investigata in
zonele de nord, de 13,667 7739 5928 43,4 4305 2408 1897 44,1
centru si de sud ale
R.M.
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Potrivit datelor din fab. 4, ponderea populatiei rurale in esantionul investigat constituie 43,4%,
inclusiv copii de 0-14 ani - 32,0%. Din lotul de populatie investigata — 13667 de subiecti — copiii cu
varsta de 0-14 ani au alcatuit 4305 (31,5%); persoanele cu varsta aptd de munca - 5976 (43,7%) si
lotul de populatie cu varsta de 1-60 de ani si peste - 3386 (24,8%).

Rezultatele studiului privind incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe grupe nosologice la
1000 de locuitori sunt prezentate in fab. 5.

Tabelul 5
Incidenta pe grupe nosologice a urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii
Moldova la 1000 de locuitori

Grupe nosologice R .
NE. de urgente medico- Zona de nord | Zona de centru Zona de sud In medie pe
ord. chirurgicale R.M.
1. Cardiovasculare 154,2+10,43 93,3+8,37** 137,3+10,1% 128,3+5,61
2. Respiratorii 89,6+8,25 119,8+9,32* 84,2+8,18% 97,9+4,98
3. Gastrointestinale si hepatice 67,2+7,23 63,37+7,01 85,3+8,23"% 71,9+4.33
4, | Traumatologice 5i 34,745,208 52,6+6,43* 37,245,58 41,5+3,34
chirurgicale
5. Infectioase si parazitare 26,4+4,63 28,65+4,8 22,6+4,38 25,9+2.66
6. Renale si genitourinare 24,7+4 48 20,8+4,11 28,1+4,87 24,5+2,59
7. |Neurologice si 17,9+3,83 18,243,85 19,2+4,04 18,442,25
neurochirurgicale
Datorate agentilor fizici,
8. C .. T 12,843,25 13,843,36 14,243 .47 13,6+1,94
chimici si de mediu
Psihiatrice (tulburari
9. mentale si de 8,9+2,71 6,95+2,39 8,29+2,67 8,1£1,5
comportament)
10. | Ginecologice-obstetricale 8,4+2,64 8,6+£2,66 7,4+£2,53 8,1£1,5
11. |Otolaringologice 6,3+£2,28 5,7£2,17 5,2+2,12 5,7+1,26
12. | Oftalmologice 4,6+1,95 4,8+1,99 4,3+1,93 4,6+1,13
13. |Toxicologice 3,8+1,78 3,3£1,65 2,8+1,56 3,34+0,96
14. |Alergice 2,8+1,53 2,4+1,41 1,9+1,28 2,44+0,82
15, |Endocrinologice si 1,68+1.18 2,6+1,47 2,641, 2,340,8
metabolice
16. |Hematologice 0,2+0,08 0,3+0,5 0,18+0,4 0,22+0,25
17. | Alte urgente neclasate 26,57+4,64 32,33+5,09 24,5+4,56 27,8+£2,76
in total 490,75+14,44 477,5+14,38 485,27+14,73 | 484,52+8,38

Legenda: * P<0,05; ** P<0,01; * P<0,05; * P< 0,01; *** in comparatie cu indicii din zona
de nord, #* cu indicii din zona de centru.

Din tab. 5 rezulta ca incidenta urgentelor medico-chirurgicale la 1000 de locuitori in medie pe
tard constituie 484,52+8.38 cazuri. Intensitatea incidentei urgentelor medico-chirurgicale este de-
terminata de cele cardiovasculare cu 128,3+5,6 cazuri, respiratorii - 97,9+5,0, gastrointestinale si
hepatice - 71,9+4,3, traumatologice si chirurgicale - 41,5+3,3, urgentele infectioase si parazitare si
urgentele genitourinare - 25,9+2,7 cazuri si 24,5+2,6 cazuri, respectiv, la 1000 de locuitori. Studiul
epidemiologic al intensitdtii urgentelor medico-chirurgicale a pus in evidentd o incidenta crescuta a
celor cardiovasculare in zona de nord a tarii - 154,2+10,4 cazuri, explicatd prin ponderea mai inalta
a populatiei cu varsta > 60 de ani. In zona de sud au fost stabiliti cei mai Tnalti indici ai incidentei
urgentelor gastrointestinale si hepatice - 85,3+8,2 cazuri, iar in zona de centru cei mai inalti indici
ai incidentei urgentelor respiratorii - 119,849,3 cazuri si ai urgentelor traumatologice si chirurgicale
- 52,6+6,4 cazuri la 1000 de locuitori.
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Datele studiului epidemiologic al urgentelor medico-chirurgicale pe categorii de varsta este pre-
zentat in fab. 6.

de varsta in populatia Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe categorii

Tabelul 6

gz' Ca?ﬁi’;ﬁ; de Zona de nord Zona de centru Zona de sud In medie pe R.M.
1 0-1 970,9+16,1 1049,54+22,1** 972,5+20,2* 997,6+2.9
2 2-3 506,4+48,1 527,94+53,3 428.,4+52,1 487,6+29,6
3 4-6 420,5+49,1 386,1+52,0 337,2+47,1 381,3+28,5
4 7-14 320,2+50,9 317,54+48,5 321,5+49.4 319,7+28,6
5 15-19 270,4+48.2 280,4+46,1 290,4+45,6 280,4+26,9
6 20-29 300,0+40,7 327,8+51,4 290,3+47.6 306,0+26,6
7 30-39 284,4+49,1 341,7+46,7 360,2+48,7 328,8427,8
8 40-49 415,4+47,7 290,7+44,2 360,4+44,1 355,54+26,3
9 50-59 540,4+46,6 358,84+41,0%* 380,6+£52,8 426,6+27,0
10 60-69 563,5+52,5 520,64+52,9 660,6+51,6 581,6+30,4
11 70-79 642,4+47.0 640,6+47.,0 680,4+44,1 654,5+26,6
12 >80 654,5+51,0 688,44+48,2 740,8+44,8 694,6+27,8

Total 490,75+14,44 477,5+14,38 485,27+14,73 484,52+8,38

Legenda: * P<0,05;** P<0,01; * P<0,05; *** in comparatie cu indicii din zona de nord*, cu indicii din
zona de centru.

Potrivit datelor prezentate in tab. 6, cei mai inalti indici ai incidentei urgentelor medico-chi-
rurgicale au fost stabiliti in categoriile de varstd de 0-1 ani - 997,6+2,9 cazuri; 80 de ani si mai
mult - 694,6+27,8 cazuri; 70-79 de ani - 654,5 cazuri; 60-69 de ani - 581,6+£30,4 cazuri si 2-3 ani
- 487,6+29,6 cazuri. In acelasi timp, indicii incidentei urgentelor medico-chirurgicale au cel mai jos
nivel in categoria de varsta de 15-19 ani cu o ulterioara crestere in categoriile de varstd de 20-59 de
ani, fard insa a depdsi nivelul mediu pe tara = de 484,52+8,38 cazuri.

In tab. 7 sunt prezentate datele privind incidenta urgentelor medico-chirurgicale la 1000 de lo-
cuitori raportate la anotimp si luni ale anului.

Tabelul 7

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii Moldova in functie de
anotimp si de luni ale anului la 1000 de locuitori

Nr Anotimp si luni ale Zona de nord | Zona de centru Zona de sud |In medie pe R.M.
) anului
1 Decembrie 45,5+6,0 42,4+5,8 43,6+6,02 43,843,43
2 |lanuarie 49,0+6,2 50,2+6,28 42,8+5,96 47,343,56
3 Februarie 49,7+6,3 47,7+6,13 44,346,006 47,943,58
larna 144,2+10,15 142,3£10,05 130,7+9,93 139,0+5,8
4  |Martie 44,1£5,93 39,7+5,62 44,2+6,06 42,6+3,39
5 |Aprilie 41,245,74 39,7+5,62 40,8+5,83 40,6+3,31
6 |Mai 38,1£5,53 36,5+5,4 39,245,72 37,9+£3,2
Primavara 123,449,5 115,949,21 124,24+9,72 121,245,47
7  |lunie 36,745,43 34,9+5,28 36,445,52 36,0+3,12
8 |Iulie 33,4+5,19 34,5+5,25 32,8+5,25 33,6+3,02
9 |August 32,8+5,15 34, 4+5,25 32,57+5,23 33,3+3,01
Vara 102,9+8,78 103,8+8,78 101,8+8,91 102,8+5,09
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10 |Septembrie 37,945,51 37,9455 40,8+5,83 38,8+3,24

11 |Octombrie 39,845,65 38,4+5,53 42,9+5,97 40,4+3,3

12 |Noiembrie 42,5+5,83 39,43+5,6 44,9+6,1 42,3+3,37
Toamna 120,2+9,39 115,549,2 128,6+9,86 121,54+5,48
In total 490,75+14.44 477,5+14,38 485,27+14,73 484,52+8,38

Din tabel se observa ca cea mai 1naltd incidenta a urgentelor medico-chirurgicale coincide cu
lunile de iarna — 139,0+5,8 cazuri sau 28,7% din totalul de 484,51+8,38 cazuri la 1000 de locuitori.
In lunile de primavara si de toamna incidenta urgentelor medico-chirurgicale constituie 121,2+5,47 si
121,5+5,48 cazuri, respectiv, la 1000 de locuitori. In lunile de vara in medie pe tard s-a inregistrat cel
mai scazut indice al incidentei - 102,8145,09 cazuri la 1000 de locuitori.

Datele privind analiza structurii si incidentei urgentelor medico-chirurgicale dupa gradul de
urgentd sunt prezentate in fab. 8 siin fig. 4.

5,7%
28,6% 25,4%

40,3%
m Urgente majore m Urgente gradul Il
O Urgente gradul Il O Transport medical asistat

Fig. 4. Structura incidentei urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii Moldova la 1000 de
locuitori

Tabelul 8

Structura si incidenta urgentelor medico-chirurgicale dupa gradul de urgente in populatia
Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Nr. | Gradul ur:gen,t e.lor medico- Zona de nord | Zona de centru | Zona de sud In medie pe
ord. chirurgicale R.M.
) Nivel 122,5+9,5 113,0+9,1 134,1+10,0 123,2+5,51
1 Urgentele majore
% 24.9+1,25 23,7+1,2 #27,6£1,3 25,4+0,73
Nivel 198,1£11,5 172,1£10,9 215,1£12,1 195,1+6,64
2 Urgente gr.11
% 40,4+1,4 36,0+1,4* 44 4+1,46% 40,3+0,82
Nivel 149,9+10,3 161,3+£10,6 #104,0+£9,0** 138,4+5,79
3 Urgente gr.I11
% 30,5+1,3 33,8+1,4 21,4+1,21%* 28,6+0,76
A Transport medical Nivel 20,2+4,1 31,14£5,0 32,045,2 27,8+2,76
asistat % 4,2+0,6 6,5+0,7* 6,6+0,73* 5,7+£0,39
. Nivel | 490,75+14,44 477,5£14,38 485,27+14,73 484,52+8,38
In total
% 100 100 100 100

Legenda: * P<0,05; ** P<0,01; # P<0,05; *** in comparatie cu indicii din zona de nord **, cu indicii
din zona de centru.

Conform datelor prezentate in tab. 8, din 484,52+8,38 cazuri de urgente medico-chirurgicale in-
registrate in medie la 1000 de locuitori ai Republicii Moldova 123,2+5,51 (25,4+0,73%) sunt urgente
majore, 195,1+6,64 (40,3+£0,82%) de gradul 11, 138,42+5,79 (28,6+0,76%) de gradul III, 27,794+2,76
(5,7+0,39%) cazuri - transportul medical asistat.
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nosologice la 1000 de locuitori in populatia urband sunt prezentate in fab. 9.

Datele investigatiilor epidemiologice privind incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe grupe

Tabelul 9

Incidenta pe grupe nosologice a urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana a
Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Nr. Grupe nosologfce Zona de nord Zona de centru | Zona de sud In medie pe
de urgente medico-
ord. ., R.M.
chirurgicale

1. Cardiovasculare 160,2+14,49 122,4+12,73 139,6+13,0 140,73+7,75

2. Respiratorii 109,2+12,32 134,2+13,24 104,0£11,5 115,8+7,11
Gastrointestinale si

3. . 72,4+10,24 63,59+9,48 77,7+10,04 71,23+5,73
hepatice

4. Traumatologice si 38,247,57 54,3+8.8 38,947,25 43,8+4,56
chirurgicale

5. Infectioase si parazitare 29,2+6,65 32,1+6,84 24,7+5,82 28,60+3,72

6. Renale si genitourinare 30,4+6,78 25,7+6,15 29,3+6,33 28,5+3,71

7. Neurologice i 20,345,57 21,6+5,65 17,8+4,96 19,943,11
neurochirurgicale

g,  |Dawrateagentilor fizici, | 5, 5, 14,2459 15,7::4,66 14,4+2,65
chimici si de mediu
Psihiatrice, tulburari

9. mentale si de 10,1+3,95 8,57+3,58 9,3£3,6 9,3+2,14
comportament

10. Ginecologice-obstetricale 9,2+3,77 9,9+3,85 8,3+3,4 9,242,13

11. Otolaringologice 7,4+3,39 6,2+3,05 5,7£2,82 6,4+1,78

12. Oftalmologice 5,0£2,79 5,2+2,79 5,9+2,87 5,4+1,63

13. Toxicologice 4,1£2,52 4,242.51 3,4+2,18 3,9+1,39

14. Alergice 34423 2,8+2,05 2,3£1,8 2,8+1,18

15.  |Endocrinologice si 2,3+1,89 2,9+2,09 3,242,12 2,8+1,18
metabolice

16. Hematologice 0,3+0,7 0,38+0,76 0,16+0,47 0,28+0,37

17. Alte urgente neclasate 30,4+6,78 32,23+6,87 22,4+5.55 28.,34+3,7
In total 545,5+19,67 540,47+19,35 508,36+18,75 531,44+11,12

Potrivit datelor din tab. 9, incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia urband a Repu-
blicii Moldova constituie 531,44+11,12 cazuri la 1000 de locuitori, variind de la 545,5+19,67 cazuri
in zona de nord a tarii si 540,47£19,35 in zona de centru la 508,36+18,75 cazuri in zona de sud.
Structura urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana este determinata de urgentele cardio-
vasculare - 140,7347,75 cazuri, respiratorii - 115,8+7,11, gastrointestinale si hepatice - 71,23+5,73
cazuri, traumatologice si chirurgicale — 43,8+4,56 la 1000 de locuitori.

In tab. 10 sunt prezentate datele privind incidenta dupa forma nosologica a urgentelor medico-
chirurgicale in populatia rurala. Conform datelor obtinute, nivelul incidentei urgentelor medico-chi-
rurgicale in populatia rurald este determinat, de asemenea, de urgentele cardiovasculare - 115,8+8,15
cazuri; respiratorii - 79,9+6,9; gastrointestinale si hepatice - 72,68+6,61 si urgentele traumatologice
si chirurgicale - 39,2+4,94 cazuri la 1000 de locuitori.
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Tabelul 10

Incidenta pe grupe nosologice a urgentelor medico-chirurgicale in populatia rurala a
Republicii Moldova la 1000 de locuitori

g:}. de urgei:zllfe,:l?joo-lgi;:srgicale Zona de nord | Zona de centru | Zona de sud " nlle.e]“l}.e Pe
1. Cardiovasculare 148,2+15,04 64,2+10,51* 135,0+£16,28% | 115,8+8,15
2. Respiratorii 70,0+10,8 105,4+13,16* 64,411,697 79,9+6,9
3. Gastrointestinale si hepatice 62,0+£10,2 63,15+10,43 92,9+13,83 72,68+6,61
4, Traumatologice si chirurgicale 31,2+7,36 50,9+9,42 35,548,81 39,2+4,94
5. Infectioase si parazitare 23,6+£6,42 25,2+6,72 20,5+6,75 23,1£3,82
6. Renale si genitourinare 19,0+5,78 15,9+5,35 26,9+7.71 20,6+3,62
7. Eeeu“rroogﬁﬁilffgféale 15,5+5,23 14,8+5,18 20,6+6,77 | 16,96+3,29
8. g}*‘fggi‘}i?ﬁgr‘ﬁ‘;ﬁ?ich 12,2+4,65 13,44+4,93 12,74533 | 12,76+2,86
Ginecologice-obstetricale 7,6+3,68 7,3+3,65 6,5+3,83 7,13+2,14
10, gzigé?n“éf)i;ﬂggtrﬁri mentalesi | 59,37 5,33+3,12 7284405 | 6,772,09
11. |Otolaringologice 5,243,04 5,243,08 4,7+3,26 5,1+1,81
12. |Oftalmologice 4,242,74 4,4+2.84 2,742.47 3,76+1,56
13. |Toxicologice 3,5+,25 2,4+2.1 224223 2,7+1,32
14. | Alergice 2,2+1,98 2,0£1,92 1,5+1,84 1,9+1,1
15. |Endocrinologice si metabolice 1,06+1,38 2,3+£2,05 2,0£2,13 1,78+1,07
16. |Hematologice 0,1+0,42 0,22+0,63 0,20+0,67 0,17+0,33
17. | Alte urgente neclasate 22,74+6,31 32,43+7,59 26,6+7,67 27,26+4,14
In total 436,0+£20,99 | 414,53+21,12 | 462,18+23,75 | 437,57+12,63

Legenda: * P<0,05; * P<0,05; * P<0,01; * in comparatie cu indicii din zona de nord **, cu indicii din
zona de centru.

Analiza incidentei urgentelor medico-chirurgicale in populatia rurald a Republicii Moldova pe
categorii de varsta este prezentata in tab. 11.

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe categorii

de varsta la 1000 de locuitori

Tabelul 11

N Cateigortvz de Zona de nord | Zona de centru Zona de sud In medie pe R.M.
ord. varstd
1 0-1 941,5+32,5 1116,6+£47,5%* 922,7+£50,4% 993,59+6,8
2 2-3 369,1+66.4 422,5+84.9 419,4+74,8 403,66+43,0
3 4-6 418,3+73,5 339,54+70,8 332,34+78,3 363,36+42.6
4 7-14 269,6+£70,3 258,2+75,2 331,3+£92,2 286,36+45,3
5 15-19 203,9+£58,5 239,9+62,2 278,0+66,0 240,6+36,4
6 20-29 272,44+53,1 338,0+£75,7 344,1+73,6 318,22+37.9
7 30-39 231,5+78,1 326,1+68,5 354,0+92.,4 303,86+45.4
8 40-49 430,7+68,6 267,3+65,6 392,1£79,5 363,36+41,3
9 50-59 584,6+63,0 227 4454 2%* 350,9+68,8* 387,6+38,0
10 60-69 558,5+88,8 501,0+£75,2 650,6+£76,3 570,0+46,3
11 70-79 458,6+79,7 410,5+69,9 550,0+82,4 473,0+44,7
12 >80 492,8+80,8 527,3+£77,4 620,8+79,5 547,0+46,0
In total 436,0+20,99 414,53+21,12 462,18+23,75 437,57+12,63

Legenda: * P<0,05;** P<0,01; # P< 0,01; *** in comparatie cu indicii zonei de nord #, cu indicii din
zona de centru.
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Din tab. 11 rezulta cd incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia rurala a Republicii
Moldova constituie 437,57+12,63 cazuri la 1000 de locuitori. Cea mai 1naltad incidenta a fost stabilita
in categoriile cu varsta de 0-1 ani - 993,59+6,8 cazuri; 60-69 de ani - 570,0+46,3; 80 de ani si peste -
547,0+46,0 51 70-79 de ani - 473,0+44,7 cazuri. Indicile de incidentd a urgentelor medico-chirurgicale
in populatia rurald variaza de la 462,18+23,75 cazuri in zona de sud la 436,0+20,99 in zona de nord
sila414,53+£21,12 cazuri in zona de centru a Republicii Moldova. Cu toate acestea o corelatie liniara
statistic viridica nu a fost depistata.

A fost, de asemenea, analizatd incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana a
Republicii Moldova pe categorii de varsta (tab. 12). In urma analizei s-a constatat ¢i incidenta urgen-
telor medico-chirurgicale in populatia urbana a Republicii Moldova constituie 531,44+11,12 la 1000
de locuitori. Cea mai inalta incidenta a fost stabilita in categoriile de varstd de 0-1 ani - 1001,57+13,4
cazuri; 80 de ani si peste - 842,16£29,3; 70-79 de ani - 835,9+26,5; 60-69 de ani - 593,12+37,2 si in
categoria de varsta de 2-3 ani - 571,26+39,7 cazuri.

Tabelul 12
Incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe categorii de varsta la 1000 de oraseni
Nr. Categorii de Zona de nord | Zona de centru Zona de sud In medie pe R.M.
ord. vdrsti
1 0-1 1000,0+12,5 982,41+18.,9 1022,3+£25,3 1001,57+13,4
2 2-3 643,1+63,7 633,3+65,6 437,44+81,3* 571,26£39,7
3 4-6 422,7+66,5 432,7+75,6 342,1+60,0 399,16+38.5
4 7-14 370,8472,8 376,8+63,5 311,7+58,2 353,14+37,1
5 15-19 336,85+77,2 320,85+67,6 302,8+63,2 320,16+39,7
6 20-29 327,6+62,6 317,6+70,0 236,4+58.,9 293,86+37,2
7 30-39 337,28+63,6 357,284+63,3 366,4+57,2 353,65+35,3
8 40-49 400,1+66,3 314,1+£60,0 328,72+52,3 347,64+34,1
9 50-59 496,2+68,4 490,2+57,0 410,3+£76,2 465,57+£35,5
10 60-69 568,5+65,0 540,2+74,3 670,6+£55,7 593,12+37,2
11 70-79 826,2+47,0 870,7+45,4 810,8+45,1 835,9+£26,5
12 >80 816,2+67,4 849,5+£51,5 860,8+45,3 842,16+29,3
In total 545,5+19,67 540,47+19,35 508,36+18,75 531,44+11,12

Legenda: * P<0,05 — in comparatie cu indicii din zona de nord.

Datele privind structura si incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia urbana sunt
prezentate in tab. 13.

Tabelul 13

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale in corelare cu gradul de urgenta in populatia

urbana a Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Nr. Gradul tel Republi
: ra. “ ur.gen,f:’ or Zona de nord | Zona de centru Zona de sud epussica
ord | medico-chirurgicale Moldova
1 |Urgentele majore 128,12+13,2 120,97+12,7 150,4+13,4 133,2+7,57
2 |Urgente gr.Il 212,14+16,1 199,13+15,5 217,3%15,5 209,5+9,07
3 | Urgente gr.IlI 175,09£15,0 189,52+15,2% 103,64+11,4%* 156,08+8,09
Transport medical
4 . 30,15+6,8 30,85+6,7 37,02+7,1 32,66+3,96
asistat
In total 545,5+19,67 540,47+19,35 |508,36+18,75 531,44+11,12

Legenda: ** P<0,01; * P<0,01 — in comparatie cu indicii din zona de nord **; * cu indicii din zona de

centru.

Conform datelor din tab. 13, in populatia urbana a Republicii Moldova media incidentei urgen-
telor medico-chirurgicale constituie 531,44+11,12, variind de la 545,5+19,67 cazuri in zona de nord,
540,47+19,35 1n zona de centru si 508,36+18,75 cazuri in zona de sud.
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In medie pe tara in populatia urbana urgentele majore au constituit 133,2+7,57 cazuri, de gradul
IT - 209,5+9,07, de gradul III - 156,1+8,1 si transportul medical asistat - 32,66+3,96 cazuri.

In tab. 14 sunt prezentate datele despre incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia
rurala.

Tabelul 14

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale in corelare cu gradul de urgenti in populatia rurala
a Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Nr. Gradul urgentelor Zona de nord | Zona de centru Zona de sud In medie pe
. N R.M.

ord medico-chirurgicale

1 | Urgente majore 116,96+13,6 104,99+13,1 117,74+15,35 113,2348,07

2 | Urgente gr.Il 184,0+16,4 145,05+15,1 212,96+19,5% 180,67+9,79

3 | Urgente gr.Ill 124,71+14,0 133,10+14,6 104,46+14,6 120,76+8,29

4 aTSrf‘SIt‘ZfO“ medical 10,33+4,28 31,39+7,5% 27,02+7,72 22,9143 81

In total 436,0+20,99 414,53+£21,12 462,18+23,75 437,57+12,63
Legenda: * P<0,05; * P< 0,01, in comparatie cu indicii din zona de nord *; * cu indicii din zona de

centru.

Potrivit datelor din tab. 14, in populatia rurala a Republicii Moldova incidenta medie a urgen-
telor medico-chirurgicale constituie 437,57+12,63 la 1000 de locuitori, variind de la 462,18+23,75
cazuri in zona de sud, 436,0+20,99 cazuri in zona de nord si414,53421,12 cazuri la 1000 de locuitori
in zona de centru.

Structura urgentelor medico-chirurgicale in populatia rurald in medie pe tara este urmatoarea:
urgentele majore - 113,23+8,07 cazuri, de gradul II - 180,67+9,79, de gradul III - 120,76+8,29 si
transportul medical asistat - 22,91+3,81 cazuri.

Investigatiile epidemiologice privind incidenta si prevalenta populatiei prin urgente medico-chi-
rurgicale, ratele mortalitatii si particularitatile in corelare cu mediul de provenienta, cu sexul si varsta
ofera date importante pentru argumentarea stiintifica a necesitatilor populatiei 1n asistentd medicala
de urgenta.

Din rezultatele obtinute in urma investigatiilor epidemiologice ale urgentelor medico-chi-
rurgicale s-a stabilit cd incidenta medie in Republica Moldova constituie 484,52+8,38%o, inclusiv
437,57£12,63%o in populatia rurala si 531,44+11,12%0 in cea urbana. Raportate la numarul total de
locuitori, anual in populatia Republicii Moldova se inregistreaza 2074569 cazuri de urgente, inclusiv
861356,3 1n populatia rurald si 1229220,7 in cea urbana. Urgentele majore alcatuiesc 527505,4 ca-
zuri; cele de gradul II - 835359,6; de gradul III - 5926729 si 118988,4 sunt cazuri ce necesita trans-
port medical asistat.

Studiul necesitatii populatiei in asistentd medicala de urgentd in corelare cu competentele in-
stitutiilor sanitare implicate in acordarea serviciilor de urgenta a stabilit cd serviciului prespitalicesc
de AMU 1ii revin 1070596,2 solicitari pe motive de urgente, sectorului medicinei primare 699886,6 si
304086,3 de solicitanti se adreseaza de sine sttator la serviciile spitalicesti pentru asistentd medicala
de urgenta.

Structura nosologica a urgentelor medico-chirurgicale in 75,1% cazuri este determinata de ur-
gentele cardiovasculare, respiratorii, gastrointestinale si hepatice, traumatologice si chirurgicale si
de urgentele renale §i genitourinare. In tab. 15 sunt prezentate datele privind structura incidentei pe
grupe nosologice a urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii Moldova in conformitate
cu rezultatele investigatiilor epidemiologice efectuate.
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Tabelul 15

Incidenta urgentelor medico-chirurgicale pe grupe nosologice in populatia

Republicii Moldova
Nr. Grupe nosologice de urgente medico- Incidenta la 1000 de In cifre Ponderea in
ord. chirurgicale locuitori ai R.M. absolute %

1 Infectioase si parazitare 25,94+2.66 110782,0 5,34
2 Hematologice 0,22+0,25 1037,2 0,05
3 Neurologice si neurochirurgicale 18,4+2.25 79041,1 3,81
4 l:zﬁ;aggzren E}trlj:;t)urarl mentale si de 8.141.5 34437.6 1,66
5 Cardiovasculare 128,3+5,61 549138.4 26,47
6 Respiratorii 97,9+4,98 416988,4 20,1
7 Gastrointestinale i hepatice 71,9+4,33 308073,5 14,85
8 Renale si genitourinare 24,54+2.59 105180,6 5,07
9 Traumatologice si chirurgicale 41,5+3,34 179657,7 8,66
10 | Ginecologice-obstetricale 8,1+1,5 35060,2 1,69
11 | Oftalmologice 4,6+1,13 19708,4 0,95
12 | Otolaringologice 5,71,26 24479 1,18
13 |Endocrinologice si metabolice 2,3+0,8 9543,0 0,46
14 | Toxicologice 3,3+0,96 14107,1 0,68
15 Datqrate agentilor fizici, chimici si de 13,641,94 58205.4 281

mediu
16 | Alergice 2,4+0,82 9957.,9 0,48
17 | Alte urgente neclasate 27,8+2.76 119080,3 5,74

In total 484,52+ 2074569,0 100

de urgentd este prezentatd in tab. 16 siin fig. 5.

Datele prezentate in fab. 15 confirma ca in structura nosologica a incidentei urgentelor medico-
chirurgicale cele cardiovasculare constituie 26,47%, respiratorii - 20,1%, gastrointestinale i hepatice
- 14,85%, traumatologice si chirurgicale - 8,66%, infectioase si parazitare - 5,34%, renale si genitou-
rinare - 5,07%.

.....

Tabelul 16

Indicii institutiilor sanitare din Republica Moldova care acorda asistenta medicala de urgenta
la 1000 de locuitori

Institutiile sanitare care

acordd asistenta medicald de

Zona de nord

Zona de centru

Zona de sud

In medie pe

n RM.
urgentd
1 | Serviciul prespitalicesc de
asistenta medicals urgents | 24801247 | 250,0£12,46 252,14+12,8 250,04+7,26
2 | Sectorul medicinei primare | ) 1y 37 | 120040.35%% | 178441128 163,46+6,2
3| Departamentele de 50,75¢6,34 | 107,5+8,92%* 54,736,7% 71,02+431
medicina de urgenta
Tn total 490,75+14.44 | 477,5+14.38 485,27+14.73 484,52+8.38

Legenda: ** P<0,01; * P< 0,01; ** in comparatie cu indicii din zona de nord *, cu indicii din zona de

centru.
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14,7%

33,7% 51,6%

M Sistemul prespitalicesc de AMU
B Sistemul medicinei primare
M Depart. Medicina de Urgenta

Fig. 5. Cota de participare a institutiilor sanitare la acordarea asistentei medicale de urgenta

Conform datelor din fab. 16 si fig. 5, din 484,5248,38 cazuri de urgente medico-chirurgicale la
1000 locuitori in medie pe Republica Moldova 250,04+7,26 (51,6%) tin de competenta serviciului
prespitalicesc de asistentd medicala de urgenta, 163,46+6,2 (33,74%) sunt deservite si primesc asis-
tentd de urgenta in cadrul sectorului medicinei primare si 71,024+4,31 (14,66%) cazuri se adreseaza
de sine statator in departamentele de medicind de urgenta.

In concluzie, de mentionat ca studiul epidemiologic al urgentelor medico-chirurgicale efectuat
in populatia Republicii Moldova a stabilit urmatorii indici de incidentd medie a urgentelor medico-
chirurgicale in populatie — 484,52+8,38 cazuri la 1000 de locuitori, adica 437,57+13,63 cazuri in
populatia rurald si 531,44+11,12 cazuri in cea urbana.

In populatia rurald incidenta urgentelor medico-chirurgicale constituie in medie 437,57+12,63
cazuri, variind de la 462,184+23,75 cazuri in zona de sud, la 436,0+20,99 in zona de nord si la
414,53+21,12 cazuri in zona de centru la 1000 de locuitori. In populatia urbana incidenta urgentelor
medico-chirurgicale alcatuieste in medie 531,44+11,12 cazuri, variind de la 545,5+19,67 cazuri in
zona de nord, 540,47+19,35 in zona de centru si la 508,36+18,75 cazuri in zona de sud la 1000 de
locuitori.

In structura urgentelor medico-chirurgicale in populatia Republicii Moldova urgentele majore
constituie 25,4+0,73% (sau 123,2+5,51 cazuri), urgentele de gradul II - 40,3+0,82% (195,1+6,64
cazuri), de gradul III - 28,6£0,76% (138,42+5,79 cazuri) si 5,7+0,39% (27,8+2,76 cazuri) sunt trans-
porturile medicale asistate.
ciile de urgenta a stabilit ca 250,04+7,26 cazuri la 1000 de locuitori tin de competenta serviciului pre-
spitalicesc de asistentd medicala urgentd, 163,46+6,2 necesita rezolvare la nivel de medicina primara
s1 71,02+4,31 cazuri — persoanele care se adreseaza de sine statator pentru asistenta in departamentele
de medicina de urgenta.

Strategiile de acordare a asistentei medicale de urgenta la etapa de prespital si la cea de spital
cu multiple particularitati si caracteristici sunt, in acelasi timp, parti componente ale sistemului unic
national de sdnatate publicd, urmarind scopul acordarii si perfectiondrii In continuare a asistentei
de urgentd, satisfacerii necesitatilor comunitatii prin structurd, competentd si performante, puse in
valoare de noile tehnologii medicale obligatorii in medicina de urgenta.

Rezumat
Pentru realizarea obiectivelor majore de preventie, diagnostic §i tratament ale principalelor ur-
gente medico-chirurgicale care afecteaza sdnatatea populatiei au fost efectuate studii clinico-epide-
miologice complexe in populatia zonelor de nord, de centru si de sud ale Republicii Moldova, lotul
populational constituind 13667 de locuitori.
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Drept rezultat al cercetarii, a fost determinata incidenta urgentelor medico-chirurgicale in func-
tie de mediul de provenientd, de structura nozologica, gravitatea urgentelor si pe categorii de varsta.
Concomitent a fost studiata necesitatea populatiei in asistenta medicala de urgenta.

Rezultatele cercetarilor au demonstrat cd incidenta urgentelor medico-chirurgicale in populatia
Republicii Moldova constituie 484,52%o, inclusiv populatia urbana — 531,44%o si populatia rurala
—437,57%o. Studiul necesitatilor populatiei in asistenta medicald de urgenta a stabilit ca din 484,52%o
cazuri de urgente medico-chirurgicale 250,05%o necesita asistentd de urgenta in cadrul serviciului
prespitalicesc de asistentd medicala de urgentd, 903, 163,44%o cazuri necesita a fi solutionate la nive-
lul medicului de familie in sectorul medicinei primare si in 71,03%o cazuri locuitorii se adreseaza si
primesc asistentd medicald de urgenta in sectiile de primire ale spitalelor care receptioneaza urgentele
medico-chirurgicale.

A fost elaborat sistemul de acordare a asistentei medicale de urgenta la nivelurile regional,
municipal si integrat la nivel national, avand drept obiectiv fortificarea serviciului de urgentd in Re-
publica Moldova.

Summary

In order to implement the prevention, diagnosis and treatment major objectives of the most
important medical and surgical emergencies that affect the population’s health conditions, complex
clinical-epidemiologic studies were performed in North, Center and South parts of Moldova in a
number of 13667 people. The study allowed to determine the incidence of the population through
medical and surgical emergencies in correlation with provenience background, emergency cases
structure, emergency level and age category. Gide by side has been studied the population need in
emergency medical care.

The results of the study demonstrate that the incidence of the medical and surgical emergencies
in the Republic of Moldova 484,52%o, including 531,44%o of urban population and 437, 57%o in rural
population. The estimation of the population’s need and accessibility to the emergency medical care
has revealed that 250,05%o out of 484,52%0 medical-surgical emergency cases are managed in the
pre-hospital service, 163,44%o - in the primary medical sector and 71,03%o cases are addressed and
receive emergency care in the reception departments of the hospitals managing the medical-surgical
emergencies.

The re-organization of the emergency medical systems at regional and municipal levels, and their
integration within a unique national system has the ultimate objective to strengthen the emergency
medical care in the Republic of Moldova.
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STUDII SI SINTEZE

IMPORTANTA PLEXULUI VENOS ESOFAGIAN iN TRATAMENTUL
PATOGENETIC AL VARICELOR ESOFAGIENE

Gheorghe Ghidirim, dr. h. in medicind, prof. univ., academician, Vasilie Anestiadi, dr.
h. in medicina, academician, Igor Misin, dr. in medicina, conf. univ., Ilie Tiple, dr. in
medicind, conf. univ., Gheorghe Zastavnitchi, asist. univ., clinica Chirurgie nr.1 “N.
Anestiadi” si Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatica, USMF “N.Testemitanu”,
Spitalul Clinic Municipal de Urgenta

Particularitatile anatomice ale venelor din regiunea distald a esofagului si a stomacului la sub-
iectii cu hipertensiune portalda (HP) prezintd un interes deosebit, deoarece hemoragia din varicele
esofagiene (VE) este o situatie clinica dramatica cu un potential letal inalt. Kegaries a fost primul care
a descoperit si a descris sistemul venos al esofagului [1]. In 1951 a fost publicati prima lucrare fun-
damentald a lui H.Butler [2], consacrata studierii plexurilor venoase esofagiene. Rezultatele acestei
lucrari au fost confirmate i completate de mai multi autori [3-9]. Actualmente in peretele esofagului
pot fi evidentiate cateva plexuri venoase de baza: canale intraepiteliale, plexuri subepiteliale (ampla-
sate Tn lamina propria), plexul submucos (sub muscularis mucosae), plexul esofagian muscular, ve-
nele peri- si paraesofagiene (VPE) si venele care unesc plexul submucos cu cel paraesofagian, numite
vene perforante (VP) [1-3].

La momentul actual nu exista un consens referitor la localizarea VP, unii autori descriu VP pe tot
parcursul esofagului [2,4,10], iar altii doar 1n treimea inferioard a acestuia [5-9]. Luand in considerare
rolul semnificativ al VP in patogeneza hemoragiilor din VE la subiectii cu HP si recidiva hemoragiilor
din VE dupa diverse metode de tratament endoscopic, s-a impus studierea suplimentara a localizarii
VP 1n regiunea esofagogastrica.

Materiale si metode. In studiul dat au fost incluse 23 de preparate prelevate prin autopsie. In
grupul I (zab. 1) s-au inclus 13 preparate de la subiecti cu ciroza hepatica postvirald (B:F — 9:4; varsta
41-73 de ani), repartizate in doud subgrupuri: 1* — fara tratament endoscopic al VE (n=9) si 1° - la
care s-a_efectuat tratament endoscopic al VE (n=4). In lotul de control (grupul II) au fost incluse 10
preparate prelevate de la cadavre fard HP (B:F — 6:4, varsta 27-68 de ani).

Tabelul 1
Datele clinice ale pacientilor cu HP din grupul I
Pacientii, Viarsta/ Caracteristica VE dupa JRSPH * Cauza decesului

subgrupele sexul

1 60/F F3,L ., RCS+++ CH, hemoragie din VE

2 46/B F3,L ., RCS++ CH, hemoragie din VE

3 54/B F3,L ., RCS++ CH, insuficienta hepatorenala
12 4 41/B F2, L, RCS++ CH, hemoragie din VE

5 73/F F3,L ., RCS++ CH, hemoragie din VE

6 49/B F3,L  , RCS+++ CH, hemoragie din VE

7 52/B F3,L ., RCS+++ CH, hemoragie din VE

8 53/F F3,L ., RCS+++ CH, carcinom hepatocelular

9 43/B F3,L ., RCS++ CH, hemoragie din VE
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10 47/B F2,L_, RCS+ CH, , insuficienta hepatica
1° 11 61/F F3,L_, RCS++ CH, hemoragie din VE

12 71/B F3,L ., RCS++ CH, hemoragie din GH

13 46/B F2,L _, RCS+ CH, carcinom hepatocelular

CH - cirozi hepatici, GH-gastropatie hepatici *, Japanese Research Society for Portal Hypertension, 1991.

Autopsia si selectarea materialului s-au efectuat in decurs de 24 ore din momentul decesului.
Pentru studiere a fost sectionat in bloc esofagul, o portiune a diafragmului cu tesutul adipos, stomacul,
omentul mic, pancreasul si splina. S-a canulat vena gastrica sinistra (VGS sau v. coronara gastrica),
iar toate colateralele din care pe parcursul injectdrii se evacua substanta introdusa au fost ligaturate.
In studiu au fost utilizate trei tipuri de injectanti, respectiv trei metode de studiere a preparatelor: 1)
preparatele injectate cu amestec radioopac de 5% gelatina cu sulfat de bariu, dupa fixare si racire
timp de 20-30 min. au fost studiate radiografic pana la si dupa sectionarea esofagului si a stomacului
pe curbura mare si/sau cu ajutorul morfometriei — studierea sectiunilor consecutive longitudinale
cu grosimea de 5 mm (n=9); 2) preparatele injectate cu gelatind 5%, colorata cu “crystal violet”
(Pharmaplus Co) (n=12), au fost studiate macroscopic dupa efectuarea sectiunilor consecutive lon-
gitudinale cu grosimea de 5 mm; 3) preparatele injectate cu “acryl” (n=2) au fost supuse examenului
morfometric dupa fixare timp de 5-10 min., expozitie in acid sulfuric 40% timp de 72 de ore, curatare
in apd curgdtoare §i obtinerea castului.

Rezultate si discutii. Din cele 13 macropreparate studiate, de esofag si de stomac in caz de HP,
VE au fost depistate in 11 cazuri, iar in 2 cazuri — VE si G (Sarin I). Studierea preparatelor a demon-
strat, in toate cazurile, prezenta VPE, VSM si VP (fig. 1,2).

TRV !

=< =1

Fig. 1. Preparat coroziv al venelor esofagului si stomacului cu plexuri venoase in caz de VE.
VCG — vena coronara gastrica
Fig. 2. Macropreparat al esofagului cu umplerea plexurilor venoase cu gelatind m. (—) — VP

VPE reprezentau continuitatea unei ramuri a v. coronare gastrice (VCGQG), care trecea superior
de jonctiunea esofagogastrica (JEG) si era amplasata pe toatd lungimea, de-a lungul partii drepte a
esofagului (fig.3).
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Fig. 3. VE si G (Sarin I) contrastate cu amestec
radioopac: CV-vena coronara gastricd; EGJ-jonctiunea
esofagogastrica; VP- vene perforante; VPE-vene parae-

sofagiene (*)

In 4 cazuri VPE erau divizate in doua plexuri: periesofagial — venele amplasate nemijlocit in
imediata apropiere a peretelui esofagian - paraesofagial — venele colaterale amplasate paralel esofa-
gului, dar care nu au contact nemijlocit cu peretele acestuia.

Studierea casturilor radiocontrastate ale plexurilor venoase ale 2/3 inferioare ale esofagului si
portiunii proximale a stomacului In caz de HP a demonstrat prezenta a 4 zone bine delimitate cu struc-
turd vasculara caracteristica (fig. 4):

Fig. 4. Preparat al esofagului si stomacului, amestec
radioopac: 4 zone caracteristice ale plexurilor venoase
esofagogastrice

Zona #1 — amplasata cu 2-3 cm inferior de JEG, particularitatea regiunii date este amplasarea
longitudinali a venelor, care sunt localizate in stratul submucos. In portiunea distala a acestei zone
plexurile venoase conflueaza si devin sinuoase, comunicand cu vena porta prin VCG si cu vena liena-
1a prin intermediul venelor gastrice scurte. In aceasti zona nu au fost depistate VP in nici un preparat
cu VE, totodatd, in ambele cazuri de VE si G (Sarin I) a fost observatd VP de calibru mare (ramu-
ra anterioara a VCG) la =2 cm inferior de JEG. In acest caz VSM gastrice comunica direct cu VE
(fig. 4). .

Zona #2 — la 2-3 cm superior de JEG, reprezinta continuarea zonei #1. In aceasta zona venele
sunt amplasate uniform, longitudinal si paralel una fatd de alta. Au fost bine delimitate de la 3 la 5
grupuri de vene, care nu erau depistate in regiunea proximald a primei zone. Particularitatea amplasa-
rii venelor Tn aceastd zona este localizarea acestora deasupra laminei proprii a mucoasei.
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Zona #3 — localizata la 3-5 cm superior de JEG. In aceasti zona trunchurile venoase nu sunt
omogene, fiind inconstante, spre deosebire de cele doud zone precedente. Particularitatea acestei zone
este formarea de trunchiuri longitudinale drept rezultat al confluerii venelor din zona #2 si prezentei
VP, care unesc VSM cu plexul extern (VPE).

Zona #4 — > 5 cm superior de JEG, VE, fiind amplasate in lamina proprie a mucoasei, sunt
prezente VP, amplaste la distante diferite. In aceastd zona au fost observate citeva anastamoze trans-
versale Intre trunchiurile magistrale VSM. Sunt prezente VP.

Cele patru zone ale plexurilor venoase esofagiene si gastrice In HP, descrise de noi, corespund
zonelor descrise de A.Vianna et al. [4] si denumite: gastrica, palisada, perforanta si trunculara.

Analizand particularitatile VE din regiunea distala a esofagului, a fost observata prezenta a doua
tipuri de baza 1n functie de structura acestora: difuz (palisadd) (n=9) si truncular (n=4). Pentru primul
tip este caracteristica dilatarea venelor intraepiteliale si a venelor colaterale mici, precum si a celor
superficiale si submucoase profunde. In tipul doi se observa lipsa venelor intraepiteliale si a venelor
colaterale mici, venele profunde submucoase fiind semnificativ dilatate. Predominarea tipului difuz
de flebecatzii In portiunea distalad a esofagului asupra celui truncular a fost mentionata si in alte studii,
unde raportul in cauza a fost de 22 din 30 [11] 515 din 9 [8].

Conform parerii M. Arakawa et al. [11], pe masura cresterii HP, in portiunea distald a esofagului
(= 3-5 cm superior de JEG) se observa cresterea marcatd a numarului i a volumului VSM varicos
dilatate, care treptat deterioreaza mecanic tunica musculara a mucoasei. Autorul considera ca VE pri-
mar localizate in mucoasd, in procesul cresterii in dimensiuni, se deplaseaza in submucoasa. Ulterior
au loc cresterea diametrului venelor intraepiteliale si VSM, amplasate paralel, contopirea acestora cu
VP si prolabarea progresiva in lumenul esofagului. Concomitent cu aceste transformari are loc atrofia
epiteliului mucoasei esofagiene, care tapeteazd VE. Aceasta regiune este considerata ,,critica” — lo-
cus minoris rezistenta, deoarece este unica zona unde flebectaziile sunt amplasate deasupra laminei
propria mucoasei, iar sursa de hemoragie, cel mai frecvent, este localizata anume 1n aceasta regiune
[7,8,11]. Un factor suplimentar, anatomo-patofiziologic predispozant de hemoragie in regiunea men-
tionatd este unghiul ascutit de confluere a venelor subepiteliale si VSM [11], precum si fluxul sangvin
bidirectional din VP ale esofagului distal [6]. Noi sustinem ipoteza Inaintata de S.Kitano et al. [7],
precum ca hemoragiile ,,minore” din VE, care au tendintd de hemostaza spontana, au originea din
plexul venos superficial, mai ales, din venele intraepiteliale, in acelasi timp, hemoragiile masive apar
in caz de rupere a VSM masive.

In timpul studierii preparatelor corozive, am remarcat ci venele intraepiteliale dilatate si cele
superficiale (subepiteliale) reprezinta fenomenul de ,,varice pe varice”, iar aceste structuri vasculare
corespund semnelor intravitale endoscopice RWM (red wall markings — ,,stigmate cicatriceale rosii”)
si CRS (cherry red sports — ,,pete mici viginii”’). Venele intraepiteliale localizate strict deasupra VP
corespund semnului HCS (haemocystic sports — ,,proeictii zmeuriu-rosiatice rotunde mari” sau ,,pus-
tule hemoragice”). Particularitatile de structura descrise ale plexurilor venoase reprezinta baza anato-
mica de aparitie a semnelor endoscopice ,,pete rosii” (RCS, red color signs), care sunt interpretate ca
factori predispozanti de risc pentru aparitia hemoragiei din VE [8,12,13].

Este important faptul cd noi am documentat prezenta VP nu numai in treimea distala a esofa-
gului, ci si in treimea medie a acestuia. Nivelul maximal la care au fost vizualizate VP a constituit in
medie 13,9+0,9 cm, deasupra JEG (de la 10 la 17,5 cm). Cu cat mai mare era diametrul VP, cu atat
mai mare era calibrul VSM si VPE conectate prin acestea. In majoritatea cazurilor, nivelul superior
maximal de amplasare a VP superior de JEG, precum si diametrul maximal si numarul pe unitatea de
suprafata au fost observate pe partea dreapta a esofagului, mai exact pe traiectul n vagus dexter. In 4
macropreparate, unde s-a observat divizarea venelor adventitiale in doud plexuri (para si periesofagi-
an), a fost semnalata prezenta venelor comunicante (VP), care le uneau separat pe acestea cu VSM.

A fost stabilit ca in treimea medie a esofagului numarul VP era de 2,6+0,3 (de la 2 la 4), fiind
statistic mai mic, comparativ cu treimea distald 3,9+0,2 (de la 2 1a 5, p<0,05). Deosebiri analogice au
fost observate si in cazul dimensiunilor VP, astfel diametrul acestora in treimea medie a esofagului
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era de 1,52+0,1 (de la 1 la 2,5 mm) si s-a dovedit a fi mai mic comparativ cu treimea distald a esofa-
gului 1,88+0,1 (de la 1 la 5 mm, p>0,05) (tab.2).

Tabelul 2
Diametrul si numéarul VP la diferite niveluri ale esofagului
Treimea de mijloc Treimea inferioara P
Numarul* VP 2,6 0,3 39£0,2 < 0,05
Diametrul* VP, mm 1,52 £0.1 1,88+ 0,1 > 0,05, NS

* - marja de eroare (M £ m).

in subgrupul 1° (dupa tratamentul endoscopic al VE), in treimea distald nu au fost vizualizate
VSM de calibru mare, acestea fiind vizualizate preponderent in treimea medie a esofagului si ampla-
sate deasupra VP dilatate (0 2mm).

In grupul doi (fara HP), VP au fost observate doar in trei cazuri, fiind localizati numai treimea
distald a esofagului la distanta de la 0 la 5 cm superior de JEG (<1 mm).

Rezltatele obtinute de noi in cadrul prezentului studiu referitor la localizarea si raspandirea VP
in peretele esofagian corespund totalmente cu datele publicate in literatura de specialitate, si anume
VP sunt localizate pe tot traiectul esofagului [2,4,10], iar Tn norma (grupul de control) VP mici sunt
observate doar in treimea distala. Este necesar de considerat demonstrat faptul ca VP reprezinta unul
din factorii de recidiva a VE dupa tratamentul endoscopic [7]. Recent au fost publicate lucrari referi-
tor la utilizarea ultrasonografiei endoscopice in scopul aprecierii particularitatilor plexurilor venoase
in caz de HP [14, 15], in care sunt confirmate rezultatele studiilor anatomice si au fost determinate
cauzele principale de recidiva a VE dupa SE si LE.

Generalizand rezultatele caracteristicelor anatomice ale VE, presupunem ca in caz de modificare
a gradientului presiunii In sistemul portal in caz de HP se schimba si directia fluxului sangvin prin
plexurile venoase. Directia fluxului sangvin in conditii de HP, pana la si dupa tratamentul endoscopic
si chirurgical, este reprezentata schematic in fig. 5 4,B,C.

Fig. 5. Schema directiei fluxului sangvin in
plexurile venoase esofagiene si modificarea directiei
acestuia in caz de diferite metode de tratament:
A) in HP; B) tratament endoscopic; C) interventii
de devascularizare. A) 1-vene paraesofagiene; 2-
vene perforante; 3-peretele esofagian; 4-venele
submucoase esofagiene; 5-teaca musculara a
mucoasei; B) X-locurile de intrerupere a fluxului
sangvin; C) 1- locul de ligaturare a VCG; 2-locul de
transectie esofagiand; 3- devascularizarea esofagului
prin ligaturarea VP

JEG

T T A L v v v v v Y]

Din schema prezentata se observa ca desi fluxul sangvin pe verticald, in treimea inferioard a eso-
fagului, prin VSM, este stopat drept rezultat al tratamentului endoscopic (LE sau SE), fluxul orizon-
tal, prin sistemul VP, nu este afectat, iar acest fapt este una din cauzele aparitiei VE reziduale. Luand
in considerare aceasta ipoteza, doar devascularizarea paraesofagiana cu ligaturarea VCG si VP cu in-
treruperea fluxului sangvin intramucos prin metode endoscopice sau transectia de esofag (fig.6) sunt
cele mai radicale, deoarece in aceste cazuri este exclus fluxul sangvin in VE prin toate plexurile.
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Fig. 6. Aspect radiologic (amestec radioopac) in caz de
transectie esofagiand cu aparat CEEA

Noi considerdam cd mecanismul descris reprezintd etapele unui proces patogenic unic — evolutia
structurii sistemului venos esofagian pe masura cresterii presiunii in sistemul portal. La etapele ini-
tiale se dilata toate venele, inclusiv VP (din treimea inferioara a esofagului), ulterior se deschid si se
dilata VP, afunctionale in norma, din treimea medie, ar in final, posibil, si cele din treimea superioara
a esofagului. In baza ipotezei expuse anterior, putem presupune ci VP, amplasate in treimea medie,
care, de obicei, nu se oblitereaza, ci, din contra, se dilatd dupa tratamentul injectional endoscopic sau
ligaturarii endoscopice, pot fi una din cauzele recidivei hemoragiei din VE dupa tratamentul endos-
copic.

Concluzii
In arhitectura sistemului venos esofagian sunt prezente patru zone strict delimitate, prin care
poate fi explicata aparitia hemoragiilor variceale in treimea distala a esofagului. Venele perforante
sunt determinate pe tot traiectul esofagian, iar in cazul varicelor esofago-gastrice (I. Sarin), VP sunt
localizate inferior de JEG. Particularitatile anatomice ale varicelor esofagiene explica aparitia semne-
lor endoscopice ,,pete rosii” (RCS), care sunt interpretate ca factori de risc de hemoragie din VE.
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Rezumat

Au fost studiate 13 preparate de esofag si de stomac, prelevate prin autopsie de la subiecti cu
HP, utilizand metodele radiologica, morfometrica si coroziva. In lotul de control au fost incluse 10
preparate de esofag si de stomac de la subiecti fard HP. S-a constatat prezenta a 4 zone bine delimitate
cu structurd vasculara caracteristica. A fost demonstrata prezenta VP pe tot traiectul esofagului (pana
la 17,5 cm superior de JEG). S-a stabilit ca in treimea medie a esofagului numarul si diametrul VP
sunt statistic semnificativ mai mici decat parametrii respectivi ai VP din treimea distala. Dupa apli-
carea tratamentului endoscopic, in treimea distald a esofagului nu se observa VSM de calibru mare,
acestea fiind localizate in treimea medie a esofagului, deasupra VP. Drept rezultat al acestui studiu,
a fost demonstrat rolul VP in recidiva VE dupa tratamentul endoscopic, si anume stoparea fluxului
sangvin pe verticald, prin VSM 1n urme SE/LE, nu afecteaza fluxul sangvin orizontal prin VP. Din
aceste considerente, doar devascularizarea paraesofagiana cu ligaturarea VCG si VP cu intreruperea
fluxului intramucos prin metode endoscopice sau transectia de esofagiana pot fi considerate metode
radicale de tratament patogenetic al VE.

Summary

Thirteen human esophageal and stomach specimens obtained by autopsy from subjects with
PH were examined by radiological, morphometric and corrosion-cast methods. The control group
consisted of 10 specimens of human esophagus and stomach obtained from subjects without PH. Four
distinct regions with characteristic vascular structure were determined. The presence of PV along the
entire esophageal length (up to 17.5 cm above the EGJ) was demonstrated. The diameter and number
of PV in the middle esophageal third was statistically lower than the diameter and number of PV
in the distal esophageal third. There is no large caliber SMV present in the distal esophageal third
after endoscopic treatment, submucosal veins, being localized just in the middle esophageal third,
above the PV. In this study the role of PV in the recurrence of EV after endoscopic treatment was
demonstrated — vertical blood flow impairment, through SMV, as a result of ES/EBL is not affecting
the horizontal blood flow through PV. This is why only esophageal transaction or paraesophageal
devascularisation with coronary gastric vein and PV ligation combined with endoscopic treatment
can be considered as radical, anatomically argumentated treatment for EV.
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PATOLOGIA COLONULUI IN PANCREATITA ACUTA SEVERA
NECROTICA

Gheorghe Ghidirim, dr. h. in medicina, prof. univ., academician, lon Gagauz, dr. in
medicind, Igor Misin, dr. in medicina, Marin Vozian, doctorand, clinica Chirurgie nr. 1
,N. Anestiadi” si Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara, USMF | N. Testemitanu”,
Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta

Patologia colonului — necroza, perforatie, care complica pancreatita acutd — este asociata cu o
ratd mare a mortalitatii [1,2]. Implicarea colonului se Intalneste la 1% din numarul pacientilor cu
pancreatitd acuta [3, 4] si la 6-40% din acei cu forma severa necrotica [1,5-8].

Diagnosticul complicatiilor colonice in pancreatita acutd este dificil, daca nu exista o perforatie
evidenta sau o hemoragie colonica [6,8, 9,10]. Tratamentul chirurgical pana la momentul actual este
echivoc. Decizia finald de a rezeca segmentul colonului afectat ramane dificila.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi retrospectiv 9 pacienti cu pancreatiti acuti se-
vera necrotica infectatd (scorul Ranson>3, scorul APACHE II>8), complicata cu afectarea colonu-
lui (1988-2005), dintre care 6 barbati si 3 femei. Varsta medie a constituit 42,7+3,8 (limita 21-57).
Intr-un caz afectarea colonului a fost presupusa in baza tomografiei computerizate (TC) (fig. 1), diag-
nosticul cert fiind stabilit intraoperator in toate cazurile. Strategia de tratament — toti pacientii au fost
tratati prin metoda deschisa (bursostomie cu debridari repetate programate).

Fig. 1. Imagine TC care indicaraspandirea procesului
necrotic purulent in spatiul paracolic

La 4 pacienti la interventia primara s-a depistat necroza/perforatia colonului si s-a efectuat re-
zectia de colon. Caracteristica modificarilor colonului, depistate intraoperator, si a interventiilor efec-
tuate este prezentata in tab. 1.

Tabelul 1
Caracteristica modificarilor colonului si interventiile efectuate
Segmentul colonului afectat Ascendent
Flexura lienala
Descendent
Aspectul segmentului colonului Necroza colonului

Schimbari ischemice dubioase
Colectii lichidiene retroperitoneale

Interventii Hemicolectomie dreapta
Hemicolectomie stanga
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Derivatie externa

Rezultate. Evolutia maladiei a fost influentatd negativ de formarea fistulelor colonice, care au
dus la complicatii — flegmon al paracolonului, sepsis intraabdominal si sistemic dificil de controlat

(fig-2).
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Fig. 2. Necroza de colon cu fistula externd complicata
de flegmon paracolic: a) bursostomie; b) flegmon
paracolic; c) fistuld colonica

Au decedat 5 pacienti, la care s-au efectuat derivatii externe fara rezectia colonului. Rata mor-
talitatii 1n acest grup a alcatuit 55,5%. La 4 pacienti care au supravietuit eventratiile au fost rezolvate
prin hernioaloplastie, continuitatea tractului digestiv s-a restabilit la 6-9 luni de la externare (fig.3).

Y

Fig. 3. Restabilirea continuitatii tractului digestiv

Discutii. In literatura de specialitate au fost publicate studii pe serii de pacienti cu PA sever3,
implicarea colonului constituind 6,3% - 45%, iar rata mortalitatii atingand 29,4% - 90%, date ce
vorbesc despre actualitatea acestei probleme [5,11-15].

Au fost descrise cateva mecanisme patogenetice ale patologiei colonice care complica evolutia
pancreatitei acute. In majoritatea imaginilor TC examinate a fost observata raspandirea procesului ne-
crotic retroperitoneal spre colon. Raspandirea lichidului si a inflamatiei (peri)pancreatice prin spatiul
retroperitoneal si foitele mezocolonului afecteaza peretele colonului din exterior spre interior [5,16].

Investigatiile radiologice pot demonstra prezenta raspandirii retroperitoneale a procesului ne-
crotic si segmentele afectate ale colonului. Insa in absenta perforatiei sau a gazului intramural, preo-
perator nu poate fi stabilitd o indicatie ferma pentru rezectia de colon [11].

Diagnosticul afectdrii colonului in pancreatita acuta si decizia finala de a rezeca segmentul afec-
tat al colonului raman dificile. Au fost sugerate cateva semne clinice si radiologice, care indica pa-
tologia colonului in pancreatita acuta. Hemoragia rectala si fistula colocutanata sunt semne evidente
[9,10,16,17], insa apar, de obicei, tardiv. A fost descrise semnul “amputarii” si (pseudo)obstructia
colonului la radiografia abdomenului cu contrast [4,9,10], insa TC abdominal poseda o valoare diag-
nosticd mai mare [18]. Totusi TC si USG sunt nespecifice pentru identificarea complicatiilor colo-
nului [10]. Unele metode diagnostice mai invazive (colonoscopia, arteriografia viscerald) ar putea fi
valoroase, insa prezinta riscuri considerabile si sunt considerate “inadecvate” [9,12,19].

Comparand datele intraoperatorii si rezultatele examenului histologic, inspectia vizuala a colo-

murald cu perforatie iminentd [11].

Concluzii
Probleme dificile raman diagnosticul preoperator §i aprecierea intraoperatorie a gradului de
schimbari morfologice ale colonului, respectiv decizia de a pastra sau nu segmentul afectat. In pan-
creatita acuta cu afectarea evidentd a colonului (perforatie, fistuld) rezectia segmentului afectat cu
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derivatie intestinald externa da rezultate promitatoare. Pentru a formula o concluzie certa este necesar
un studiu suplimentar pe serii mari de pacienti.
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Rezumat
Patologia colonului, care complica pancreatita acutd, este asociatd cu o ratd mare a mortalitatii.
Diagnosticul pre- si intraoperator al complicatiilor colonice in pancreatita acuta este dificil. Trata-
mentul chirurgical al acestei patologii pana la momentul actual este echivoc.
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Summary
Colonic pathology complicating acute pancreatitis is known to be associated with high mortality.
Pre- and intraoperative recognition of the colonic pathology complicating acute pancreatitis is difficult.
Surgical management of this situation is still controversial.

PROCEDEUL FREY — SOLUTIE CHIRURGICALA OPORTUNA
IN PANCREATITA CRONICA

Gheorghe Ghidirim, dr. h. in medicind, prof. univ., academician, Gheorghe Rojnoveanu,
dr. in medicina, conf. univ., Igor Misin, dr. in medicind, conf. univ., lon Gagauz, dr.
in medicina, conf. univ., Radu Gurghis, cercet. stiint., catedra Chirurgie nr.1 “Nicolae
Anestiadi” si Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatica, USMF “Nicolae
Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic Medicinad de Urgenta

Managementul terapeutic al pancreatitei cronice (PC) este, in mare masura, paliativ, majo-
ritatea pacientilor necesitind o evaluare in dinamica si interventie chirugicald la suspectarea unei
malignizari pancreatice, a unui tablou clinic dominat de durere si scddere ponderald, sau la dezvol-
tarea de complicatii locale [1]. Tratamentul chirurgical al pacientilor care suferd de complicatiile
pancreatitei cronice ramane a fi o mare provocare [2,3]. Riscurile interventiilor chirurgicale pan-
creatice au fost foarte mari in trecut, fiind cauzate de necunoasterea complexitatii patofiziologiei
maladiei [1], de proceduri nefondate pe probe, de moment de timp necorespunzator, de evaluarea
neadecvatd a rezultatelor [1,2,4] si au rezultat intr-o cdutare a abordarilor alternative intre asteptare
vigilentd, interventii endoscopice si tratament chirurgical. Operatia ideala pentru PC trebuie sa fie
proiectata astfel Incat sd excludd existenta neoplaziei, sa asigure o usurare de duratd a durerii §i sa
corecteze, sa limiteze dezvoltarea complicatiilor locale [2]. Adica, ar trebui sa fie pe cat de simpla,
pe atat de sigurd si sd pastreze functiile endocrine si exocrine ale pancreasului [1]. Au fost propuse
numeroase solutii chirurgicale, dovada a faptului cd nu exista un tip de interventie ideala pentru toti
pacientii. Astfel, au fost realizate procedee derivative, de drenare (Puestow, Partington-Rochelle)
si rezectii pancreatice.

Deoarece 40-60% dintre pacientii cu PC prezinta ectazie ductala [1], ce presupune si o hiperten-
zie intraluminald [5,6], decompresia sistemului ductal pancreatic devine unul din principalele prin-
cipii terapeutice. Obstructia ducturilor Wirsung si Santorini rezulta din cauza unor stenoze singulare
sau multiple si/sau obstructiei lumenului cu carbonat de calciu [1]. Inlaturarea chirurgicala a concre-
mentilor pancreatici a fost raportatd incd in secolul trecut de Gould (1898) si Moynihan (1902) [1].
Coffey si Linh primii au descris conceptul de decompresie a ductului biliar prin bypass-ul obstructiei.
Primele aplicari clinice au fost efectuate independent de DuVal [7] s1 Zollinger et al. [8], decompresia
ductului pancreatic fiind obtinuta prin rezectia cozii pancreatice si drenajul retrograd al ductului pan-
creatic. Cel mai des utilizat procedeu de drenaj pentru PC a fost pancreatojejunostomia longitudinala
(PJL), procedura istorica Puestow, propusa in 1958, ce implica rezectia cozii pancreatice, splenec-
tomia §i invaginarea cozii §i a corpului pancreatic in ansa jejunala intocmai ca Roux [2]. Procedeul
Puestow a fost inlocuit cu modificarea Partington-Rochelle, care efectua PJL cu prezervarea splinei si
a cozii pancreatice, ea devenind metoda standard de drenaj, bazandu-se pe morbiditate si mortalitate
mai mica [1,2,3,9]. Supravegherea pe termen lung a procedeelor de drenaj a fost marcata de o rata
elevatd a recurentelor durerii clinic relevante, astfel incat dupd 5 ani doar 62-75% din pacienti nu
prezentau durere [1,2,6,10,11].

Eroarea in proiectarea strategiilor chirurgicale consta in faptul ca majoritatea pacientilor cu o
tumoare inflamatorie in capul pancreasului si procesul uncinat, cu stenoze proximale ale ductului
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pancreatic principal sau ale ducturilor de ordinele 2 si 3, nici unul nu puteau fi tratati chirurgical
printr-o PJL [1,2,3,4]. Procedeele rezectionale pentru PC se bazeaza pe conceptul cd inldturarea com-
pletd a tesutului pancreatic modificat patologic ar elimina durerea si ar preveni complicatiile ulte-
rioare. Alegerea procedeului operator in PC este determinatd, in principal, de gradul de dilatare a
ductului pancreatic si de morfologia glandei [1,2]. Este cunoscut ca 1/3 din pacientii cu PC prezinta
o masa inflamatorie a cefalului pancreatic, el fiind considerat ca ,,pacemaker-ul” bolii [1,12]. 90-95%
din cei care sufera de PC si sunt supusi interventiei chirurgicale au o problema localizata in capul
pancreasului, masa inflamatorie cefalicd fiind contraindicatie pentru o simplad procedura de drenaj,
iar efectuarea doar a PJL esueaza in disparitia simptomelor [1]. Fara rezectia capului pancreatic este
imposibila drenarea intregului duct pana in apropierea nemijlocitd a papilei; nu se reuseste niciodata
drenarea ducturilor de ordinele 2 si 3, precum si a ductului Santorini [2,3,4,5,12].

Procedeele rezectionale traditionale sunt fie rezectii pancreatice stangi, fie rezectii cefalopan-
creatice; duodenopancreatectomiile cefalice (DPC) Whipple sau DPC cu prezervarea de pilor. Re-
zectiile totale sau aproape totale au efect nefast asupra functiei pancreatice, morbiditate si morta-
litate Tnaltd si au fost consecutiv abandonate [1,11,13]. Tratamentul pancreasului distal este slab in
eliminarea durerii [11] si produce insuficientd endocrina [13]. Cea mai frecventd rezectie, in prezent,
pentru PC este DPC tip Whipple sau DPC cu prezervare de pilor. La aproximativ 1/3 din  pacienti
rezectia trebuie sa fie asociatd unei pancreatojejunostomii laterale distale [14]. Sacrificarea organelor
neafectate - stomacul, duodenul, ductul biliar comun- este dezavantajul major. Desi rata mortalitatii
este foarte joasd — 1-3% [15], chiar dacd rezectiile sunt efectuate in centre specializate, morbiditatea
insd alcatuieste 22-32% [ 15] si se Inregistreaza o pierdere a functiei pancreatice endocrine i exocrine
[13,14,16]. Calitatea vietii se imbunatateste dupd DPC, insa, desi rezectiile cu prezervarea pilorului
sunt chiar mai bune la acest parametru, controlul pe termen lung al durerii este obtinut in 80-82%
dupd pancreatoduodenectomiile partiale [16].

Pentru a limita mdrimea rezectiei tesutului afectat i drenarea extinsa, procedeele de rezectie
limitatd au fost considerate ca o alternativa pentru procedeele de sacrificare a organelor, precum este
DPC de tip Whipple sau cele cu prezervarea de pilor. Aceste proceduri sunt rezectii pancreatice cu
pastrarea duodenului, vizand primar capul pancreasului. Scopul lor este imbinarea avantajelor unei
functionari pancreatice mai bune si a metodelor de drenare, un management mai bun al durerii obtinut
prin rezectie [2,12]. Rezectia capului pancreatic cu pastrarea duodenului (RCPD), descrisa de Beger
(1995) [12], si rezectia locala a capului cu pancreatojejunostomie longitudinala (RL PJL), descrisa
de Frey (1987) [9], sunt doua alternative ale DPC partiale in tratamentul chirurgical al PC [1,2]. Apa-
ritia procedeelor Beger si Frey, care combind rezectia pancreatica cu mentinerea anatomiei tractului
digestiv, reprezintd un progres notabil in chirurgia PC. Ele nu sunt doar mai usoare din punct de ve-
dere tehnic decat DPC, dar si mai inofensive pentru pacient [3,4]. RCPD si RL PJL sunt considerate
ca fiind egale 1n ceea ce priveste eficienta elimindrii sindromului algic [4,17]. Interventia Frey este
mai usor de efectuat si aceasta s-a demonstrat Intr-un studiu aleator, rezultatele sunt semnificativ mai
bune pentru morbiditate — 7,5-9%, de asemenea si riscurile operatorii legate de rezectia axului venos
portomezenteric sunt minime, iar complicatiile postoperatorii mai putine [3,4].

Cazuri clinice

Prezentam cazurile clinice ale 2 pacienti cu PC, mari consumatori de alcool, a céror indicatie
chirurgicala principala a constituit-o durerea rezistenta la antalgice.

Cazul 1: Pacienta M /36 de ani, consumatoare cronica de alcool, fumatoare, cu o istorie a ma-
ladiei de 5 ani, in 2005 a fost operatd pentru eruperea unui pseudochist pancreatic. In 2006/11 a fost
internata din nou pentru PC cu sindrom algic manifest si scadere ponderald. Computer tomografia
(CT) a determinat o masd tumoroasa hiperdensa cefalica si litiaza pancreatica (fig. /a), colangiopan-
creatografia retrograda endoscopica (PGRE) releva o PC calculoasa cu dilatarea sinuoasa a ductului
Wirsung = 11mm (fig. /b). A urmat tratamentul conservator, starea s-a ameliorat si a refuzat interven-
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tia chirurgicala. In 2006/I11 a fost respitalizati, deja pentru icter mecanic cu tablou biologic de enzime
de citoliza si colestaza crescute si bilirubinimie.

1

S

b5

Fig. la. CT abdominala ce determind o masa tumoroasa hiperdensa, cefalica si litiaza pancreatica

Fig 1b. Colangiopancreatografia retrograda endoscopica ce prezinta dilatarea sinuoasa a ductului Wirsung
~ 11mm si litiaza pancreatica

Fig Ic. Fotointraoperatorie: craterul cefalic pancreatic dupa rezectiile locala, ventrala, cefalica, procedeul
Frey

Fig 1d. Fotointraoperatorie: efectuarea coledocopancreatostomiei pe sonda Doglliotti

Fig le. Fotointraoperatorie: pancreatojejunostomia longitudinald; stratul intern de suturd, atasand mucoasa
si seroasa jejunala la marginea ductului pancreatic

Cazul 2: Pacientul B b/43, de asemenea, consumator de alcool, fumator, s-a prezentat pentru
dureri abdominale, cu iradiere in ,,centurd”, scddere ponderald. Ultrasonografia deceleaza o tumoare
cefalica pancreatica. Pasajul baritat a inregistrat un tranzit gastroduodenal liber. Tabloul biologic fara
particularitati. PGRE determind hepatocoledoc dilatat, portiunea distala uniform si extins ingustata
~ 4 cm, Wirsungul = 6 mm, la nivelul cefalului mai ingustat, unde se determind 2 colectii:
3,5cmx*2,0cm si 2,2cmx2,3cm.

Dupa investigatiile de rigoare si pregatirea preoperatorie obisnuita, ambii bolnavi au fost ope-
rati, practicandu-se interventia Frey. Evolutiile postoperatorii au fost simple, fara complicatii locale si
generale, cu disparitia durerii postoperator si imbunatatirea calitatii vietii. Pacientii sunt monitorizati
pentru rezultatele pe termen lung.

Tehnica chirurgicala

Dupa incizia bisubcostald si explorarea completd a cavitatii peritoneale, efectuarea manevrei
Kocher permite aprecierea prin palpare a dimensiunilor i consistentei capului pancreatic; de precizat
ca manevra Kocher trebuie sa fie completa, pana la nivelul venei mezenterice superioare (VMS) [2].
Se patrunde in bursa omentald prin deschiderea ligamentului gastrocolic pana la nivelul unghiului
splenic, urmata de disectia si ligatura vaselor gastroepiplooice drepte, pentru vizualizarea suprafetei
anterioare a capului pancreatic. Identificarea VMS infrapancreatic permite expunerea procesului un-
cinat si previne lezarea accidentald a VMS in timpul rezectiei cefalice. Uneori procesul uncinat este
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destul de marit si eliberarea venelor ce-l dreneaza in VMS este necesara pentru a permite inlaturarea
acestuia [2].

Ductul pancreatic, daca este mult dilatat, poate fi vdzut bomband pe suprafata anterioard a pan-
creasului sau poate fi localizat prin palpare. De asemenea, punctia aspirativa permite identificarea
canalului pancreatic la nivelul corpului sau cozii pancreasului. Incercirile de localizare a ductului in
istmul glandei trebuie sa fie evitate, deoarece VMS se afld direct sub el [2]. Capsula anterioara este
incizata deasupra ductului pancreatic, utilizdnd electrocauterul pana la 2 cm de varful cozii si pand la
1 cm de ampula Vater, cu atentie pentru a nu fi lezatda VMS, tinand cont de faptul ca ductul pancreatic
are un traiect posterior si inferolateral. Urmeaza inspectia endolumenala a ductului si indepartarea
eventualilor calculi.

Limita posterioara de rezectie este reprezentatd de peretele posterior al ductului pancreatic, aflat
la cativa milimetri de capsula posterioard. Masa inflamatorie este rezectatd pana cand in interiorul
potcoavei duodenale raméne o lama subtire de tesut pancreatic; se menajeaza arcada vasculara pan-
creatico-duodenald si un minimum de 5 mm de tesut pancreatic pe marginea dreaptd a VMS si a venei
porta, pentru a evita leziunile vasculare (fig. /c). O pensd Doglliotti trebuie sa fie plasata in ductul bi-
liar principal, prin cistic sau prin coledocotomie (daca pacientul a fost colecistectomizat), pentru ghi-
dare, dacd exista o suspiciune privitor la integritatea ductului biliar comun sau necesitatea de excizie a
tesutului pancreatic periductal, ce comprima ductul biliar comun, in baza unor probe preoperatorii de
icter sau niveluri elevate de fosfataza alcalind [2], ca in cazul 1 (fig. Ic,1d). La prezenta unei stricturi
coledociene extinse este necesar a realiza suplimentar coledocopancreatostomia [5], efectuata atat in
cazul 1, cat si in cazul 2 (fig. 1d).

Se sectioneaza jejunul la 20 cm de unghiul Treitz; se duce o ansd in Y, intocmai Roux, transme-
zocolic si se efectueaza o anastomoza pancreato-jejunald in doud straturi, primul atasand mucoasa
si seroasa jejunald la marginea ductului pancreatic (fig. /e), urmata de al doilea strat intre seroasa
jejunului si capsula pancreatica. Continuitatea tractului gastrointestinal este refacuta printr-o anasto-
moza jejuno-jejunald la 40 cm de anastomoza pancreato-jejunald. Drenarea cavitdtii peritoneale se va
realiza doar in cazul in care a fost efectuata o coledocotomie [2].

Discutii. Indicatiile tratamentului chirurgical in pancreatita cronicd sunt reprezentate, in prin-
cipal, de durere, pseudochisturi pancreatice, compresia caii biliare principale si a duodenului, sus-
piciune de neoplasm pancreatic §i, mai rar, de hemoragia sau obstructia colicd [1,18]. Tinand cont
de diversitatea prezentarilor clinice ale PC, se considerd ca nu existd o optiune chirurgicald net su-
perioara celorlalte [2,17]. Fard indoiala ca o rezectie pancreatoduodenala trebuie efectuatd in cazul
unui suspiciu de neoplazie [1,2,4,17] sau daca este prezentd distrofia chistica a peretelui duodenal
[19,20]. In cazul unui diagnostic sigur de PC existd o pirere unanuma ci este necesard conservarea
integritatii duodenului si a parenchimului pancreatic, pe cat de mult posibil, pentru a minimaliza in-
suficienta exo- si endocrind [9,13].

Lipsa durerii postoperator rdmane a fi un indicator calitativ al interventiei chirurgicale, daca
rezultatele sunt bune pe termen lung, procedeul respectiv nu trebuie neglijat [4]. Dintre metodele
derivative, PJL, In modificarea Partington-Rochelle, este cel mai des utilizatd datoritd morbiditatii,
mortalitatii scazute si procentului mare al pacientilor fara dureri pe o perioada de 5 ani [6,10]. Procen-
tajul esecului (30%) pe perioade lungi, se explica partial prin faptul ca pacientii continua s consume
alcool [1,4,6,10], dar mai mult prin lipsa decompresiei complete a ducturilor Wirsung si Santorini,
precum si a ducturilor colaterale localizate in capul pancreasului [2,4,21].

Diametrul normal al ductului Wirsung constituie 3-5 mm [5,6] si aceastd marime este deseori
intalnitd in PC dureroasa [1]. Aproximativ 90-95% din pacientii supusi rezectiilor cefalice pentru PC
au marimi neproportionale ale diametrului ductului si masei inflamatorii cefalice [1]. Pentru solu-
tionarea acestei probleme au fost propuse doud procedee: rezectia cefalica cu pastrarea duodenului
(op.Beger) si rezectia cefalicd ventrala cu PJL (op.Frey). Chiar daca rationamentele referitor la aceste
modalitati chirurgicale sunt diferite, rezultatele studiilor au aratat ca ele sunt similare privitor la eli-
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minarea durerii pe termene scurt si lung [17]. Insd morbiditatea postoperatorie in operatia Frey este
semnificativ mai joasa in comparatie cu operatia Beger (7,5-9% la 20%), deoarece este rezectata o
cantitate mai mica de parenchim si sectiunea glandei la nivelului axului venos mezentericoport supe-

rior nu este necesara (tab. 1) [4,17].

Tabelul 1
Avantaje si dezavantaje ale procedeelor chirurgicale utilizate in PC
Procedeul chirurgical Avantaje Dezavantaje Eliminarea | Morbiditatea si
durerilor pe mortalitatea
termen lung
(5 ani)
Pancreatojejunostomie | Executare simpla. Nu se decompreseaza | 65%-85% Morbiditatea:
laterala (PJL) Pastreaza anatomia si | sistemul ductal 6%
fiziologia ,,normald” a |pancreatic In Mortalitatea:
tractului digestiv intregime 0%-4,2%
Rezectia capului Pastreaza anatomia si | Riscul ischemiei 88%-90% Morbiditatea:
pancreasului cu fiziologia ,,normala” duodenului. 20%
prezervarea duodenului |a tractului digestiv. Réamane o portiune Mortalitatea:

(procedeul Beger)

,,Masa” inflamatorie
rezecatd poate fi
examinatd histologic

de tesut pancreatic
potential afectat

0,9%-3,6%

Masa inflamatorie n
capul pancreatic este
rezecata in intregime

letalitatii

Rezectia ventrald a Combina rezectia cu | Nu este rezecata 58%-90% Morbiditatea:
capului pancreasului drenarea. in intregime masa 87,5%-90,4% |7,5% 9%
combinata cu PJL Pastreaza anatomia si | inflamatorie Mortalitatea:
(procedeul Frey) fiziologia ,,normala” 0%-2%

a tractului digestiv.

,»Masa” inflamatorie

rezecatd poate fi

examinatd histologic
Rezectia pancreato- Rata complicatiilor Durata mare a 81% Morbiditatea:
duodenala clasica postoperatorii redusd | operatiei. 32%
Whipple/cu prezervarea |cu PDPP (comparativ |Rate inalte ale Mortalitatea:
pilorului (PDPP) cu Whipple clasic). morbiditatii si 1%-3%

Rezectia pancreatica de tip Beger trebuie luata in discutie, dacd ductul pancreatic are dimen-

siuni normale sau este ingustat in cazul in care procesul inflamator este localizat cefalic, iar restul
pancreasului este mai putin afectat de boala [2,5]. Un exemplu tipic reprezintd cazul cand capul
pancreasului este marit In volum, obstrueaza calea biliara, contine multiple chiste si calcificari,
corpul si coada fiind mai putin implicate [2,4,5]. In cazurile in care existd suspiciune referitor la
prezenta unui proces neoplazic, se practicd DPC cu prezervarea pilorului. Operatia Frey realizeaza
o decompresie completd a sistemului ductal pancreatic [2,5,17,18]. Absenta durerii postoperator
confirmd aceastd situatie, spre deosebire de procedeele derivative in care decompresia nu este
completd, cu recurenta variabild a sindromului dureros [6,10,11]. Ca si in cazul interventiei Be-
ger, in tehnica Frey se mentine duodenul intact, indepartdnd masa inflamatorie cefalopancreatica,
chisturile de retentie si calculii intrapancreatici, insa fara sectiunea completa a pancreasului, ce ar
necesita timp operator suplimentar si o disectie dificila, ea fiind consideratd mult mai usoara tehnic
comparativ cu interventia Beger [2,5,12]. Printre complicatiile probabile, specifice pancreasului,
dupd operatia Frey, sunt abcesele intraabdominale, fistula pancreatica si hemoragia, cele septice
fiind mai frecvente [3]. Se considera ca un factor responsabil de dezvoltarea complicatiilor septice
este stentarea pancreatica preoperatorie. Circa 90% din pacientii care au inregistrat complicatii au
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fost stentati anterior [3]. Hemoragia este o altd complicatie rard posibila, Insa, de fapt, a fost cea
mai des Intalnita in seriile pacientilor supusi operatiei Beger, fiind cauzata de disectia axului venos
mezentericoport [3,12]. Dehiscenta pancreatojejunostomiei nu este o complicatie frecventa, dupa
interventiile cu prezervare de duoden pentru PC, deoarece structura fibrotica a tesutului pancreatic
asigura o textura capabild sa mentina suturile [3].Pe langa remisiunea durerii, evolutia postopera-
torie favorabild, mortalitatea i morbiditatea reduse, procedeul Frey mai demonstreaza calitatea
superioard a vietii, comparativ cu metodele chirurgicale clasice, si corectiea eficientd si rapida a
dezechilibrelor metabolice [3,4,5,13,16].

Concluzii
Procedeul Frey asociaza avantajele procedeelor de rezectie cu cele ale procedeelor de drenare,
respectiv rezectia locald a capului pancreatic cu drenajul larg al canalului Wirsung, realizind una
dintre optiunile optime pentru managmentul pacientilor cu PC, evident in absenta suspiciului de neo-
plasm, 1n plus, se evita riscurile legate de disectia venei porta, caracteristice procedeului Beger.
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Rezumat

Rezectia cefalopancreatica locald, combinatad cu pancreatojejunostomia longitudinald (operatia
Frey), reprezinta o tehnica chirurgicala contemporana, relativ noud in pancreatita cronica, mai simpla
s1 mai rapida, ceea ce permite a evita disectia axului portal din masa inflamatorie pancreatica, si este
indicatd in cazurile in care fenomenele inflamatorii, edematoase si cele de necroza sunt prezente in
capul pancreatic si existd o dilatare a ductului Wirsung. Sunt prezentate doud cazuri cu pacienti cu
pancreatitd cronica severa, cu durere intensa, dependenti de antalgice, cu scadere ponderald, care au
fost supusi operatiei Frey. La ambii pacienti a fost diagnosticatd dilatare wirsungiana si masa infla-
matorie cefalopancreatica. S-au analizat indicatiile, avantajele si dezavantajele procedeelor chirurgi-
cale utilizate la rezolvarea pancreatitelor cronice.

Summary

Thelocal resection of the head ofthe pancreas combined with longitudinal pancreaticojejunostomy
(Frey operation) represents a convenient surgical technique in chronic pancreatitis, a simpler and
less time consuming procedure that avoids the dissection of the portal vein from the pancreatic
inflammatory mass and is indicated in cases with severe inflammatory and edematous alterations
of the head of the pancreas at this level and with dilated Wirsung duct. Two patients with chronic
pancreatitis with severe pain, addiction to analgetics and weight loss underwent a Frey procedure.
In both patients an inflammatory mass in the head of the pancreas and dilated pancreatic duct were
demonstrated. The indications, advantages and disadvantages of the surgical proceedings used in the
treatment process of chronic pancreatitis are being analyzed.

PROCEDEUL HASSAB-PAQUET MODIFICAT IN TRATAMENTUL
VARICELOR ESOFAGOGASTRICE

Gheorghe Ghidirim, dr. h. in medicina, prof. univ., academician, Igor Misin, dr. in
medicind, conf.univ., lon Gagauz, dr. in medicind, conf.univ., Gheorghe Zastavnitchi,
asist. univ., Clinica Chirurgie nr. 1 ,,N. Anestiadi” si Laboratorul Chirurgie Hepato-
Pancreato-Biliard, USMF ,N. Testemitanu”, Spitalul Clinic Municipal de Urgenta

Hemoragia din varicele esofagogastrice (VEG) la pacientii cu hipertensiune portala (HP) este
o urgentd chirurgicald cu letalitate inalti. In literatura de specialitate din ultimii ani se demon-
streaza prevalenta metodelor endoscopice (ligaturare - LE sau scleroterapie - SE) in tratamentul
si prevenirea hemoragiilor din varicele esofagiene [1-3]. Interventiile chirurgicale nonguntare sunt
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indicate in cazul ineficacitdtii tratamentului endoscopic sau 1n caz de risc major de hemoragie din
VEG [1, 3, 4].

In pofida progresului realizat in domeniul chirurgiei HP, opiniile privind rolul procedeelor chi-
rurgicale nonsuntare in tratamentul si profilaxia hemoragiilor din VEG pana in prezent raman con-
troversate [1, 3]. La momentul actual mai frecvent sunt utilizate procedeul Hassab-Paquet [4-9] si
operatia Sugiura-Futagawa (metoda elaboratd de universitatea din Tokyo) [3, 10]. Recent in literatura
de specialitate au fost remarcate doud directii in aplicarea procedeului Hassab-Paquet: 1) optimiza-
rea tehnicii chirurgicale a procedeului si 2) combinarea acestui procedeu cu tratamentul endoscopic
(LE/SE) ca alternativa a transectiei esofagiene — operatia Sugiura-Futagawa [5, 7, 11-13].

Scopul studiului a fost optimizarea tehnicii operatorii a procedeului Hassab-Paquet, aprecierea
eficacitatii acestui procedeu in prevenirea primard si secundara a hemoragiilor din VEG si monitori-
zarea rezultatelor la distanta.

Materiale si metode. in Clinica Chirurgie nr. 1 ,,N. Anestiadi” procedeul Hassab-Paquet modi-
ficat a fost utilizat la 38 de pacienti cu HP si VEG, varsta medie fiind de 36,1+1,7 (17-64). Raportul
B/F era de 13/25. Cauza principald a VEG a fost HP provocata de ciroza hepatica (CH) post HBV+A,
HCV in 30 de cazuri, CH cu tromboza sistemului portal — 6 cazuri, mielofibroza complicata cu HP
— 1 caz si un caz de HP idiopatica (descris anterior [14]). Localizarea VEG a fost urmatoarea: varice
esofagiene — 24 de cazuri, varice gastrice Sarin de tip I si de tip I — 14 cazuri.

Majoritatea pacientilor selectati pentru deconectare azygoportald de tip Hassab-Paquet faceau
parte din clasa functionala Child-Pugh A — 14 pacienti — si B — 22, iar 2 pacienti erau din clasa Child-
Pugh C. Scorul Child-Pugh a fost de 8,6+0,3. Interventia chirurgicala s-a efectuat in scopul prevenirii
primei hemoragii (profilaxie primard) — 21 de cazuri, recidivei hemoragiei (profilaxie secundara)
— 13 cazuri s1 in mod urgent — 4 cazuri.

Indicatii pentru tratamentul chirurgical Hassab-Paquet modificat:

1.,.Ineficacitatea” tratamentului endoscopic regular (varice esofagiene F3 RCS(+++) refractare
la tratament endoscopic si/sau episod de hemoragie pe fond de ligaturare endoscopica sau sclerote-
rapie).

2.Varice esofagiene F3 cu risc major de hemoragie (RCS+++), cu splenomegalie masiva si hi-
persplenism sever.

La etapa initiald a acestui studiu abordul chirurgical utilizat a fost laparotomia mediana supe-
rioard, insd la momentul actual folosim accesul subcostal de tip Sprengel. Tehnica de baza a proce-
deului Hassab-Paquet a fost descrisa in original [4], cu unele modificari (fig. 1).

Fig. 1. Schema operatiei Hassab-Paquet :1) Devasculari-
zarea stomacului pe curbura mare cu pastrarea circulatiei
prin vasele gastroepiploice drepte; 2) Devascularizarea
stomacului pe curbura mica de tip VPS; 3) Devasculari-
zarea esofagului pe o distantd de 8-10 cm de la JEG; 4)
Ligaturarea v. coronare gastrice; 5) Splenectomia

1. Devascularizarea stomacului pe curbura mare cu prezervarea circulatiei prin vasele gastroe-
piploice drepte.
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2. Devascularizarea stomacului pe curbura mica de tip vagotomie proximala selectiva (VPS)
cu prezervarea n. Letarget (cu aparate de sutura Surclip® M — 9,57, autosuturarea sau Ligaclip MCA,
Ethicon) exclud necesitatea piloroplastiei.

3. Devascularizarea esofagului pe o distantda de 8-10 cm de la jonctiunea esofagogastrica cu
ligaturarea venelor perforante (fig.2).

Fig. 2. Aspectul final al devascularizarii stoma-
cului pe curbura micd cu intreruperea fluxului
prin v. coronard gastrica, devascularizarea por-
tiunii intraabdominale a esofagului si prin pa-
strarea n. Letarget

4. Etapa principala a interventiei chirurgicale Hassab-Paquet este Intreruperea fluxului sangvin
prin vena coronara gastrica si ramurile acesteia de pe curbura mica.

5. Etapa finala a procedeului Hassab-Paquet modificat este splenectomia (SE) cu ligaturarea pe
traiect a a. lienale, iar in caz de prezenta a splinei aberante aceasta trebuie inlaturata pentru prevenirea
recidivei hipersplenismului [15]. In cadrul acestui studiu au fost efectuate 37 SE (hipersplanism preo-
perator — valorile medii ale trombocitelor — 89,7+7,3X10%/L, leucocite — 3,04+0,1X10°L) si o ligatu-
rare pe traiect a a. lienale cu prezervarea splinei (splenomegalia si hipersplenismul nesemnificative).

Rezulatele obtinute in urma procedeului Hassab-Paquet au fost comparate cu rezultatele capa-
tate 1n operatiile de deconectare azygoportald limitatd (n=7). Prelucrarea statisticd a fost efectuata
utilizand softul MedCalc® 7,1.0,1 (Belgia). In studiu se analizeaza datele cu veridicitatea p<0,05.

Rezultate. Controlul radiologic si endoscopic in perioadele postoperatorie precoce si tardiva a
demonstrat eradicarea completa a varicelor esofagogastrice in 23 (60,5 %) cazuri, in 15 cazuri a fost
remarcata reducerea dimensiunilor VEG (F ), fiind necesare 1,4+0,3 (1-4) sedinte de LE pentru era-
dicarea completd a VE (fig. 3).

Fig. 3. FEGDS, eradicarea completa a varicelor
esofagiene

A fost observata reducerea statistic semnificativa a scorului Nakase in perioada pre- si postope-
ratorie de la 2,31+0,1 la 0,47+0,1 (p<0,001). Rata hemoragiilor repetate din VEG si a encefalopatiei
a fost zero. Letalitatea postoperatorie totald a constituit 5,2% (au decedat 2 pacienti operati in mod
urgent cu clasa functionald Child-Pugh C).

Utilizarea procedeului Hassab-Paquet modificat a demonstrat reducerea statistic semnificativa,
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comparativ cu interventiile de deconectare azygoportald limitata, a scorului Nakase — 0,47+ 0,1 vs.
1,240,26 (p<0,001), micsorarea ratei hemoragiilor din VEG — 0% vs. 30,76% (p<0,05), reducerea
necesitatii tratamentului endoscopic p/o (p<0,001) si a numarului de sedinte de tratament endoscopic
- 1,4+ 0,3 vs. 2,2 £ 0,7 (p>0,05).

Devascularizarea stomacului pe curbura mica cu prezervarea n. Letarget in cadrul interventiei
Hassab-Paquet asigura pastrarea motilitatii piloroantrale (fig. 4), astfel sunt prevenite leziunile mu-
coasel gastrice si este redus riscul recidivei hemoragiei din VEG in perioada postoperatorie, aceste
rezultate fiind descrise si de alti autori [8, 9].

o Fig. 4. Radiografia baritatad a stomacului, aspect
4 postoperator, functie pilorica pastrata

Influenta interventiei Hassab-Paquet asupra circulatiei portale s-a manifestat prin reducerea dia-
metrului venei porta (p>0,05), a volumului (p=0,018) si a vitezei fluxului sangvin prin vena porta
(p=0,01), a indicelui de congestie Moriyasu (p>0,05).

Durata supravegherii in perioada postoperatorie a constituit 41,9 £ 6,2 luni (3-139). In perioada
postoperatorie tardiva (41,2+7,3) de la 18 la 59 de luni, au decedat 6 pacienti din cauza insuficientei
hepatice fulminante. Prognosticarea supravietuirii conform metodei Kaplan-Meier (fig.5) a demon-
strat o ratd de supravietuire totala de 70% pe parcursul a 5 ani, iar cele mai favorabile rezulate se
obtin la pacientii din clasa functionald Child-Pugh A si dupa interventii chirurgicale programate si
elective.
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Discutii. In prezent tratamentul de electie al VEG este LE sau SE [1-3], insd metodele endosco-
pice de tratament nu sunt intotdeauna eficiente in tratamentul VEG [6]. In cazurile de ineficacitate a
tratamentului endoscopic (episod de hemoragie pe fond de tratament endoscopic regular) cu spleno-
megalie si hipersplenism sever este indicat tratamentul chirurgical [13, 16].
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Metodele chirurgicale de deconectare azygoportala cel mai frecvent utilizate in prezent sunt pro-
cedeul Hassab-Paquet [4-9] si procedeul Sugiura-Futagawa (transectia esofagiana toracoabdominala
sau transabdominald) [3,10]. Transectia esofagiana in procedeul Sugiura-Futagawa este asociata cu
o ratd semnificativa a morbiditatii si mortalitatii prin insuficienta sau stenoza la locul anastomozei
esofagiene [11, 12, 17], etapa exclusa in cadrul procedeului Hassab-Paquet [8, 11, 12].

Devascularizarea esofagogastrica (procedeul Sugiura-Futagawa sau procedeul Hassab-Paquet
in original), asociatd cu sectionarea n. vagi de tip vagotomie trunculara, dicteaza necesitatea efectua-
rii piloroplastiei [4, 10, 18]. Conform datelor publicate recent [8, 9], devascularizarea stomacului pe
curbura mica cu prezervarea n. Letarget (de tip VPS) in cadrul interventiei Hassab-Paquet este esenti-
ala pentru prezervarea functiei piloroantrale, fiind, astfel, exclusa necesitatea piloroplastiei, prevenite
leziunile mucoasei gastrice si redus riscul recidivei hemoragiei din VEG in perioada postoperatorie.
Aceste argumente indiscutabile sunt sustinute de noi si utilizate ca ,,standard de aur” in cadrul efec-
tudrii procedeului Hassab-Paquet.

Actualmente nu existd o parere unanima referitor la necesitatea metodelor de fundaplicare ca
etapd a interventiilor chirurgicale nonsuntare. Unii autori recomanda efectuarea fundaplicarii cu scop
de ,,protectie” a anastomozei esofagiene [4]. De mentionat faptul cd pana in prezent nu existd date
concludente referitor la necesitatea fundaplicarii, iar unii autori [10, 18] nu recomanda utilizarea me-
todelor de fundaplicare dupd efectuarea transectiei de esofag. Aceastd dilema este exclusa in cadrul
porcedeului Hassab-Paquet modificat.

Una din dilemele interventiilor nonsuntare este pastrarea sau intreruperea fluxului sangvin prin
v. coronara gastrica. Unii autori pledeaza pentru pastrarea functiei acesteia in scopul prevenirii recidi-
vel VEG, argumentand aceasta prin faptul ca v. coronara gastrica reprezinta o anastamoza portocavala
naturald [3,18]. Recent este remarcata o tendinta diametral opusa — ligaturarea v. coronare gastrice cu
scopul de prevenire a recidivei VEG. Au fost descrise cazuri de reinterventii chirurgicale de deconec-
tare azygoportald la pacientii cu flux sangvin neintrerupt prin v. coronara gastrica [17, 19]. Noi susti-
nem parerea acelor autori, care argumenteaza intreruperea circulatiei prin v. coronara gastrica pentru
a preveni recidiva VEG. Devascularizarea esofagogastrica cu ligaturarea v. coronariene gastrice in-
trerupe circulatia extraorganica, iar LE a VEG intrerupe circulatia intraorganica [20, 21]. Combinarea
acestor metode este la fel de efectiva in eradicarea completa a varicelor esofagiene si exclude riscul
de insuficientd de suturi prezent in cazul operatiei Sugiura-Futagawa [12, 20, 22].

Conform datelor publicate de Societatea Japoneza de Cercetare a Hipertensiunii Portale, varice-
le esofagiene nu sunt eradicate complet in 25 % cazuri in procedeul Sugiura transabdominal [3], iar
in cadrul prezentului studiu varicele esofagiene au fost eradicate complet in 60,5% cazuri — rezultate
similare cu cele publicate in literatura de specialitate [12]. VEG reziduale au fost eradicate complet
prin LE, ceea ce argumenteaza rationalitatea combinarii acestor metode (procedeul Hassab-Paquet +
LE) ca alternativa a transectiei de esofag. Astfel, procedeul Hassab-Paquet, combinat cu tratamentul
endoscopic (LE) al VE, este la fel de eficient si poseda riscuri reduse de complicatii postoperatorii
comparativ cu transectia de esofag. Recent in literatura de specialitate au fost publicate date referitor
la eficacitatea similarda a SE+LE in prevenirea recidivei si a hemoragiei repetate din VEG, comparativ
cu procedeele de devascularizare esofagogastricd combinate cu SE [21].

Pana in prezent nu existd o parere unanima referitor la indicatiile stricte privitor la SE 1n cadrul
interventiilor de devascularizare, unii autori demonstrand ca simpla ligaturare a a. lienale este hemo-
dinamic similard SE [23]. Aceastd manevra a fost efecuatd de noi doar la un singur pacient, la care
preoperator gradul de splenomegalie si hipersplenism a fost nesemnificativ. Noi sustinem opinia altor
autori, specializati Tn domeniul HP [7, 12, 16, 18, 21], ca SE este indicata doar in caz de splenomega-
lie masiva si de hipersplenism sever.

Drept rezultat al aplicérii procedeului Hassab-Paquet modificat, nu au fost semnalate recidive de
hemoragie din VEG, rata encefelopatiei a fost zero, iar mortalitatea operatorie a constituit 5,2 % (au
decedat 2 pacienti cu ciroza hepaticd Child C, operati in mod urgent). Rezultate similare sunt publi-
cate si de alte colective de autori [9, 12, 16-19]. Rezultate satisfacatoare in operatiile de deconectare
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azygoportald pot fi obtinute doar in cazul pacientilor cu functie hepatica buna (clasele functionale 4
si B dupa Child-Pough), operati electiv [24], fapt remarcat de noi in prezentul studiu.

Concluzii
1. Procedul Hassab-Paquet modificat reprezinta o metoda sigura, efectiva de profilaxie primara
si secundard a VEG la pacientii din clasa functionala Child-Pugh A si B si risc operator acceptabil.
2. Noi sustinem opinia savantilor cu renume mondial in favoarea studierii hipertensiunii portale,
si anume: procedeul Hassab-Paquet, combinat cu tratamentul endoscopic (ligaturare endoscopicd) al
VEQG, este o alternativa rationald in evitarea transectiei esofagiene, fiind metoda ideala de solutionare
a oricarui tip de varice.
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Rezumat

Opiniile privind rolul devascularizarii gastroesofagiene in tratamentul varicelor esofagogastrice
(VEG) sunt controversate. S-au studiat prospectiv 38 de procedee Hassab-Paquet modificate, pentru
VEG efectuate in ultimul deceniu. Au fost B : F-13:25 cu varsta medie 36,1+1,7 ani (17 — 64 de ani).
Conform clasificarii din ghidul de specialitate a functiei hepatice, au fost: 14A; 22B; 2C. Cauzele
hipertensiunii portale erau: ciroza hepatica (n=30), ciroza hepatica cu tromboza sistemului portal
(n=6), hipertensiunea portald idiopatica (n=1) si mielofibroza complicata cu HP (n=1). Interventiile
chirurgicale: in mod urgent — profilaxia secundara si profilaxia primara. Letalitatea postoperatorie
— 5,2%. Eradicarea completa a VEG a fost constatata la 23 de pacienti (60,5%), a diminuat la 15 pa-
cienti (eradicarea completd a fost obtinuta dupa 1,4+0,3 sesiuni de ligaturare endoscopicd). Rata de
recidivd a hemoragiei si a encefalopatiei a fost zero. Procedeul Hassab-Paquet este sigur si efectiv in
managementul de lunga durata al VEG la pacientii cu risc operator acceptabil si cu functie hepatica
buna. Operatia Hassab-Paquet, combinata cu ligaturarea endoscopica, este o alternativa a transectiei
de esofag si reprezintd tratamentul ideal pentru orice tip de VEG.

Summary

The role of gastroesophageal devascularization for the treatment of esophago-gastric varices
(EGV) remains controversial. We prospectively reviewed the charts of 38 pts who were subjected
to modified Hassab-Paquet procedure for EGV during last decade. There was M: F-13:25 aged
36.1£1.7 years (range 17 - 64 years). According to the Child classification of hepatic function there
were: 14A; 22B; 2C. Underlying liver disease were: liver cirrhosis (n=30), cirrhosis with portal
system trombosis (n=6), idiopathic portal hypertension (n=1) idiopathic myelofibrosis with portal
hypertension (n=1). The operations were urgent (4), elective (13), and prophylactic (21). Operative
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mortality was 5.2%. During follow-up, EGV were resolved in 23pts (60.5%), diminished in size
in 15pts (complete eradication after 1.4+0.3 sessions of endoscopic band ligation). The rebleeding
rate and encephalopathy were zero in our studies. Hassab-Paquet procedure is a safe, and effective
treatment for long-term controlling EGV in patients with acceptable operative risk and good liver
function. We believe that Hassab-Paquet operation combined with endoscopic treatment is the rational
way to avoid esophageal transection and constitutes the ideal therapy for all type’s varices.

DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL LEZIUNILOR INTESTINULUI
LA PACIENTII CU POLITRAUMATISME

Gheorghe Rojnoveanu, dr. in medicind, conf. univ., Gheorghe Ghidirim, dr. h. in
medicind, prof. univ., academician, Radu Gurghis, cercet. stiint., Sergiu Guzun, rezident,
USMF ,N.Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta

Frecventa leziunilor traumatice ale intestinului printre politraumatisme atinge cota de 16,3%
[14, 29]. Ramane actuala si nerezolvata problema diagnosticului si a managementului acestor leziuni.
Depistarea leziunilor intestinului in baza examenului fizical, indeosebi, in primele ore dupa trauma-
tism, nu Intotdeauna este posibild — simptomatologia peritonitei difuze este prezenta doar la 24,6-30%
dintre pacienti, pe cand in celelalte cazuri datele examenului clinic sunt imprecise sau putin infor-
mative [26]. Diagnosticul devine mult mai problematic in cazul traumatismelor abdominale asociate
cu leziuni ale locomotorului, craniocerebrale cu dereglarea constiintei etc. [14, 26, 29]. De multe ori
leziunile intestinului sunt depistate ocazional, in timpul laparotomiei intreprinse pentru hemoperito-
neu [27]. In ultimii 10-15 ani exista tendinta spre tratamentul nonchirurgical al leziunilor organelor
parenchimatoase, s-au ameliorat rezultatele tratamentului pacientilor traumatizati cu asemenea le-
ziuni, insa a crescut numarul cazurilor de diagnostic tardiv al leziunilor traumatice ale intestinului
(gr.2-5), care necesita interventie chirurgicala de urgenta imediata [15]. In consecinti, a crescut rata
complicatiilor septico-purulente intraabdominale [28]. Erorile diagnostice in cazul leziunilor organe-
lor cavitare la pacientii politraumatizati cu traumatisme abdominale inchise, controversele existente
si lipsa unui algoritm unic de diagnosticare au determinat necesitatea acestei investigatii.

Scopul studiului este elucidarea problemelor de diagnostic $i management rational in leziunile
traumatice ale intestinului subtire si ale colonului la pacientii cu politraumatisme.

Materiale si metode. Studiul se bazeaza pe analiza retrospectiva a rezultatelor tratamentului al
123(18%) pts consecutivi cu leziuni traumatice ale intestinului din 683 de pacienti cu politraumatism
tratati in Clinica Chirurgie nr.1 ,,N.Anestiadi”, CNSPMU, in perioada anilor 1998-2006. Raportul
barbati/femei a fost de 6,2:1, media de varsta fiind de 37,98+1,25 ani. Au predominat traumatismele
inchise — 73(59,3%): prin accidente de circulatie — 36(29,3%), lovituri directe — 21(17,1%), catatrau-
matisme — 13(10,6%) si strivire — 3(2,44%). Traumatismele deschise — 50(40,7%) — au fost reprezen-
tate de plagi penetrante prin arma albd — 28(22,8%), inclusiv 14(11,4%) cazuri asociate cu leziuni in-
chise prin agresiune fizica, plagi prin arma de foc si explozie — 8(6,5%) cazuri. Leziuni ale intestinului
subtire au avut 95(77,2%), iar leziuni de colon — 61(49,6%) pts. De mentionat ca 94(76,4%) dintre
pacientii cu politraumatisme au prezentat soc la spitalizare, 7(5,7%) pts fiind spitalizati Tn coma cere-
brala (4-7 GCS), iar 57(46,3%) 1in stare de ebrietate. In 52(42,3%) de cazuri leziunile intestinului au
fost asociate cu traumatisme ale locomotorului, in 61(49,6%) cu traumatisme toracice si in 74(60,2%)
cu traumatisme craniocerebrale. Gravitatea traumatismelor a fost determinata si de asocierea diversa
a leziunilor mai multor organe din diferite sisteme: 68(55,3%) pts au avut leziuni ale organelor din 2
sisteme, 40(32,5%) din 3 sisteme, iar 15(12,2%) din 4 sisteme. In cazul traumatismelor deschise ins-
pectia canalului plagii orienta fard dificultati diagnosticul si indica laparotomia de urgenta. Asocierea
traumatismelor abdominale inchise cu traumatisme ale locomotorului, TCC etc. a conditionat starea
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grava a persoanelor cu politraumatisme (coma, instabilitate hemodinamicd), lipsa simptomatologiei
abdominale (12,2%) si a limitat, Tn mare masura, algoritmul investigatiilor specifice.

Rezultate. Examenul clinic al pacientilor a relevat prezenta durerilor difuze in abdomen si a
semnelor peritoneale doar in 48(39%) de cazuri. In 62(50,4%) de cazuri pacientii au prezentat dureri
locale in diferite regiuni ale abdomenului, iar in 13(10,7%) cazuri abdomenul a fost asimptomatic.
Examenul radiologic al abdomenului la bolnavii cu plagi prin arma alba s-a efectuat doar la 13 pts,
laparotomia de urgenta fiind indicata cand existau corpi straini (alice) — 2 i pneumoperitoneum — 5.
La 6 pts cu rezultat negativ USG abdominala a pus in evidenta lichid liber pe flancuri (2/4), revizia
confirmand penetrarea plagii n toate cele 6 cazuri. La cei 22 pts, carora nu li s-a efectuat R-abdome-
nului, laparotomia a fost indicatd pentru plagd penetranta (21), semne clinice evidente de peritonita
(4) si hemoperitoneum+soc (2).

La 15 pts la care traumatismele deschise s-au asociat si cu traumatisme inchise prin agresiune
fizica examenul radiologic s-a efectuat doar la doi, cu depistarea corpului strain fara pneumoperito-
neum, ambele cazuri necesitand laparoscopie (1) si revizia canalului plagii (1) preoperator. La acci-
dentatii fara examinare radiologica a abdomenului laparotomia s-a indicat in 5 cazuri pentru plaga
penetrantd cu eviscerarea organelor interne, iar intr-un caz — leziunea intestinului subtire depistata
la USG (lichid in bazin) si confirmata prin laparoscopie. In celelalte 8 cazuri revizia plagii a impus
laparotomia.

Asadar, 1n traumatismele deschise ale intestinului (50) 1n politraumatisme laparotomia de ur-
genta a fost indicata Tn baza semnelor clinice la 12 pts (semne evidente de peritonita - 4; evisceratia
organelor interne — 5; hemoperitoneum+soc — 3), examenului radiologic al abdomenului (pneumope-
ritoneum — 5), laparoscopiei — 4, reviziei canalului plagii la 29 pts. USG, fiind utilizatd la 11 pts cu
plagi mici, doar la 4 dintre acestia a pus 1n evidenta lichid liber in abdomen, ceea ce a impus necesi-
tatea investigatiilor ulterioare pentru excluderea leziunii de organe cavitare.

In leziunile inchise (n-73) succesivitatea investigatiilor a fost in functie de stabilitatea hemodi-
namicii. La pacientii politraumatizati, hemodinamic instabili, simultan cu masurile de resuscitare s-a
efectuat lavajul peritoneal — 23(36,99%) pts, care a pus in evidentd hemoperitoneumul precoce (18)
s1 In dinamica peste 5-44 ore (2), peritonitd (2) si un caz dubios. La excluderea hemoragiei interne la
politraumatizatii cu traumatism abdominal inchis unica indicatie catre operatia de urgenta este leziu-
nea intestinului. De aceea, este rational a lua decizia in favoarea interventiei chirurgicale in primele
6-8 ore dupa traumatism. La 16(21,92%) dintre persoanele politraumatizate cu hemodinamica stabila
s-a efectuat examenul radiologic al abdomenului, inclusiv laterografia. Nu s-a depistat patologie in
6 cazuri, iar in celelalte s-a stabilit pneumoperitoneum evident - 8, abces mezoceliac -1, o suspec-
tie de pneumoperitoneum. Algoritmul ulterior de diagnosticare a continuat cu USG abdominald la
51(69,9%) pts: fara patologie (21), neinformativa (1), in 29 cazuri lichid in abdomen: pe flancuri (5),
in bazin (9), in spatiul Morison si 1n spatiul perisplenic (3), in tot abdomenul (12), care a impus efec-
tuarea urmatoarelor investigatii. In 14(19,2%) cazuri datele ultrasonografice in corelatie cu datele
examenului clinic (semne peritoneale) au indicat laparotomia de urgenta. Laparoscopia diagnostica
s-a efectuat la 20(27,4%) pts, cu examen pozitiv in 100% cazuri: leziuni ale intestinului (8), peritonita
difuza (5), leziune de ficat (2), hemoperitoneum (5). In 8 cazuri pacientii nu au fost examinati para-
clinic, tactica chirurgicala fiind elaborata in baza examenului clinic.

Astfel, 1n urma investigatiilor paraclinice leziunea organului cavitar cu peritonita difuza a fost
depistata in 24(32,88%) de cazuri, in celelalte cazuri prezenta lichidului in abdomen, indeosebi cel
raspandit limitat pe flancuri, in bazin, in spatiul Morison si in spatiul perisplenic (17) si cazurile du-
bioase au impus continuarea cercetarilor diagnostice. Laparoscopia este cea mai informativa metoda
de diagnosticare la pacientii cu politraumatisme, la care starea grava conditionata de asocierea leziu-
nilor altor sisteme, indeosebi, craniocerebrale si ale locomotorului, nu permite largirea algoritmului
diagnostic. In celelalte cazuri laparotomia de urgenta a fost impusa de hemoperitoneum (25), leziunea
de ficat (2).

Examenul de laborator la spitalizare la pacientii din lotul de referintd a relevat un nivel mediu
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al hematiilor de 3,88+0,07; Hb — 126+2.5; Ht — 0,35+0,01; Le — 11,29+0,52, la pts si nu a depins de
mecanismul traumei.

Au fost operati 122 de pacienti. Un pacient, fiind spitalizat in stare agonald dupa un accident,
cu strivirea bazinului si a organelor genitale, a decedat fara operatie, leziunile organelor interne fiind
precizate la necropsie. Toracocenteza si drenarea cavitatii pleurale au fost efectuate si au precedat
laparotomia la 22(17,9%) dintre accidentatii cu traumatisme toracice. in primele 8 ore de spitalizare
au fost operati 113(92,6%) pts: in interval de 0,2-1 ora de la spitalizare — 31 pts, 1-2 ore — 53 pts, 2-3
ore — 17 pts, 3-4 ore — 8 pts, 4-5 ore — 1 pts, 5-6 ore — 1 pts, 6-7 ore — 2 pts, 7-8 ore — 0 pts. Dupa 12
ore, au fost operati 6(4,9%) pts, numai un pacient fiind spitalizat peste 36 de ore de la traumatismul
inchis. In afard de leziuni abdominale acesti pacienti au avut traumatisme craniocerebrale(5), ale
locomotorului(2), ale toracelui(2). In 2 cazuri laparocenteza efectuati la spitalizare a fost negativa,
iar la un pacient USG nu a depistat patologie intraabdominala. Diagnosticul de peritonita sau hemo-
peritoneum a fost instalat cu Intarziere la intervalul de 16-44 ore.

Intraoperator s-au depistat leziuni ale intestinului subtire in 95(77,24%) de cazuri: jejun(54),
ileon(35), jejuntileon(6); ale colonului in 61(49,59%) de cazuri: pe dreapta(17), ale transversului
(27), pe stanga(12), ale rectului(1), leziuni multiple ale colonului(3).

Conform morfologiei leziunilor hepatice, in concordanta cu clasificarea AAST (American Asso-
ciation for the Surgery of Trauma Committee on Organ Injury Scaling), pacientii din lotul de referinta
au fost repartizati in modul urmator (zab. I).

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor conform morfologiei leziunii intestinului (AAST)
.., Colon Intestin subtire
Gradul leziunii Nr.pts Nr.pts
1 30 12
2 20 33
3 7 28
4 0 7
5 3 15
In total 60 95

* - 32 pts au avut leziuni multiple pe intestinul subtire si pe colon.

In afara de leziunile intestinului inspectia intraoperatorie in 83(67,5%) de cazuri a pus in evi-
denta si alte leziuni intraabdominale viscerale: 2 organe lezate la 32(26,02%) pts, 3 la 33(26,83%),
4 1a 12(9,76%), 5 la 3(2,44%), 6 organe lezate la 3(2,44%) pts, cele mai frecvente fiind ficatul (21),
splina (18), diafragma (12), stomacul (9), vezica urinara (6), vasele mari (7) etc. Fracturi ale oaselor
bazinului s-au depistat la 18(14,63%) pts, fracturi ale locomotorului la 48(39,02%), fracturi ale
coloanei vertebrale la 2(1,63%) pts. In baza examenului clinico-paraclinic preoperator si a inspectiei
intraoperatorii severitatea politraumatismului la acesti pacienti, conform scorului ISS, a fost apreciata
cu 33,45+1,91 (limite 14-66), iar RTS — 7,18+0,11.

Atitudinea intraoperatorie si amploarea interventiei chirurgicale au depins de gradul leziunii in-
testinului si de caracterul si raspandirea peritonitei. In leziunile intestinului subtire de gr. I (n=11) s-a
efectuat sutura defectelor seroasei. In leziunile intestinului subtire de gr.IT (n=33) s-au realizat sutura
plagilor solitare parietale ale jejunului si ileonului (32) si rezectia segmentara de jejun cu anastomoza
termino-terminala in plagi multiple intr-un caz. In leziunile intestinului subtire de gr.IIl (n=28) s-au
efectuat sutura plagilor (26) si rezectia segmentard de ileon cu aplicarea ileostomiei terminale intr-un
caz, operat tardiv in conditii de peritonitd purulenti difuza. in leziunile intestinului subtire de gr.IV
(n=7) s-au infaptuit sutura leziunii transversale a jejunului (1), rezectia de jejun cu anastomoza termi-
nio-terminala (4), rezectia de jejun cu jejunostomie decompresivd Maydl (1) si rezectia segmentara
de ileon cu aplicarea ileostomiei terminale (1) in conditii de peritonita avansatd, intr-un caz operatia
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finisindu-se cu laparostomie. in leziunile intestinului subtire de gr.V (n=15) s-au efectuat rezectia
segmentard de jejun devascularizat cu anastomoza termino-terminala (4), rezectia de ileon devas-
cularizat cu anastomoza primara termino-terminala (10) si rezectia segmentara de ileon cu aplicarea
ileostomiei terminale (1) in conditii de peritonitd purulentd difuza. Subliniem cd din 15 cazuri de
leziuni de gr.V 9 pacienti au avut leziuni importante ale mezenterului cu devascularizarea intestinului
fara leziuni ale intestinului sau ale altor organe cavitare sau parenchimatoase cu un hemoperitoneu
major pana la 1000 ml. Aceste cazuri au creat particularititi diagnostice necaracteristice pentru le-
ziunile organelor cavitare, iar gradul nalt al leziunii si lipsa peritonitei au permis aplicarea sigurd a
anastomozei primare.

In leziunile colonului de gradul I (n=30) s-a practicat sutura deserorizarilor parietale. De altfel,
aceste leziuni au fost depistate intraoperator in cadrul laparotomiei cu alte indicatii de urgenta. in
leziunile de gr.IT (n=20) s-a efectuat sutura plagilor solitare parietale ale colonului (19), cu rezectie
segmentard simultana de jejun, cu anastomoza termino-terminala (1) in plagi multiple ale jejunului pe
un segment de 25 cm, cu aplicarea descendostomiei biluminare intr-un caz de plaga prin arma de foc
cu hematom imens retroperitoneal. In leziunile colonice de gr.III (n=7) s-a practicat sutura plagilor
(6) si tranversostomia biluminara cu exteriorizarea plagii intr-un caz. Doua leziuni ale colonului de
gr.V (plagi prin arma de foc cu zdrobirea mai multor organe viscerale, inclusiv colonul pe dreapta)
au fost rezolvate prin hemicolectomie cu anastomoza ileotransversala (1) si ileostomie terminala (1).
Intr-un caz de strivire a oaselor bazinului, rectului si organelor genitale pacientul a decedat fara ope-
ratie. In cazul leziunilor multiviscerale asociate au fost rezolvate leziunile vaselor sangerande si cele
ale organelor parenchimatoase pentru a asigura hemostaza.

Dupa rezolvarea concomitentd si a celorlalte leziuni viscerale intraabdominale, pacientilor cu
politraumatisme din lotul de referinta li s-a efectuat un sir de operatii cu indicatii vitale in aceeasi
sedintd de anestezie: epicistostomie (1), trepanatia decompresiva a craniului pentru hematom sub-
dural (1), eschilectomie pentru fracturd a oaselor craniului cu compresie a creierului (1), hemostaza
in lezarea a. radialis (1), formarea bontului bratului pentru o amputare posttraumatica de antebrat
(1), osteosinteza in fracturi osoase deschise (3), prelucrarea plagii traumatice oculare (1), prelucrari
chirurgicale primare ale plagilor (4).

Doi pacienti la care interventia chirurgicald primara s-a finisat cu bursoomentosomie (1) si hepa-
tostomie (1) au necesitat operatii la a 6-7-a zi pentru inldturarea tampoanelor, unul dintre acestia ne-
cesitand ulterior i necrsechestrectomie de etapd peste 5 zile. Patru pacienti cu traumatisme ale loco-
motorului au suportat interventii chirurgicale programate la intervalul de 6-26 de zile de la spitalizare
dupad interventia primara pe abdomen si rezolvarea traumatismelor toracice: osteosinteza deschisa a
oaselor bazinului (2), a oaselor gambei (2), a femurului (1), a claviculei (1). Mentiondm ca bolnavii
cu fracturi ale mai multor segmente ale aparatului locomotor au fost operati in mai multe sedinte pe
diferite segmente scheletare, la intervalul de 7-13 zile. Un pacient cu politraumatism complex a su-
portat inchiderea jejunostomiei peste 45 de zile in cadrul aceleiasi spitalizari.

Perioada postoperatorie a evoluat cu complicatii la 41(33,3%) de pacienti. In structura compli-
catiilor am evidentiat:

e complicatii septice (14): abcese subfrenice (3), dehiscenta de anastomoza cu peritonita difuza
(2), anastomozita (1), flegmon anaerob retroperitoneal (1), eventratie postoperatorie (1), pancreatita
posttraumatica (1), supuratia plagii (5);

e complicatii sistemice (25): sindrom de distresa respiratorie acutd (2), pneumonie bazala (16),
atelectazie pulmonara (1), insuficientd multipld de organ (5), delir (1);

e altele (2): eventratie postoperatorie (1), hemoragie digestiva superioara (1).

Sapte pacienti cu complicatii septice au necesitat reinterventii chirurgicale. Drenarea abceselor
subfrenice s-a efectuat la a 7-10-a zi prin incizie paracostald (2) si prin punctie ecoghidata (1). Cazul
de flegmon anaerob retroperitoneal a fost drenat la a 3-a zi dupa operatia primara. Dehiscenta de
anastomoza ileo-ileald a fost rezolvata prin excizia anastomozei cu ileostomie terminald, iar dehis-
centa anastomozei jejuno-jejunale — prin excizia anastomozei, jejunostomia Maydl si laparostomie.
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Ambele cazuri de dehiscentd a anastomozei au fost asociate cu starea de soc la spitalizare, patologie
concomitenta si adresare tardiva intr-un caz (17 ore). Bolnavul cu eventratie postoperatorie a fost
supus relaparotomiei cu revizia cavitatii peritoneale si lichidarea eventratiei. Celelalte cazuri de su-
puratie au necesitat debridare si drenare adecvata a plagii postoperatorii.

Au decedat 23(18,7%) de pacienti, iar letalitatea postoperatorie a constituit 17,9%. Cauze ale
letalitatii au fost socul ireversibil — 10(8,13%), insuficienta multipla de organ — 7(5,7%), TCC grav
—2(1,6%), peritonita purulentd — 2(1,6%), embolia lipidica — 1(0,8%), coagulopatia — 1(0,8%). Leta-
litatea a fost net superioara in traumatismele inchise, respectiv 21(28,77%) vs 2(4%) in traumatismele
deschise (P<0,001). Evaluand letalitatea in raport cu gravitatea leziunilor intestinului, s-a observat ca
14 dintre decedati au avut leziuni de gr III-V pe intestinul subtire si de gr.V pe colon. Astfel, factorul
decisiv al letalitatii l-au constituit complexitatea si severitatea leziunilor asociate ale altor sisteme:
ISS — 48,39+2,18 si RTS — 5,6+0,38 in leziunile de gr.II-V vs ISS — 30,01+0,83 si RTS — 7,54+0,6
in leziunile de gr.I-1I, respectiv (P<0,001) si (P<0,05). Durata de spitalizare a alcatuit in medie
12,39+0,93 (limite 1-63), inclusiv in sectia ATI si la reanimare 2,61+0,295 (limite 1-23).

Discutii. Organele cavitare sunt lezate mai frecvent in traumatismele deschise. O analiza a ma-
terialelor din mai multe centre a aratat o frecventa de 1,2% a leziunilor organelor cavitare in trau-
matismele inchise [25]. Diagnosticul leziunilor organelor cavitare ramane a fi o Incercare in cazul
politraumatizatilor, iar evaluarea este determinatd de mecanismul traumei. Diagnosticul intarziat si
leziunile neidentificate au consecinte serioase in leziunile intestinului. Un studiu pe un lot de 198
pts cu traumatisme abdominale inchise si leziuni de intestin a demonstrat o crestere semnificativa a
morbiditdtii §i a mortalitatii In leziunile intestinului, diagnosticate mai tarziu de 8 ore [10]. De aceea,
este important a pastra un grad inalt de suspiciune pentru evitarea leziunilor nediagnosticate ale in-
testinului.

Mai frecvent leziunile intestinului sunt identificate in cadrul laparotomiei intreprinse pentru alte
leziuni. Durerea abdominala si contractura musculara se asociaza frecvent cu leziuni intraabdomina-
le, dar examenul clinic cert poate fi compromis de traumatisme toracice sau ale locomotorului, trau-
matisme craniocerebrale sau vertebromedulare, de starea de ebrietate sau de intoxicatii. In asemenea
circumstante sunt necesare metode paraclinice de investigare [14, 26, 29]. Printre optiuni sunt lavajul
peritoneal, laparoscopia, CT, desi chiar si laparoscopia este limitatd in evaluarea adecvata a colonului
retroperitoneal [4].

USG abdominald de rutina este efectuatd precoce la evaluarea pacientului cu traumatism inchis.
Depistarea lichidului in abdomen la un pacient instabil hemodinamic sugereaza prezenta unei hemo-
ragii intraabdomnale importante [20]. Insd USG nu poate diferentia precoce dupi cantitatea de lichid
din abdomen leziunile organelor parenchimatoase de cele cavitare la pacientii stabili hemodinamic,
care pot fi selectati pentru tratament nonchirurgical. In publicatiile recente, ca si in studiul de fata,
USG abdominala, efectuata in dinamica, releva lichid cu densitate maritd in abdomen pana la 56%
cazuri, care, coreland cu datele clinice, in 30-48% cazuri impune laparotomia de urgenta cu suspectie
majora de leziune de intestin fard alte investigatii [13, 24]. Lavajul diagnostic peritoneal poate di-
ferentia un tip de leziune de celalalt. De retinut ca lavajul peritoneal poate fi fals negativ sau dubios
in perioada precoce dupa traumatism [1]. CT rapid a devenit o metoda de electie in traumatismele
abdominale Inchise la pacientii cu hemodinamica stabild. Semnele sugestive in leziunile colonice
sunt aerul liber extraluminal de colon, lichidul liber intra- sau retroperitoneal, ingrosarea peretelui
intestinal, hematoma parietala etc. Cel mai evident semn caracteristic pentru plaga intestinului este
prezenta defectului parietal. Acuratetea CT in leziunile intestinului este de 82%, sensibilitatea —de
64%, specificitatea —de 97% [11,17,21].

In general, plagile prin impuscare si prin arma alba necesita laparotomie exploratorie, deoarece
poarti o incidenta inaltd de leziuni intraabdominale, cu exceptia celor tangentiale. In lipsa semnelor
clinice laparoscopia poate preciza penetrarea in abdomen si leziunea organelor interne. Exista publi-
catii care raporteaza despre experienta favorabild privind tactica expectativa in leziunile penetrante
ale abdomenului, pacientii fiind monitorizati prin examene clinice si paraclinice [9,16].
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Managementul leziunilor intestinului subtire este individual, fiind determinat de severitatea
acestora conform AAST. Leziunile seromusculare ale intestinului (gr.I) se rezolva prin suturi se-
romusculare separate. Plagile parietale cu dimensiunile sub 50% din diametrul intestinului (gr.II)
se sutureaza dupa o debridare economa. Plagile mari peste 50% din diametru (gr.III) pot fi suturate
cu pastrarea suficientd a lumenului, iar in cazuri aparte poate fi practicatd rezectia segmentara cu
anastomoza primara. Plagile transversale ori multiple pe un segment mic de intestin sau cele asociate
cu devascularizarea unui segment de intestin (gr.IV-V) sunt rezolvate prin rezectie si anastomoza.
Leziunile mezenterului fara defecte ale intestinului sunt suturate, Tnsa nu trebuie compromisa vascu-
larizarea segmentului interesat. In caz contrar, este indicata rezectia segmentului intestinal.

Leziunile de gr.I se rezolvi prin suturi seromusculare. In leziunile nondistructive ale colonului
(gr.IT) se indica sutura primara a defectului. Drept leziuni colonice distructive, sunt definite plagile
transversale ale intestinului (gr.IV) sau cu detagarea unui segment de intestin ori cu devascularizarea
acestuia (gr.V). Managementul optimal al acestor leziuni este mai putin sigur comparativ cu trata-
mentul leziunilor nondistructive. Datele studiilor randomizate si cercetarile prospective au demon-
strat siguranta rezectiei de colon cu anastomoza primara [5, 7, 22, 21], desi aceste rezultate deriveaza
dintr-un numar relativ mic de cazuri raportate. Alt studiu raporteazd un numar mare de dehiscenta de
suturd in plagile colonului [5]. De aceea, la pacientii cu leziuni colonice si soc hemoragic cu riscul
marit de hipotermie, coagulopatie si acidoza se recomanda stoparea hemoragiei, ,,damage control”,
sutura primara rapida a plagilor mici, transectarea si inchiderea cu stapler a intestinului pentru a ex-
clude segmentul intestinal cu leziuni extinse, evitarea colostomiei. In caz de hemodinamici stabila se
practicd sutura primara a leziunilor parietale, aplicarea colostomiei se recomanda la pacientii operati
peste 24 ore de traumatism [2, 3, 6, 8].

In leziunile intraperitoneale ale rectului se indica sutura primara a leziunii parietale. Cele extra-
peritoneale pot fi mobilizate intraperitoneal sau suturate transanal. Nu se recomanda drenajul presa-
cral [18, 23]. In leziunile extinse ale rectului, cu sediu imposibil de reparat, se indica diverticulizarea
intestinului proximal de leziune ori operatie de tip Harmann cu drenaj presacral, indeosebi in leziuni
prin strivire, prin explozie sau in cele operate tardiv [12].

Concluzii

1. In plagile penetrante ale abdomenului sediul plagii, eliminarile din plaga sau evisceratia or-
ganelor interne, precum si revizia canalului plagii orienteaza sau precizeaza diagnosticul de leziune
a intestinului.

2. Examinarea pacientilor cu politraumatisme cu hemodinamica stabila trebuie sa inceapad cu
examenul radiologic al abdomenului sau cu USG abdominala, la necesitate - examen ultrasonografic
repetat In dinamicd peste 1-2 ore. Depistarea lichidului liber in abdomen prin USG in mai mult de
2 regiuni anatomice ale abdomenului impune o laparotomie de urgentd imediatd pentru hemoragie
intraabdominala si investigatii diagnostice ulterioare pentru depistarea leziunilor intestinului nu sunt
necesare.

3. Pentru depistarea la timp a leziunilor intestinului este necesara utilizarea laparoscopiei, aceas-
ta fiind procedeul diagnostic de electie in politraumatisme.

4. In experienta noastrd, decizia oportuna in favoarea laparotomiei de urgentd poate fi luati
tinand cont de corelatia factorilor: mecanismul traumei, semnele clinice si rezultatele pozitive ale in-
vestigatiilor paraclinice.

5. Amploarea interventiei chirurgicale in leziunile intestinului subtire este in functie de gradul
leziunii si de caracterul si raspandirea peritonitei. Mai tarziu de 12 ore de la traumatism in peritonita
difuza jejunostomia Maydl sau ileostomia terminald sunt metode de electie.

6. In leziunile colonului se recomanda aplicarea suturilor sau a anastomozelor primare pana la
6 ore de la traumatism. In leziunile de gr.V si in conditii de peritonita difuza este indicatd colostomia
bi- sau terminala.
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7. Nivelul mortalitatii in leziunile intestinului depinde de mecanismul traumatismului si este
semnificativ mai inalt Tn traumatismele deschise.
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Rezumat

In articol se analizeazi rezultatele tratamentului leziunilor intestinului la 123(18%) dintre 683
de pacienti politraumatizati, tratati in Clinica Chirurgie nr.1 ,,N.Anestiadi” in perioada anilor 1998-
2006. Raportul barbati/femei a fost de 6,2:1, media de varsta fiind de 37,98+1,25 ani.

Traumatisme Inchise —73(59,3%), deschise — 50(40,7%). Leziuni ale intestinului subtire au avut
95(77,2%), iar leziuni de colon 61(49,6%) pts. 94(76,4%) dintre persoanele cu politraumatisme au
prezentat soc la spitalizare, 7(5,7%) pts fiind spitalizate in coma cerebrala, iar 57(46,3%) in stare de
ebrietate. In 52(42,3%) de cazuri leziunile intestinului au fost asociate cu traumatisme ale locomoto-
rului, Tn 61(49,6%) cu traumatisme toracice, in 74(60,2%) cu traumatisme craniocerebrale. Leziuni
ale intestinului subtire de gr.I-II au avut 45 pts, de gr.III-IV - 50 pts, iar ale colonului de gr.I-II s-au n-
registrat in 50 si de gr.III-IV 1n 10 cazuri (AAST). ISS —33,45+1,91 (limite 14-66), RTS — 7,18+0,11.
Au fost operati 122 pts. Amploarea operatiei a depins de gradul leziunii intestinului. Perioada pos-
toperatorie a evoluat cu complicatii la 41(33,3%) de pacienti. Au decedat 23(18,7%) de pacienti, iar
letalitatea postoperatorie a constituit 17,9%.

Summary

We present the treatment results of 123(18%) pts with intestinal injury from 683 politrauma
pts treated in the 1% Surgical Departament “N.Anestiadi” during 1998-2006. M/F ratio was 6,2:1,
mean age 37,98+1,25 years. Blunt abdominal trauma — 73(59,3%), penetrating abdominal trauma
—50(40,7%). Small bowel injury was established in 95(77,2%), colon injury — in 61(49,6%) cases. In
52(42,3%) pts associated limbs trauma, in 61(49,6%) - thoracic trauma, in 74(60,2%) - head injury
was present. Intestinal gr. I-II injury was diagnosed in 45, of gr.III-IV in 50 pts, and colonic gr. I-1I
injury - in 50, and gr. II-IV in 10 pts (AAST). ISS — 33,45+1,91 (range 14-66), RTS — 7,18+0,11.
122 pts were operated. Surgery volume depended upon the intestinal injury grade. Postoperative
complications occurred in 41(33,3%) pts. Postoperative mortality was 17,9%.
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Medicina de Urgenta

In epoca progresului tehnic si a dezvoltarii transporturilor creste si numarul politraumatismelor,
inclusiv leziunile severe ale organelor abdominale. Actualmente printre politraumatisme leziunile
izolate ale ficatului se intalnesc foarte rar si se insotesc de o letalitate majora —21,6-77,7% [8,9,10,12].
Nivelul inalt al letalitdtii este determinat de prezenta leziunilor asociate, a socului, de pierderea sang-
vind semnificativa, iar ulterior de declansarea complicatiilor septico-purulente [11,12]. Hemoragia
in urma traumatismelor abdominale este cea mai frecventa cauza a letalitatii precoce a persoanelor
cu politraumatisme [3]. De aceea, managementul initial al leziunilor intraabdominale este un factor
important ce conditioneaza rezultatul tratamentului.

Scopul studiului este argumentarea tacticii diagnostico-curative in leziunile traumatice ale fica-
tului in functie de indicii hemodinamici si de gradul leziunii la pacientii cu politraumatisme.

Materiale si metode. Cazuistica noastra include 170(24,9%) pts consecutivi cu leziuni trauma-
tice ale ficatului din 683 de pacienti cu politraumatisme, tratati in Clinica Chirurgie nr.1 ,,N.Anestia-
di”, CNSPMU sau transferati prin intermediul serviciului republican AVIASAN din spitalele raiona-
le in perioada anilor 1998-2006. Au predominat barbatii — 141(82,94%), femei au fost 29(17,06%).
Varsta a variat de la 15 la 78 de ani, media constituind 36,56+1,1 ani. In mecanogeneza au predomi-
nat traumatismele inchise -113(66,5%): prin accidente de circulatie — 66(58,4%), catatraumatisme
—23(20,4%), lovituri directe prin agresiune fizicd sau cadere de la Indltimea corpului — 20(17,7%) si
strivire — 4(3,5%). Traumatismele deschise - 57(33,5%) au fost reprezentate de plagi penetrante prin
arma alba — 52(91,2%), inclusiv 14 (26,9%) cazuri asociate cu leziuni Inchise prin agresiune fizica,
plagi prin arma de foc si explozie — 5(8,8%) cazuri. Subliniem cd 141(82,9%) de pacienti cu poli-
traumatisme au prezentat soc la internare, 34(20%) pts fiind spitalizati in coma cerebrald (4-9 dupa
GCS), iar 41,2% 1in stare de ebrietate sau sub actiunea drogurilor. Leziunile ficatului erau asociate la
126(74,1%) pts cu traumatisme toracice (89 — inchise, 37 — deschise), la 105(61,8%) cu traumatisme
craniocerebrale, la 64(37,6%) cu traumatisme ale locomotorului, inclusiv la 4 accidentati cu leziuni
vertebromedulare. Gravitatea traumatismelor a fost determinata si de asocierea diversa a leziunilor
mai multor organe din diferite sisteme: 77(45,3%) pts au avut leziuni ale organelor din 2 sisteme,
62(36,5%) din 3 sisteme, iar 31(18,2%) din 4 sisteme.

Rezultate. Starea grava a persoanelor cu politraumatisme, coma cerebrala, instabilitatea he-
modinamicii, Tn asociere cu lipsa simptomatologiei abdominale la 20% dintre bolnavi, au determi-
nat algoritmul de diagnosticare si succesivitatea investigatiilor la acest contingent de pacienti, fiind
efectuat in paralel cu masurile de resuscitare. Socul de gradul I a fost nregistrat la 34(20%) pts, de
gr.Il la 53(31,2%) pts, de gr.IlI la 11,75%, de gr.IV la 20%. Examenul de laborator la spitalizare la
pacientii din lotul de referintd a relevat un nivel mediu al hematiilor de 3,72+0,05; Hb - 1214+2,01; Ht
—0,33+0,01; Le — 12,06+0,48, iar la bolnavii decedati in primele ore de spitalizare acesti parametri au
fost 2,85+1,95; Hb — 86,27+8,05; Ht — 0,24+0,21; Le — 9,05+1,72, desi fara diferenta semnificativa.
Examenul radiologic al abdomenului, efectuat doar la 28(16,5%) pts, a depistat pneumoperitoneu
in 3 cazuri. Radiografia toracica a fost efectuatd la 132(77,6%) pts, la 71 dintre acestia punand in
evidenta patologia toracelui (fracturi ale grilajului costal, hemo-, pneumotorace, leziuni de diafragm
etc). USG abdominald de urgenta s-a efectuat la 88(51,8%) de pts, depistdndu-se lichid in abdomen la
59(67,01%) de bolnavi, la 23(38,98%) dintre acestia punand in evidenta leziuni de ficat (12), splina
(7), rinichi (3), pancreatitd posttraumatica (1). Instabilitatea hemodinamicii a determinat utilizarea la-
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vajului peritoneal ca metoda de diagnosticare de prima intentie la 58(34,12%) pts cu rezultat negativ
la 10(17,24%), evident initial pozitiv la 40(68,97%) accidentati, iar la 8(13,8%) pacienti hemope-
ritoneul absent initial a aparut in dinamica pe parcurs de 1-6 ore. La stabilizarea hemodinamicii s-a
recurs la laparoscopie in 46(27,1%) de cazuri, care a pus in evidenta hemoperitoneul in 35(76,1%) de
cazuri, leziuni de ficat la 10(21,8%) pts, leziunea splinei, plaga toracoabdominala si peritonita biliara
la cate un pacient. CT efectuata doar la 3 pacienti hemodinamic stabili a depistat hematom 1n paren-
chimul hepatic (3) si hematom subcapsular renal pe dreapta (1). Alte investigatii (examenul radio-
logic al bazinului, membrelor, coloanei vertebrale, craniului; M-Echo cranian, proba Ziuldovici etc)
s-au efectuat dupa indicatii simultan cu examindrile primare si terapia de resuscitare. In toate cazurile
pacientii cu politraumatisme au necesitat suport vital si terapie antisoc in conditii de reanimare $1 un
examen rapid multidisciplinar.

Astfel, preoperator doar la 22(12,9%) de pacienti au fost depistate leziuni ale ficatului, indicatie
la laparotomie in 8(4,7%) cazuri fiind leziunea splinei, in 4(2,4%) peritonita perforativa sau biliara
si intr-un caz (0,6%) plaga toracoabdominala. In celelalte cazuri hemoperitoneul (n=142) depistat
la USG, laparocenteza si laparoscopie, asociat cu soc in 63(37,1%) de cazuri, a impus laparotomia
de urgenta. Toracocenteza si drenarea cavitatii pleurale a fost efectuata si a precedat laparotomia la
70(56%) dintre accidentatii cu traumatisme toracice.

Au fost operati 157 de pacienti, iar 5 accidentati, spitalizati in stare agonala, au decedat fara
operatie, leziunea hepatica fiind depistata la necropsie. In primele 6 ore de spitalizare au fost operati
141(82,9%) pts: 1n interval de 0,2-1 ord de la spitalizare — 43 pts, 1-2 ore — 49 pts, 2-3 ore — 23 pts,
3-4 ore — 18 pts, 4-5 ore — 6 pts, 5-6 ore — 2 pts. Dupd 24 de ore, au fost operati 16 pts, iar tacticii
nonchirurgicale au fost supusi 8(4,7%) pacienti cu leziuni traumatice de gr.I-1II ale ficatului, la 3
dintre acestia reusindu-se o hemostaza prin diatermocoagulare ghidata laparoscopic. Ulterior acesti
pacienti au fost monitorizati in dinamica clinic, ultrasonografic si prin CT.

Intraoperator s-au depistat leziuni ale lobului drept al ficatului in 108(65,45%) cazuri, ale lo-
bului staing in 40(24,24%), ale ambilor lobi 1n 17(10,3%) cazuri. Conform morfologiei leziunilor
hepatice in concordanta cu clasificarea AAST (American Association for the Surgery of Trauma Com-
mittee on Organ Injury Scaling), pacientii din lotul de referintd au fost repartizati in modul urmator
(tab.1).

Tabelull
Repartizarea pacientilor conform morfologiei leziunii hepatice (AAST)

Gradul leziunii Numdrul de pacienti %

1 10 6,06

2 51 30,9

3 67 40,6

4 25 15,15

5 12 7,27

6 - -

In total 165 100

* 5 pts au decedat fara investigatii i operatie.

In afara de leziunea ficatului inspectia intraoperatorie in 65,3% cazuri a pus in evident si alte
leziuni intraabdominale viscerale: 2 organe lezate la 66(38,8%) pts, 3 1a 30(17,6%), 4 1a 9(5,3%), 5
la 3(1,8%), 6 organe lezate la 3(1,8%) pts. Fracturi ale oaselor bazinului s-au depistat la 23(13,5%)
pts, ale locomotorului la 39(22,9%), iar fracturi ale coloanei vertebrale la 8(4,7%) pts. Asocierea
organelor intraabdominale lezate este reprezentata in tabelul 2.
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Tabelul 2
Asocierea leziunii hepatice cu alte leziuni viscerale intraabdominale

Organul lezat asociat leziunii hepatice| Numdrul de pacienti %

Colecistul 11 6,5
Duodenul 6 3,53
Stomacul 12 7,06
Pancreasul 13 7,65
Splina 26 15,3
Colonul 14 8,24
Intestinul subtire 12 7,06
Mezoul 21 12,4
Diafragma 42 24,7
Rinichii 21 12,4
Cordul 5 2,94
Vezica urinara 4 2,35
Uretra 3 1,76
Aorta 2 1,18
Vena cava inf. 3 1,76
A. siv. renale 3 1,76
A toracica interna 1 0,59
Venele iliace drepte 1 0,59
A.epigastrica sup. 1 0,59

Astfel, in urma examenului clinico-paraclinic preoperator si a inspectiei intraoperatorii severita-
tea politraumatismului la acesti pacienti, conform scorului ISS, a fost apreciata cu 37,81+£0,97 (limite
13-75), iar RTS — 6,88+0,12.

Tactica intraoperatorie si amploarea interventiei chirurgicale au depins de gradul leziunii ficatu-
lui si a altor organe intraabdominale. In leziunile ficatului de gradul I (n-10) s-a practicat hepatorafia
in 4 cazuri si hemostaza eficace prin diatermocoagulare la 6 pts, inclusiv la 3 prin laparoscopie cu
tratament conservativ ulterior. In leziunile hepatice de gr.Il (n=51) s-au efectuat tratamentul conser-
vativ, diatermocoagularea si hemostaza prin aplicare de TachoComb in céte un caz. In celelalte cazuri
(n=44) hemostaza s-a realizat prin hepatorafie, in 2 cazuri completatd cu omentopexie, TachoComb
(1) si tamponare (1). In leziunile hepatice de gr.III (n=67) hemostaza s-a efectuat prin tratament con-
servativ (1), iar Tn 66 cazuri prin hepatorafie combinatd cu omentopexie (9), TachoComb (2), aplicare
de tampon (7). In leziunile hepatice de gr.IV (n=25) hemoragia a fost controlat prin hepatorafie (23),
asociati cu epiploon pediculat (2) cu aplicarea tampoanelor (11). Intr-un caz leziunea a fost rezolvati
prin suturd selectiva a vaselor in plaga, finisata cu tamponarea cu mese a leziunii, hemostaza provi-
zorie fiind asigurata prin manevra Pringle. Intr-un caz de leziune in hilul ficatului cirotic tentativa de
hemostaza a esuat cu deces pe masa de operatie la 1,7 ore de la spitalizare. Leziunile hepatice de gr.V
(n=12) au fost rezolvate prin hepatorafie (9), combinata cu tamponare (6). La 2 pts a fost efectuata
rezectia atipica de ficat pentru avulsiunea traumatici a lobului sting. Intr-un caz de leziune centrala
transfixiantd prin arma alba a ficatului cu lezarea venelor hepatice, hemoperitoneum si hemotorace
masiv tentativa de hemostaza a esuat, constatindu-se stop cardiac intraoperator. in 28 de cazuri ope-
ratia s-a finisat cu decompresie biliara prin colecistostomie (18), colecistectomie (5) si drenarea retro-
grada a caii biliare principale (5) — interventie chirurgicald obligatorie la pacientii cu leziuni centrale
ale ficatului si asociate cu duodenul si pancreasul. Pe parcursul interventiei chirurgicale in hemope-
ritoneul masiv si in leziunile hepatice majore am utilizat metode de hemostaza temporara: manevra
Pringle, compresia manuala a leziunii cu comprese de tifon si tamponarea perihepatica in cadrul inter-
ventiei chirurgicale. Aceste manopere tehnice au permis evaluarea gradului leziunii, pregatirea catre
hemostaza definitiva, rezolvarea altor surse de hemoragie cu pierderi sangvine reduse.

In cadrul laparotomiei la 155(93,9%) pts s-a depistat hemoperitoneu: la 66(42,6%) de pani la
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500ml, la 51(32,9%) de 500-1000 ml, la 13(8,4%) de 1000-1500ml, la 11(7,1%) de 1500-2000ml,
la 14(9,03%) mai mare de 2000ml. Sangele recoltat din abdomen 1n lipsa peritonitei si din torace la
toracocenteza sau toracotomie a fost reinfuzat la 56 de pacienti in volum mediu de 868,75+76,43ml
(extreme 300-2800). Concomitent au fost rezolvate si celelalte leziuni viscerale intraabdominale. Sase
pacienti au suportat si toracotomie pentru hemotorace masiv in plagi penetrante toracoabdominale si
abdominotoracice: in 4 cazuri de prima interventie, in celelalte 2 dupa laparotomie in cazul debitului
mare de sdnge pe drenul de toracocenteza. Interventii chirurgicale simultane de amploare in aceeasi
sedintd de anestezie dupa laparotomie au mai fost efectuate la 9 pts: epicistostomie (3), trepanatie
craniand decompresiva (1), operatii pe aparatul locomotor pentru fracturi deschise (4), debridarea si
prelucrarea primara chirurgicald a plagii perineului (1).

In perioada postoperatorie 15 bolnavi, la care interventia chirurgicald primara s-a finisat cu he-
patostomie §i bursoomentostomie, au necesitat operatii la a 6-8-a zi pentru inldturarea tampoanelor.
Patru pacienti cu pancreonecroza posttraumatica au necesitat necsechestrectomii de etapd (2-3 sedin-
te), cu redrenarea bursei omentale la un interval de 6-7 zile fiecare.

O serie de pacienti cu traumatisme ale locomotorului au suportat interventii chirurgicale progra-
mate la un interval de 6-31de zile de la spitalizare dupa rezolvarea leziunilor abdominale si toracice:
6 pacienti au suportat osteosinteza deschisa a oaselor bazinului sau inchisa cu dispozitiv de fixare
externd a fragmentelor osoase, 8 bolnavi osteosinteza de femur, un pacient osteosinteza deschisa de
clavicula.

Perioada postoperatorie a evoluat cu complicatii la 67(39,4%) de pacienti. In structura com-
plicatiilor am evidentiat:

e complicatii specifice (16): abcese subfrenice (5), abces subhepatic (1), abces intrahepatic cu
fistuld biliara (1), necroza de lob stang a ficatului cu peritonita biliard difuza (1), peritonita biliara
difuza (1), necroza intrahepatica (1), biliragie (2), fistule biliare (2), bilom (1), hematom intrahepatic
(1

e complicatii sistemice (55): sindrom de distresa respiratorie acuta (5), pleuropneumonie bazala
(33), pielonefrita posttraumatica (3), insuficienta multipla de organ (5), delir (9);

e complicatii locale supurative (12): pancreatita posttraumatica (6), abces paravezical (1), supu-
ratia plagii (5);

e altele (4): trombembolie a a.pulmonare (1), ocluzie aderentiald acuta (1), hemoragii digestive
superioare (2).

Procesele distructive din ficat au necesitat monitorizare prin USG (9), diagnostic topografic prin
CT (3), ERCP pentru concretizarea localizarii fistulei (4) si PSTE pentru lichidarea hipertensiunii in
arborele biliar (2). Doar 6 dintre pacientii cu complicatii specifice au necesitat reinterventii chirurgi-
cale: drenarea abceselor subfrenice si subhepatice — in 2 cazuri abcesul subfrenic si un bilom au fost
drenate prin punctie ecoghidata, iar celelalte prin incizie paracostald, inclusiv rezectia coastei XII (1).
Un bolnav cu necroza a lobului stang al ficatului, transferat dintr-un spital raional, a fost reoperat la
a treia zi pentru peritonita biliara difuza, la care s-a efectuat rezectie atipicd de lob sting si drenarea
retrograda a caii biliare principale. Cazul de necroza intrahepatica a fost reoperat la a 22-a zi cu nec-
sechestrectomie, drenarea abcesului intrahepatic. Fistula biliard postoperatorie la acesti doi pacienti,
de asemenea si celelalte cazuri de colectii subfrenice, biliragie (2), fistule biliare (2), hematom in-
trahepatic (1) s-au rezolvat spontan conservativ. Toate cazurile cu complicatii au fost monitorizate
postoperator prin USG.

Patru cazuri de pancreonecroza posttraumatica au fost rezolvate prin relaparotomie, necseche-
strectomie, drenarea bursei omentale, cu necsechestrectomii ulterioare de etapa (2-3 sedinte). Un
bolnav cu abces paravezical a necesitat drenare la a 16 zi postoperator cu aplicarea epicistostomiei.
Celelalte cazuri de supuratie au implicat debridare si drenare adecvata a proceselor purulente.

Au decedat 43(25,3%) de pacienti, iar letalitatea postoperatorie a constituit 24,2%. In structura
letalitatii rolul de baza l-au avut socul ireversibil - 22(51,2%) de cazuri, insuficienta multipla de or-
gan - 11(25,6%), TCC grava — 4(9,3%), TEAP — 1(2,3%). Conform mecanismului lezional, decesul
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a survenit in traumele inchise la 38(33,63%) pts, in traumele deschise — la 5(8,77%) pts (P<0,001).
Evaluand letalitatea in raport cu gradul leziunii, s-a stabilit urmatoarele: in leziunile de gr.I au dece-
dat 3 pts (30%), de gr.Il — 6(11,8%) pts, de gr. Il — 13(19,4%) pts, de gr. IV —9(36%) pts, de gr. V
— 7(58,3%). In primele 24 de ore de la spitalizare au decedat 26 de pacienti, inclusiv 5 neoperati, 8
— pe masa de operatie, 10 — in primele 6 ore postoperator, 3 — in intervalul de 6-24 ore dupa opera-
tie. La intervalul de 24-48 ore au decedat 7 pts, de 3-5 zile — 2 pts, 6-7 zile — 5 pts, 8-10 zile — 2 pts.
Nivelul Tnalt al letalitdtii la pacientii cu leziuni hepatice de gr.I (30%) a fost determinat mai mult de
traumatismele asociate din alte sisteme (ISS — 45,3348,4), iar rata mortalitatii la bolnavii cu leziu-
ni mai severe a corelat cu gradul de leziune a organului. Durata de spitalizare a constituit in medie
14,22+1,13 (limite 1-89), inclusiv in sectia ATI si reanimare 3,54+0,47 (limite 1-47).

Discutii. Trauma ficatului reprezintd un larg spectru de leziuni. Dimensiunile leziunii, necesi-
tatile manageriale si complexitatea procedeelor chirurgicale sunt determinate de gradul, localizarea
anatomica si mecanismul acesteia. Trauma inchisa a ficatului este, de obicei, rezultatul accidentelor
de circulatie, agresiunilor fizice sau al caderilor de la ndltime, fiind reprezentatd prin leziuni de-
lacerate cu strivirea tesutului hepatic. Leziunile cauzate de proiectile accelerate, impuscaturile din
apropiere $i cele prin strivire provoacad fragmentarea tesutului hepatic, strivirea vaselor sangvine si
hemoragii intraperitoneale masive. Plagile penetrante prin arma alba si arma de foc cauzeaza hemo-
ragii fara devitalizare importantd a parenchimului hepatic.

Scopul primar in tratamentul leziunilor abdominale severe este de a salva viata, iar manage-
mentul consta din 4 faze consecutive: resuscitare, evaluare, management initial si tratament definitiv.
Resuscitarea urmeaza principii standard de suport vital: eliberarea cailor respiratorii, resuscitarea
urgentd cu fluide, suportul ventilator, circulator si controlul hemoragiei interne. Un abord venos
adecvat si imediat asigura un suport volemic sub controlul diurezei si pierderilor de lichide prin sonda
nazogastrica. O leziune hepatica este suspectata la pacientii cu trauma inchisd evidentd sau cu plagi
prin armad alba sau de foc in cvadrantul abdominal drept sau in epigastru. Semnele clinice caracteris-
tice leziunilor severe ale ficatului sunt socul hipovolemic, hipotensiunea, tahicardia, oliguria, redu-
cerea PVC, distensia abdominali. Insa semnele fizicale pot fi minime la pacientii cu politraumatisme
sau cand portile de intrare si iesire in plagile prin impuscare sunt la distanta de ficat. Diagnosticul este
dificil la pacientii inconstienti, la cei cu traumatisme craniocerebrale si vertebromedulare. Debutul
insidios al socului in cazul unui pacient cu politraumatisme poate fi usor scapat din vedere [2].

Pentru evaluarea starii pacientului politraumatizat in leziunile inchise ale ficatului este necesar
un algoritm diagnostico-curativ complex. Cea mai importanta decizie dupa resuscitarea initiala este
de a stabili necesitatea unei interventii chirurgicale de urgenta. Pacientii care raspund la resuscitarea
cu fluide si ramén stabili hemodinamic pot fi supravegheati cu prudenta, investigati si reevaluati in
dinamica. Persoanele cu politraumatisme care raman in stare de soc dupa 3 | de infuzie continua sa
sangereze si necesita laparotomie de urgenta [6]. Interventia nu poate fi temporizatd chiar si in lipsa
rezultatelor investigatiilor speciale. Indicatii catre operatia de urgenta sunt: plagile penetrante in ab-
domen, semnele peritoneale, socul inexplicabil, evisceratia organelor interne, hemoragia ce nu poate
fi controlatd, deteriorarea starii clinice pe perioada de supraveghere. Similar datelor studiului de fata,
lichidul liber in spatiile subfrenice, subhepatice ori in Douglas la un traumatizat hipotensiv, depistat
prin USG abdominald, confirma necesitatea laparotomiei de urgenta [7]. Aceasta se poate confirma
prin lavajul peritoneal. CT abdominala este utilizatd doar in cazul pacientilor cu hemodinamica stabi-
14, cu suspectie de leziune traumatica severa a ficatului. In cazul hematoamelor mari intrahepatice sau
al leziunilor capsulare cu volum mic al hemoperitoneului se admite tratamentul nonoperator. Acesti
pacienti necesitd urmarire atentd si investigatii clinico-paraclinice in dinamica [2].

De cele mai multe ori leziunile traumatice ale ficatului pot fi rezolvate relativ cu usurinta. Le-
ziunile complexe necesita un diagnostic precoce si o interventie chirurgicald majora, executata de un
specialist cu experienta in chirurgia hepatobiliara. Succesivitatea etapelor actului chirurgical include
stoparea hemoragiei, inlaturarea tesuturilor hepatice devitalizate, asigurarea hemostazei si bilistazei
prin ligatura sau sutura vaselor sangvine si a ducturilor biliare lezate.
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Tactica intraoperatorie consta in laparotomie medie mediana cu inlaturarea sangelui si cheaguri-
lor din abdomen si stoparea hemoragiei active din leziunile ficatului prin mesiere (packing). Aceasta
manierd de control lezional este necesara pentru a evita perioada lunga de hipotensiune si a oferi
timp pentru recuperarea volumului circulant sangvin pe durata interventiei chirurgicale. Alte leziuni
ale organelor cavitare necesitd rezolvare rapidd pentru a reduce contaminarea bacteriand. Plagile cu
hemostaza spontand in timpul laparotomiei nu necesita a fi suturate, insd comporta drenare pentru a
preveni formarea biloamelor. Hemoragia din ficat poate fi ugor stopata prin impachetarea compresiva
a ficatului, castigand timp pentru solicitarea asistentei chirurgicale si anesteziologice cu experienta
[2,5]. La continuarea hemoragiei se practica manevra Pringle, hemostaza se obtine prin mesiere com-
presiva, aplicarea meselor hemostatice absorbabile si sutura pentru a asigura presiunea si tamponarea
hemoragiei. Abdomenul se inchide fara drenare, iar mesele se inlatura cu anestezie generald la un
interval de 2-3 zile de tratament de recuperare in ATI. Mesierea se utilizeaza si in cazul declansarii
coagulopatiei sau pentru a permite transferarea pacientului intr-o unitate medicala tertiard pentru
management definitiv [2]. Tactica de control lezional este consideratd adecvata pentru persoanele
politraumatizate cu ISS mai mare de 25, temperatura corpului fiind sub 34°C si pH-ul arterial sub 7,1
[4]. Hemostaza definitiva din ficat poate fi realizata atat in plaga (in loco lesionis), cat si pe traiect
(in loco electionis). De mentionat ca cel mai sigur procedeu de hemostaza definitiva si de profilaxie
a biliragiei reprezinta hepatizarea (prin apropierea marginilor plagii) prin sutura leziunii, combinata
si cu aplicarea epiloonului pediculat. Sutura hemostatica si ligaturarea selectiva a vaselor in plaga (la
diametrul vasului mai mare de 3mm) sunt metodele de baza ale hemostazei definitive [11].

In leziunile inchise ale ficatului cu defect considerabil distructiv de parenchim pot fi practica-
te procedee rezectionale de debridare. Rareori leziunile prin strivire necesitd lobectomii hepatice.
Cele mai mari dificultati le creeaza lacerarile de v.cava sau leziunile venelor hepatice posterior de
ficat, deoarece ocluzia temporara a fluxului sangvin prin ficat nu reduce pierderea sangvind prin
defectele venelor hepatice. Prin tehnici operatorii avansate poate fi practicata izolarea vasculara
totala a ficatului prin clamparea venei porta si a venei cava superior si inferior de ficat sau lobec-
tomia [2,5].

Dupa afirmatiile lui Andercou, rata complicatiilor postoperatorii atinge cota de 40-50% [1].
Recidiva hemoragiei din leziune, biliragia, necroza ischemica segmentara a ficatului si colectiile
lichidiene supurative sunt cele mai frecvente complicatii locale asociate chirurgiei traumatismelor
hepatice. Angiografia (cu embolizarea selectivd a vasului) este binevenita in recidivele hemoragiei
arteriale sau in hemobilie. CT abdominala este utilizata pentru stabilirea si aprecierea topografica a
colectiilor intraabdominale, care pot fi drenate ecoghidat prin punctie si aspiratie cu ac sau cateter
percutan. Abcesele subhepatice se declanseaza la fiecare al cincilea caz si sunt atribuite, de obiceli,
biliragiilor, ischemiei hepatice tisulare, colectiilor nedrenate sau leziunilor organelor cavitare. Sediul
biliragiei este bine identificat prin colangiopancreatografia retrograda endoscopica si rezolvata prin
sfincterotomie endoscopicd ori stentare [2]. Fistulele biliare apar in lipsa unui drenaj biliar decom-
presiv al caii biliare principale, fie a unei rezolvari incomplete a leziunilor cailor biliare intra- sau
extrahepatice sau se produce secundar unei necroze hepatice [1]. Sustinem afirmatiile unor autori ca
o componenta necesara la etapa definitiva a interventiei chirurgicale pentru leziuni severe ale ficatului
este decompresia biliard externa pentru profilaxia complicatiilor biliare [1,11].

Datele recente din literatura de specialitate aratd ca cele mai frecvente cauze de deces in trau-
matismele abdominale la persoanele politraumatizate sunt socul hemoragic (26,7%), sindromul de
distresad respiratorie acutd (27,6%) si traumatismele craniocerebrale (23,2%) [3]. Dupa cum afirma
Muhin et al., letalitatea in traumatismele ficatului este de 12,7%, fiind determinatd de hemoragia ma-
siva si de peritonitd [11]. In publicatiile recente V.A. Sokolov si coaut. sustin ca cel mai gravi bolnavi
sunt pacientii politraumatizati cu leziuni asociate craniocerebrale si ale toracelui, iar letalitatea in
politraumatismele severe atinge 60% [12].
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Concluzii

1. Incidenta leziunilor traumatice ale ficatului in cadrul poiltraumatismelor este de circa 25% .

2. La evaluarea starii pacientilor politraumatizati in traumatismele ficatului este necesar a uti-
liza un algoritm rational clinico-paraclinic de diagnosticare in functie de parametrii hemodinamicii
pacientului.

3. Lavajul peritoneal, USG abdominala si laparoscopia sunt metodele diagnostice de electie in
leziunile traumatice ale ficatului in politraumatisme.

4. Managementul chirurgical al leziunilor ficatului depinde direct de gradul de leziune a organu-
lui, include principiul organomenajant fata de parenchimul hepatic si consta in utilizarea procedeelor
chirurgicale de amploare minora, dar cu eficacitate majora in stoparea hemoragiei.

5. In traumatismele hepatice severe (gr.III-V) si in cele asociate cu leziuni ale duodenului si
pancreasului este indicatd decompresia biliara externa.
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Rezumat

In articol se analizeaza rezultatele tratamentului leziunilor traumatice ale ficatului la 170(24,9%)
dintre 683 de persoane politraumatizate, tratate Tn Clinica Chirurgie nr.1 ,,N.Anestiadi” in perioada
anilor 1998-2006. Media de varsta —36,56+1,1 ani (b:f— 141//29). Traumatisme inchise — 113(66,5%),
deschise —57(33,5%). 141(82,9%) de bolnavi politraumatizati au prezentat soc la spitalizare, 34(20%)
— traumatisme craniocerebrale si 41,2% — stare de ebrietate. Leziunile ficatului erau asociate la
126(74,1%) pts cu traumatisme toracice, la 105(61,8%) — cu TCC, la 64(37,6%) — cu traumatisme ale
locomotorului si cu leziuni vertebro-medulare. Intraoperator leziunea lobului drept al ficatului a fost
depistatd la 108(65,45%) pts, a lobului stang la 40(24,24%) pts, a ambilor lobi 1a 17(10,3%) pts. Gr.
I-11 de leziune a ficatului au fost diagnosticate la 61 pts, gr. [I1I-V la 104 pts (AAST). ISS —37,45+0,97
(limite 13-75), RTS — 6,88+0,12. Investigatiile clinico-paraclinice s-au succedat concomitent cu ma-
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surile de resuscitare intr-un serviciu multidisciplinar si au depins de indicii hemodinamicii. Laparo-
tomiei de urgenta au fost supusi 157 pts. Amploarea operatiei a depins de gradul leziunii hepatice.
Perioada postoperatorie a evoluat cu complicatii la 67(39,4%) de pacienti. Letalitatea postoperatorie
a constituit 24,2%, iar cea generala — 25,3%.

Summary

We present the treatment results of 170(24,9%) pts with liver injuries from 683 politrauma pts,
treated in the 1% Surgical Departament “N.Anestiadi” during 1998-2006. M/F ratio was 4,86:1 with
the mean age 36,56+1,1 years. Blunt abdominal trauma — 113(66,5%), penetrating abdominal trauma
— 57(33,5%). 141(82,9%) politrauma pts were admitted with signs of shock, 34(20%) had cerebral
coma and 41,2% - alcohol intoxication. In 126(74,1%) pts liver injuries were associated with thoracic
trauma, in 105(61,8%) pts — head trauma and in 64(37,6%) with limb trauma. During surgery right
liver lobe injury were diagnosed in 108(65,45%), left lobe — in 40(24,24%), both — 17(10,3%). Gr. I-11
liver injury was diagnosed in 61, gr. III-V in 104 pts (AAST). ISS — 37,45+0,97 (range 13-75), RTS —
6,88+0,12. Investigation consequence depended upon the hemodinamic stability and was performed
simultaneously with resuscitation measures in a multidisciplinary facility. Emergency surgery was
performed in 157 pts. Postoperative complications occurred in 67(39,4%) pts. Postoperative mortality
was 24,2% and general mortality was 25,3%.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL LEZIUNILOR TRAUMATICE
ALE INELULUI PELVIN

Vladimir Kusturov, dr. in medicina, USMF
“Nicolae Testemitanu”

Traumatismul oaselor si conjunctiilor inelului pelvin este unul dintre cele mai grave trauma-
tisme ale aparatului locomotor. Incidenta traumelor inchise ale bazinului in ultimile decenii a atins
5 — 7% si este in continud crestere [1,2]. Fracturile de tipurile B si C, dupa clasificarea AO (1990),
sunt cele mai dificile traume ale bazinului, fiind insotite de soc, hipovolemie si incapacitate stabila
de munca. Dupa datele lui D. A. Rothenberger, R. P.Fischer, R. G. Strate [3], A. F.Dove, W.S.Poon,
P.A.Weston [4], traumele asociate s1 multiple ale organelor interne cu fracturi ale oaselor bazinului
in 69% cazuri provoaca decesul la locul accidentului si/sau in timpul transportarii spre institutia me-
dicald. Analizand letalitatea in urma fracturilor oaselor bazinului, cercetatorii au ajuns la concluzia
ca majoritatea deceselor (69-75%) survin din cauza hemoragiilor continue, cauzate de controlul ne-
eficient al hemoragiei [5,6,7,8,9].

Scopul studiului este analiza rezultatelor utilizarii precoce a dispozitivului pentru reducerea si
fixarea oaselor pelvine la pacientii cu traumatism multiplu si asociat.

Materiale si metode. Incepand cu anul 1991, in sectia de traumatism asociat s-au aflat la trata-
ment mai mult de 568 de bolnavi cu traume multiple si asociate si cu leziuni ale aparatului locomotor.
324 de bolnavi aveau fracturi ale oaselor pelvine sau ale conjunctiilor, 188 de pacienti s-au intrenat
cu fracturi complicate ale inelului pelvin. Aproximativ 76% dintre persoanele traumatizate au fost
internate 1n stare grava, in soc traumatic de gradele II-I1I. Pacientii au fost investigati conform algo-
ritmului elaborat in Clinica Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”, prin metode clinice, de laborator si
instrumentale.

Examinarea radiologica a bazinului se Incepea cu efectuarea si aprecierea cliseelor radiologice
in proiectii anteroposterioare. Pentru diagnosticarea fracturilor ascunse ale inelului pelvin si stabilirea
gradului de deplasare a fragmentelor s-au efectuat incidente oblice (caudala si craniald) ale bazinului
sau tomografia computerizata. La diagnosticarea pacientilor cu traume multiple si asociate si In tra-
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tamentul acestora se vor utiliza tehnologii medicale miniinvazive, pentru a minimaliza traumatismul
iatrogen.

Toate tipurile de fracturi ale oaselor pelvine au particularitati singulare si se analizeaza dificil.
Insa clasificarea cazurilor este foarte importanti pentru cercetirile clinice si, in primul rind, pentru
efectuarea prognosticului si studiul rezultatelor la distanta. Clasificarea lui Tile, utilizata de noi, ia in
considerare directia actiunii fortelor de dislocare, localizarea si caracterul leziunilor ligamentare si
stabilitatea inelului pelvin. Aceasta faciliteaza stabilirea diagnosticului si alegerea tacticii chirurgica-
le.

Fractura oaselor pelvine de tipul 4 nu deregleaza stabilitatea bazinului si pastreaza functia de
sprijin al inelului pelvin. In fracturile complicate ale bazinului de tipul B apare instabilitatea rotatorie,
iar in fracturile de tipul C este prezentd instabilitatea rotatorie si cea verticala.

Sub supravegherea noastra s-au aflat 83 de pacienti cu leziuni ale bazinului de tipul B, ceea ce
constituie 25,62% dintre toti pacientii investigati. Fracturile bazinului in 70 de cazuri au fost insotite
de leziuni ale organelor interne si de fracturi ale altor segmente osoase. Persoanele traumatizate cu
leziuni ale inelului pelvin de tipul B au fost divizate pe grupe : B, — 43 de pacienti, B, — 36 de pacienti
$1 B, — 4 pacienti. La dezvoltarea traumatismelor au dus compresiile anteroposterioare si laterale ale
masivului pelvin. Dislocarea maxima a oaselor pelvine in leziunile inelului pelvin de tipul B, , ,,carte
deschisa” a ajuns pand la 8 cm, in traumele de tipul B, ,,compresie laterald, cu rotatie interna a oaselor
pelvine”, angrenarea fragmentelor osoase 1n interiorul bazinului atingea 2,7-3,2cm. La patru pacienti
din aceasta grupa compresia laterala a oaselor pelvine a fost insotita de protruzia fosei acetabulare
cu subluxatia capului osului femural. Tuturor persoanelor traumatizate 1i s-a efectuat osteosinteza
inchisa a oaselor bazinului cu dispozitiv extern pentru repozitie si fixare. Bolnavilor cu leziuni ale
inelu}ui pelvin de tipul B, elementele de fixare li se introduceau in osul iliac sub unghi deschis ante-
rior. In grupa a doua a persoanelor traumatizafe cu fracturi de bazin de tipul B, elementele de fixare
erau introduse sub un unghi deschis posterior. In 49 de cazuri de leziuni ale bazinului de tipurile B, ,
B,,B,,B,,sau utilizat ca elemente de fixare brosele adaptate ale lui Ilizarov. La pacientii obezi cu
leziuni de tipul B, ,si cu deplasarea semiinelului anterior al oaselor pelvine mai mult de 2,5 cm nu in-
totdeauna se reusea reducerea fragmentelor, folosind elementele de baza ale dispozitivului, de aceea
pentru intarirea fixatiei oaselor pelvine 1n perioada de mobilizare a pacientilor s-au utilizat piloni filati
cu diametrul de 4 mm. In 67 de cazuri s-a obtinut reducerea satisfacitoare a fragmentelor prin metoda
inchisa cu dispozitivul de fixare externd. La 6 pacienti s-a efectuat repozitia deschisa a fragmentelor
oaselor pubiene si osteosinteza cu placa metalica. La ceilalti pacienti a fost necesara utilizarea supli-
mentara a nodului vertical de repozitie.

Leziuni ale inelului pelvin de tipul C s-au investigat la 105 pacienti. Dupa datele radiologice,
dislocarea jumatatii afectate a bazinului 1n directia craniald a fost de 7-24 mm. Pacientii au fost di-
vizati dupa gradul leziunilor in modul urmator: tipul C, ,— 23 de pacienti (21,9%), tipul C,,— 36 de
pacienti (34,29%), tipul C, ;- 30 de pacienti (28,57%), tipul C, — 9 pacienti (8,78%), tipul C, — 7 pa-
cienti (10,5%). In grupa persoanelor traumatizate supuse cercetdrii predominau leziunile unilaterale
ale semiinelului pelvin posterior, aproximativ 79% (n = 83), leziunile bilaterale au constituit 21%
(n=22). La 75 de pacienti cu leziune de tipul C, si cu traumatism toracic complicatii intratoracice nu
s-au inregistrat. Gradul dislocarii craniale a jumatatii bazinului era de 7-18 mm. Interventia chirurgi-
cala ortopedica se efectua dupa 9-12 zile de la impactul traumatic. Sub anestezie, pe masa ortopedica
cu extensia de la treimea inferioara a femurului, pe partea inelului pelvin afectat s-a efectuat tractia
unimomentald, in mod dozat si treptat a semiinelului dislocat. Dupa potrivirea jumatatilor de bazin si
adaptarea necesara a suprafetelor dislocate, in planul fracturii prin osul iliac in sacru se introduc doua
broge cu suprafete de sprijin una in intimpinarea alteia. Fractura bazinului de tipurile C,, C, la 26 de
bolnavi s-a asociat cu traumatizarea grava a organelor interne: traumatismul toracic la 18 pacienti
s-a complicat cu pneumotorace; traumatismul abdominal inchis — cu leziunea splinei la 6 pacienti, de
asemenea s-a constatat lezarea intraperitoneald a vezicii urinare la 7 persoane. La etapa precoce tra-
tamentul era Indreptat spre lichidarea leziunii dominante, iar la 8 pacienti cu hemodinamica stabila la
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internare s-a efectuat osteosinteza primara a bazinului. La ceilalti pacienti tratamentul chirurgical or-
topedic s-a realizat dupa stabilizarea starii generale. In primul rand, a fost instalat dispozitivul pentru
repozitia si fixarea oaselor pelvine 1n regim de fixare primara, iar apoi s-a efectuat repozitia treptata
a fragmentelor. Repozitia in intregime a jumatatii dislocate a bazinului si adaptarea ei la suprafetele
fracturii s-a reusit doar la 7 pacienti, la ceilalti s-a instalat un punct adaugator de sprijin in clavicula de
pe partea leziunii inelului pelvin. Pentru adaptarea completa a fragmentelor au fost necesare 12+1,5
zile. La 4 pacienti cu fractura semiinelului posterior bilateral (tipul C)) s-a efectuat extensia pe masa
de femur bilateral. Dupa repozitia jumatatii dislocate a bazinului, s-a realizat osteosinteza definitiva
cu dispozitiv pentru repozitie si fixarea oaselor pelvine.

Rezultate si discutii. Rezultatele tratamentului bolnavilor cu fracturi de inel pelvin de tipurile
B si C s-au apreciat dupa scara lui S. A. Majeed [10], propusa pentru pacientii, care au suferit un trau-
matism de bazin. In sistemul de apreciere a rezultatelor functionale ale traumatismului bazinului se
includ urmatoarele criterii: prezenta durerii Tn masivul pelvin si caracterul ei, reincadrarea in campul
muncii, mersul, pastrarea functiilor sexuale ale organelor bazinului mic, de asemenea, capacitatea de
a se aseza. La 82% bolnavi pe masa de operatie le-a fost efectuata repozitia satisfacatoare a inelu-
lui pelvin, fiind obtinuta fixarea stabila. Bolnavii dupa osteosinteza bazinului puteau sd-si schimbe
pozitia 1n pat si sa fie mobilizati. S-a simplificat mult ingrijirea lor in perioada postoperatorie. Dupa
13-18 zile de la operatie, ei urmau tratament ambulator. Termenul de fixare a inelului pelvin la acesti
pacienti a constituit in medie 62+1,4 zile. Studiul rezultatelor la distantd ale tratamentului bolnavilor
cu fracturi ale bazinului a demonstrat ca majoritatea pacientilor s-au reintors la locul lor de munca, 12
schimbandu-si activitatea profesionald. Acuze la durere sau la alte dereglari functionale ale organelor
bazinului mic si ale membrelor inferioare bolnavii nu au prezentat, ei sedeau liber, mergeau fara a
schiopata. Rezultatele tratamentului bolnavilor din grupa majoritara s-au evaluat dupa scara Majeed
si s-au apreciat ca bune si excelente (75-85 puncte).

Perioada postoperatorie a celorlalti bolnavi a decurs cu unele particularititi. Bolnavii erau mai
putin mobili, desi in salon si 1n spital aveau posibilitatea de a se misca. Mult mai comfortabil se sim-
teau pacientii carora li s-a efectuat osteosinteza primara la internare. Pozitionarea dispozitivului pe
partile anterioare si laterale ale masivului pelvin nu necesita o pozitie speciald in decubit dorsal si
excludea o eventuald dislocare suplimentara a fragmentelor in timpul schimbarii pozitiei si coborarii
jumatatii dislocate a inelului pelvin. Peste trei sdptamani bolnavilor li s-a stabilit tratament ambula-
tor. Termenul de fixare a inelului pelvin a constituit in medie 76,4 zile. Peste 10 luni dupa trauma, 4
bolnavi s-au reintors la serviciu. Rezultatul tratamentului lor a fost evaluat ca bun. Trei bolnavi cu
rezultat satisfacator al tratamentului si-au schimbat locul de munca si cu rezultat satisfacator s-a in-
cheiat tratamentul la trei bolnavi neincadrati in cdmpul muncii. La sase pacienti, care au avut trauma
asociatd: leziuni ale organelor interne cu fractura bazinului i femurului, dupa complexitatea si gravi-
tatea traumatismului li s-a stabilit grupa a doua de invaliditate pentru o perioadd de un an. Rezultatul
tratamentului a fost evaluat de noi ca nesatisfacator.

In fracturile complicate ale oaselor bazinului survine dislocarea fragmentelor tridimensional, de
aceea repozitia si fixarea stabila este o problema dificila. L.N.Ankin [11] mentioneaza cd ,,in traume-
le vertical instabile ale inelului pelvin stabilitatea fixatiei partii dorsale a bazinului este insuficienta
si suplimentar se utilizeaza extensia scheletara si se stabileste regim de pat pe toatd perioada trata-
mentului”. M. Tile et al.[12], de asemenea, subliniaza ca este necesara fixarea internd posterioara si
cea anterioard, deoarece fixarea externd utilizata de ei nu asigura stabilitatea necesard fragmentelor
oaselor pelvine, din care cauza survine dislocarea lor mai mult de un centimetru. Aplicarea dispoziti-
vului pentru repozitia si fixarea oaselor pelvine si formarea unui punct de sprijin suplimentar permit
dirijarea repozitiei fragmentelor osoase, contribuie la oprirea hemoragiei spongioase, preintimpina
recidiva. In opinia noastra, tactica utilizata de tratament este o solutie concreti si de rezolvare a unei
parti a problemei. Aceasta permite a diminua considerabil termenele de spitalizare a persoanelor
traumatizate si a Imbundtdti rezultatele tratamentului lor.
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Concluzii

e In traumatismul asociat sau multiplu, cu leziuni ale oaselor si conjunctiilor inelului pelvin de
tipurile B si C, pacientii sunt spitalizati, de obiceli, in stare grava; osteosinteza precoce a bazinului prin
metode miniinvazive face parte din complexul masurilor antisoc.

e Metodicile elaborate si implimentate de noi si dispozitivul pentru repozitia si fixarea Inchisa
a leziunilor instabile ale inelului pelvin asigurd adaptarea suprafetelor fracturii si fixarea lor stabila
pana la concresterea osoasa.

e Sistemul complex de tratament utilizat la bolnavii cu traumatism multiplu si asociat in le-
ziunile instabile ale inelului pelvin asigurd mobilizarea precoce, previne dezvoltarea complicatiilor,
imbundtdteste rezultatele tratamentului.
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Rezumat

Au fost studiate rezultatele tratamentului fracturilor inelului pelvin de tipurile B si C in cla-
sificarea AO (1990) prin folosirea metodelor originale de osteosinteza inchisd cu dispozitiv pentru
repozitia si fixarea oaselor pelvine. Pe parcursul anilor 1991-2005 in sectia de traumatism asociat a
catedrei Chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi” s-au tratat 188 de pacienti cu traumatism multiplu si le-
ziuni ale inelului pelvin: 83 de bolnavi cu fracturi rotator instabile de tipul B si 105 cu fracturi verti-
cal si rotator instabile de tipul C. Predominau fracturile unilaterale ale semiinelului posterior — 78,2%
cazuri, cele bilaterale constituind 21,8%. Analizand rezultatele tratamentului, se poate concluziona
ca metoda propusa de osteosinteza este una miniinvaziva, putin traumatica si 0 componenta a trata-
mentului antigoc la etapa primara. Rezultatele tardive au fost apreciate conform scorului S.I.Majeed
(1989). La patru pacienti cu leziuni grave li s-a stabilit grupa a doua de invaliditate pe o perioada de
un an, 6 bolnavi au finisat tratamentul cu rezultate satisfacatoare, celelalti cu rezultate bune.

Summary
We have studied treatment results of pelvic ring fractures type B and C using original method of
closed osteosynthesis with device for reposition and external fixation. During 1991-2005, there were
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188 patients with multiple trauma and pelvis injuries in division of associated trauma, Department of
Surgery “N. Anestiadi”; 83 of them had rotationally unstable pelvis fractures type B, and 105 patients
had vertical and rotationally unstable pelvis fractures type C. The domination of unilateral injury of
posterior ring was observed in 78,2% of cases, bilateral fractures formed only 21,8%.The outcome
study has demonstrated that our method of pelvis osteosynthesis is less traumatic, miniinvasive, and it
is considered as one element of antishock management in the early period of treatment. Distant results
of treatment were studied according to Majeed score (1989). Four patients obtained the second group
of disability for one year; six patients finished the treatment with satisfactory results, other patients
— with good results.

VAGOTOMIA LAPAROSCOPICA — AVANTAJE SI PERSPECTIVE iN
TRATAMENTUL MALADIEI ULCEROASE

Elina Sor’, doctorand, Gheorghe Ghidirim?, dr. h. in medicina, prof. univ., academician,
Anatol Ghereg?, dr. In medicind, conf. univ., Ala Suman?, asist. univ., Petru Carciumaru?,
secundar clinic, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliara!, Catedra Chirurgie nr. 1
,»N. Anestiadi”?, Cursul de Endoscopie si Chirurgie Laparoscopica FPM, USMF
,»N. Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta’

Marile succese obtinute 1n tratamentul medicamentos modern al maladiei ulceroase necompli-
cate cu agenti anti H,, inhibitori ai pompei de protoni, dubla sau tripla asociere antibiotica (amoxicili-
nd, claritromicind si metronidazol 7 — 10 zile) au dus in ultimii ani la o reducere esentiald a numarului
interventiilor chirurgicale pentru inlaturarea acestei afectiuni [3]. Pe de alta parte, cazurile complicate
de tratament, recidivele (pand la 70% in primul an dupd o singurd curd de tratament [3]), deseori
insotite de complicatii, persistenta factorilor de risc bine cunoscuti (preparatele antiinflamatorii ne-
sterodiene si fumatul), precum si factorii socioeconomici care limiteaza accesul la tratamentul medi-
camentos indelungat (uneori, necesar pe parcursul intregii vieti) si costisitor, constituie argumente
ce demonstreaza ca rolul chirurgiei in tratamentul maladiei ulceroase este inci enorm [6]. In prezent
tehnicile laparoscopice existente ofera uneori alternative foarte avantajoase tratamentului medica-
mentos [3].De aceea, a crescut iarasi interesul fatd de vagotomie — denervarea n. vagal — ceea ce duce
la micsorarea aciditatii gastrice, realizata pe cale laparoscopica.

Evolutia medicala si tehnica a vagatomiei:

e 1921 — Latarjet si Wertheimer au publicat date despre prima vagotomie efectuata la caini, iar
Jaboulay despre prima vagotomie trunculara la om.

e 1943 — Dragstedt a declarat despre eficacitatea vagotomiei in tratamentul maladiei

ulceroase.

e 1948 — Jackson si Franckson au publicat informatii referitor la vagotomia selectiva.

e 1967 — Hollender informeaza despre vagotomia supraselectiva.

e 1991 — Dubois a efectuat prima vagatomie pe cale laparoscopica.

Eficacitatea vagotomiei laporoscopice depinde de disectia adecvatd a n. vagal, ceea ce reduce
secretia gastricd, care se bazeaza, In primul rand, pe anatomia topograficd a n. vagal, care este va-
riabild (poate avea pana la 6 trunchiuri). N. vagal anterior in 27,6% cazuri are 1 trunchi, in 27,7%
—2 trunchiuri, in 20,1% — 3 trunchiuri, n. vagal posterior in 40,0% cazuri are 1 trunchi, in 28,4% — 2
trunchiuri, in 18,0% — 3 trunchiuri.

Clasificarea vagotomiei 1n functie de nivelul disectiei n. vagal:

1. Vagotomie trunculara — presupune sectionarea trunchiurilor vagali la nivelul esofagian in-
ferior.

2. Vagotomie selectivd — pastreaza ramura hepatica a vagului anterior si cea celiaca a vagului
posterior.
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Aceste doua tipuri de vagotomii influenteaza concomitent si asupra motilitatii gastrice.

3. Vagotomie supraselectivd — realizeaza o denervare gastricd doar a sectorului acidosecretor,
pastrandu-se intacta motilitatea antropilorica.

Indicatii pentru vagotomia laparoscopica sunt [2, 5, 8, 9]:

e Esecul tratamentului medicamentos.

¢ Pacientii Helicobacter pylori-pozitivi, rezistenti la tratamentul conservativ modern timp de 2
ani.

e Pacientii Helicobacter pylori-negativi, care se trateaza cu preparate antiinflamatoare nestero-
diene.

¢ Sindromul algic persistent.

e Evolutia complicata a maladiei ulceroase — perforatie, hemoragie.

¢ Imposibilitatea accesului la tratamentul medicamentos (factorul socioeconomic).

Avand 1n vedere cd tratamentul conservativ contemporan este costisitor, in prezent creste numa-
rul pacientilor din ultima grupa de indicatii.

Contraindicatii [1, 7]:

e Sarcina.

e Obezitatea morbida.

e Interventii chirurgicale extinse suportate anterior.

e Coagulopatii ireversibile.

Examenul preoperator include:

1)Esofagofibroduodenoscopia.

2)Analizele standard pentru orice interventie chirurgicala:

- Analiza generala a sangelui.

- Analiza generald a urinei.

- Grupa sangelui.

- Biochimia.

- Coagulograma.

- ECG.

- Spirografia.

Pozitia pacientului si a echipei de chirurgi este prezentatd in fig. /.

Monitors

Irrigatit
Suctior

Insufflator
1% Assistant

OR nu

Surgeon
Electrocautery unit

Instrument table

Fig. 1. Pozitia pacientului si a echipei de chirurgi (10)
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Etapele interventiei chirurgicale:

Interventia chirurgicala se efectueaza cu ajutorul anesteziei generale.
A. Introducerea laparoscopului cu revizia organelor abdominale.

B. Introducerea troacarelor — locurile tipice sunt prezentate pe fig.2

Fig. 2. Locurile tipice pentru introducerea troacarelor (10)

C. Efectuarea vagotomiei laparoscopice.

D. Revizia organelor abdominale si drenarea cavitatii abdominale.

E. Extragerea laporoscopului, troacarelor si suturarea plagii.

Materiale si metode. Au fost analizate 5 cazuri clinice (3 femei si 2 barbati) ale bolnavilor
spitalizati in sectiile de chirurgie ale CNPSDMU si operati in legatura cu boala ulceroasa, cu efectua-
rea diferitor tipuri de vagotomie pe cale laparoscopica. Varsta pacientilor a fost intre 30 — 50 de ani,
media de varsta fiind 36,4 ani.

O interventie chirurgicald a fost efectuatd in mod urgent din cauza dezvoltarii complicatiei cu
diagnosticul clinic: maladie ulceroasa. Ulcer cronic duodenal, complicat cu perforatie. S-a efectuat
excizia ulcerului cu piloroplastie si vagotomie trunculara anterioara.

Au fost realizate in mod programat 4 interventii chirurgicale:

1 —la pacientul cu maladie ulceroasa, rezistenta la tratamentul conservativ.

3 — la pacientii cu patologie asociata, efectuandu-se operatii simultane.
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- Colecistectomie + vagotomie selectiva.

- Fundoplicatie Nissen + vagotomie selectiva.

- Colecistectomie + fundoplicatie Nissen + vagotomie trunculara.

Durata medie de interventie chirurgicala a constituit 180 min. Operatiile au fost infaptuite cu
ajutorul anesteziei generale.

Profilaxia infectiei in perioada intraoperatorie si in cea postoperatorie s-a efectuat prin admi-
nistrarea antibioticelor din clasa cefalosporinelor. Jugularea durerilor in perioada postoperatorie s-a
realizat prin administrarea analgeticilor.

Au fost indicati, de asemenea, agenti anti H : Famotidind — 20 mg i/v in 2 prize.

Rezultate si discutii. Analizand cazurile in care s-a efectuat diferite tipuri de vagotomie pe cale
laparoscopica, putem mentiona urmatoarele:

Durata medie de interventie chirurgicald a constituit 180 min. Toti pacientii au fost externa-
ti dupd 47 zile (in medie 56 zile). Complicatii in timpul operatiei si In perioada postoperatorie
precoce nu s-au dezvoltat. In toate cazurile plagile postoperatorii s-au cicatrizat primar. In perioada
postoperatorie s-a observat ca pacientii suporta operatia mult mai usor, iar sindromul algic este mult
mai slab, comparativ cu interventiile traditionale. Pacientii se pot reintoarece rapid la activitatea fizica
normala.

Concluzii

Avantajele vagotomiei pe cale laparoscopicd sunt urmatoarele:

1. Abordul miniinvaziv.

2. Traumatizarea minimald a organelor abdominale.

3.Evolutie simpla postoperatorie — lipsa sindromului algic pronuntat si a parezei intestinale.

4. Spitalizare de scurta durata.

5.Reintegrare rapida.

6. Rezultate functionale bune.

Procedeele mentionate constituie alternative viabile tratamentului medicamentos, indelungat
si costisitor, mai ales, la pacientii cu patologie asociatd, ele facand posibild efectuarea interventiei
simultane.
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Rezumat
Autorii prezintd un studiu clinic prospectiv realizat pe un lot de pacienti cu boala ulceroasa,
spitalizati in sectiile de chirurgie ale CNPSDMU, operati prin diferite tipuri de vagotomie laparosco-
pica. Analiza clinica confirma ca vagotomia laparoscopica este o metoda eficienta de tratament, care
reduce durata de spitalizare a pacientului, fiind posibild o reluare rapida a tranzitului intestinal, iar
complicatiile postoperatorie sunt reduse.

Summary
The authors present a prospective clinical study of a lot of patients with ulcer diseases, hospitalized
in the surgical department of the Republical Emergency Hospital and operated by laparoscopic
vagotomy. The performed clinical ana lysis attests that laparoscopic vagotomy is a safe and efficient
method, it reduces the hospitalizing period and has a low rate of complications.

PARTICULARITATILE TRATAMENTULUI LEZIUNILOR TRAUMATICE
ABDOMINOTORACALE

(Prezentare de caz clinic)

Ion Vlad', medic, Ion Onufrei', dr. in medicina, Vladimir Manea', sef sectie Chirurgie,
Medicina de Urgentad', Sergiu Berliba?, dr. in medicind, Romeo Scerbina®, dr. in medicina,
Vadim Gheorghita’, Eugen Beschieru?, dr. in medicina, Centrul National Stiintifico-
Practic Medicina de Urgenta!, USMF , Nicolae Testemitanu’”

Traumatismul asociat grav al toracelui si al abdomenului este unul dintre cele mai severe trau-
matisme produse atat In timpul conflictelor militare, cét si in viata cotidiana, el reprezentand una din-
tre cele mai dificile probleme ale chirurgiei de urgent [2,4]. In ultimii 15 ani se observi o tendinta de
crestere a numarului acestei leziuni, deseori cu implicarea vaselor magistrale si a organelor diverselor
sisteme anatomice, letalitatea constituind 50-86% [1,4]. Problemele privind diagnosticul rapid si ela-
borarea unei tactici medico-chirurgicale eficiente in functie de starea hemodinamica a pacientului si
profilaxia complicatiilor posttraumatice si postoperatorii raman a fi actuale. [4].

Conform datelor din literatura de specialitate, traumatismele abdominotoracale constitue 1,2—
1,5% din totalitatea leziunilor asociate ale toracelui si abdomenului [4]. Ele pot fi intraperitoneale,
extraperitoneale, intrapleurale si extrapleurale, iar dupa localizarea plagilor pe peretele abdominal
anterior —mediane, laterale stangi si drepte [3]. O importantd majora pentru alegerea tacticii chirurgi-
cale au tipul obiectului traumatizat si aprecierea corecta a leziunilor care prevaleaza, scopul final fiind
stoparea hemoragiei cu inlaturarea hipotoniei critice [3]. Nu intamplator frecventa erorilor diagnostice
variaza intre 27-70% [2,6]. Succesul tratamentului pacientilor depinde nu numai de tipul anesteziei
si de volumul interventiei chirurgicale efectuate, dar si de aprecierea corecta a starii traumatizatului,
de terapia intensiva adecvata la etapele prespitaliceasca si spitaliceascd, urmarindu-se desocarea pa-
cientului si profilaxia complicatiilor septico-purulente. In literatura de specialitate se mentioneaza ci
fiecare caz necesita rezolvare individuald in functie de tabloul clinic, datele investigatiilor clinice si
paraclinice, prevalarea gravitatii leziunilor toracelui sau abdomenului [3,4,5].

Materiale si metode. Particularitatile tacticii medico-chirurgicale a leziunilor abdominotoraca-
le deschise cu corp metalic, ca urmare a catatraumatismului, sunt elucidate in urmatoarea observatie
clinica.

C.V., barbat, anul nagterii 1982, a fost spitalizat in CNSPMU dupa 55 min. de la traumatism pen-
tru o plaga Intepata cu corp strain (tija metalicd) toracoabdominala transfixiantd, ca urmare a unui ca-
tatraumatism de la inaltimea de 3 metri. Pacientul a fost transportat in stationar cu corpul strain, care
a fost dezincarcerat de echipele de urgentd speciale. In sectia de internare s-a apreciat starea extrem de
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grava a pacientului, ea fiind caracterizata prin obnubilare, tegumente palide acoperite cu transpiratii
reci. Auscultativ - lipsa respiratiei pe stanga. Zgomotele cardiace aritmice, frecventa respiratiei 22
res./min., tensiunea arteriala 80/40 mm Hg, Ps 110 b/min. S-a apreciat prezenta emfizemului subcuta-
nat pe stanga, cu diminuarea respiratiei. La inspectia abdomenului s-a determinat o algie pronuntata
pe toatd suprafata, cu semne peritoneale pozitive.

Local s-a depistat prezenta unui corp strdin (tija metalicd), cu lungimea de 1 metru, diametrul
3 cm, cu orificiul de intrare in regiunea iliaca dreapta (fig. 1), iar orificiul de iesire - n regiunea he-
mitoracelui stang, pe linia scapulara la nivelul spatiului intercostal V (fig. 2), traiectul tijei fiind prin
cavitatea peritoneala.

Fig. 1. Fig.2.

Pacientul din cauza socului hipovolemiv sever (gr. III) si a prezentei penetratiei in cavitatea
peritoneala a fost transportat in sala de operatie.

S-a efectuat urgent laparotomia mediana superioara. Intraoperator s-a depistat: hemoperitoneum
in volum de 1,0 1. Tija metalica cu traiect transfixiant prin cavitatea abdominala. La revizia ulterioara
s-a stabilit lezarea mezoului cecului si a portiunii distale a ileonului cu deserozari multiple. in spatiul
retroduodenal se evidentia un hematom masiv, care se marea in dimensiuni. Mobilizarea duodenului
dupa Koher cu deschiderea hematomului si stoparea hemoragiei prin suturarea vaselor retroperito-
neale. Retroperitoneal traiectul tijei metalice trecea intre vena cava inferioara si aorta abdominald.
S-a efectuat suturarea deserozarilor cu mobilizarea pe parcurs a venei cave inferiore si indepartarea
ei de tija metalica in scopul profilaxiei lezarii acestui vas magistral la extragerea corpului strain. La
capatul distal al tijei s-a aplicat o mesa de tifon Tmbibata cu sol. Betadini. S-a efectuat extragerea
ulterioard a corpului metalic impreuna cu mesa de tifon prin orificiul de iesire, mesa fiind amplasata
in spatiul retroperitoneal. Orificiul de iesire a fost supus prelucrarii prim-chirurgicale i drendrii cu 2
tuburi de silicon, cu suturarea pe straturi. Lavajul cavitatii peritoneale cu 15 I sol. Furacillini 1:5000,
drenarea cavitdtii peritoneale. Ulterior s-a recurs la drenarea cavitatii pleurale tip Bulau. Tratamentul
conservativ postoperator a avut drept scop profilaxia infectiei anaerobe, pacientul fard complicatii
fiind externat la a 9-a zi postoperator. Fiind examinat peste o lund, complicatii postoperatorii tardive
nu au fost depistate, pacientul complet incadrandu-se in activitatea profesionala si In viata sociala.

Rezultate si discutii. Cazul prezinta interes prin raritatea acestor leziuni abdominotoracale, ele
fiind determinate de mecanismele dereglarilor functionale, care se pot dezvolta in fiecare caz concret.
Importanta este aprecierea stirii hemodinamice a traumatizatului la internare si in functie de aceasta
elaborarea tacticii medico-chirurgicale adecvate.

Observatiile clinice argumenteaza necesitatea efectudrii laparotomiei cu drenarea cavitatii pleu-
rale. Laparotomia este indicata tuturor persoanelor traumatizate la care prevaleaza simptomele leziu-
nilor abdominale, de asemenea si pacientilor cu simptomatologie evidentd a ambelor sisteme. Starea
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de soc hipovolemic cu hemoperitoneum impune necesitatea interventiei chirurgicale concomitent cu
masurile de resuscitare. Inlaturarea corpului striin necesitd o atentie deosebiti, mai ales in cazurile
de vecinatate cu vasele magistrale, intraoperator fiind necesard mobilizarea si Indepartarea lor de la
obiectul traumatizat.

Concluzii
1. Leziunile deschise abdominotoracale ca urmare a catatraumatismului sunt rare in structura
traumatismelor deschise, dar cu o inalta frecventa a letalitatii.
2. Tactica medico-chirurgicala depinde de starea hemodinamica a pacientului la internare, ma-
surile de resuscitare fiind efectuate concomitent cu interventia chirurgicala.
3. Inlaturarea corpului striin trebuie sa fie precedata de revizia minutioasa a organelor cavitatii
peritoneale.
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Rezumat
Este prezentat un caz clinic de leziune traumatica abdominotoracala deschisa cu corp metalic
ca urmare a catatraumatismului. Autorii evidentiaza particularitatile tacticii medico-chirurgicale in
functie de hemodinamica pacientului la internare, totodata, mentionandu-se evolutia postoperatorie
precoce si la distanta.

Summary
We describe a clinical case of toraco-abdominal open trauma with a metalic foreign body. The
authors highlites the tactics and treatment particularities depending on patient’s condition or admittion,
as well as the evolution in the early p/o period.

ASPECTE MODERNE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT LAPARO-
ENDOSCOPIC AL BOLNAVILOR CU COLECISTITA ACUTA
COMPLICATA CU ICTER MECANIC

Ala Suman, asist. univ., curs de Endoscopie si Chirurgie Laparoscopica FPM pe langa
catedra Chirurgie nr. 1 “N. Anestiadi”

Ultimul deceniu al secolului al XX-lea se caracterizeaza prin cresterea considerabild a numa-
rului bolnavilor care sufera de colecistita calculoasa. Evident ca s-a majorat pana la 80% si numarul
bolnavilor cu forme complicate de colecistita cu icter mechanic [2,5]. Cauza principald a dezvoltarii
icterului mecanic este coledocolitiaza. De mentionat ca implicarea pe larg a colecistectomiei lapa-
roscopice in colecistitele calculoase a sporit numarul bolnavilor de coledocolitiaza reziduala, dar
nesemnificativ.
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Tratamentul pacientilor cu icter mecanic pe un fundal de colecistita calculoasd acuta depinde
completamente de diagnosticul mai complex al patologiei cailor biliare. Unul din principalele criterii
in chirurgia biliara este alegerea individuald a metodei de diagnostic si tratament [2,3,5]. De aceea
este foarte important a ne conduce de un algoritm optimal de diagnostic si de stabilit procedeul
de tratament pentru fiecare pacient aparte [1]. Dupa inzestrarea clinicilor chirurgicale cu tehnologii
miniinvazive si endoscopice, au aparut noi posibilitati atat in plan diagnostic, cat si de alegere a
metodei de tratament al fiecarui pacient in parte [4].

Materiale si metode. A fost supus analizei un lot de 231 de pacienti, care s-au aflat la tratament
in CNPSMU in perioada 2002 - 2006 cu obstructia cailor biliare de etiologie nontumorala, pacientii
avand varsta de 21-72 de ani. Repartizarea dupa sex a fost urmatoarea: barbati- 76 (33%); femei- 155
(67%). Dupa cauza declansarii ostructiei cailor biliare, pacientii au fost divizati in urmatoarele grupe
(tab. 1).

Tabelul 1
Patogenia icterului mecanic
.. Numarul pacientilor

Nozologii Abs. %
1. Colecistita cronica calculoasa +
coledocolitiaza 98 42.4
2. Coledocolitiaza 110 47,6
3. Structura a portiunii distale a coledocului 8 3,5
4. Papilita stenozanta 5 2,2
5. Pancreatita cronica 10 43
In total 231

Pentru concretizarea cauzei icterului mecanic preoperator s-au utilizat urmatoarele metode para-
clinice si instrumentale de diagnostic: USG, analiza biochimica, CPGRE, STE, laparoscopia. Investi-
gatia ultrasonografica s-a efectuat cu ajutorul aparatului stationar PHILIPS-260E. Pentru investigatiile
si interventiile miniinvazive endoscopice, in functie de sarcina pusa, s-au folosit fibroesofagogastro-
duodenoscopul de tip ,,Olimpus” (Japonia) GIF-XQ30, videoduodenoscopul ,,Olimpus” (Japonia)
CV160. Laparoscopia diagnostica s-a realizat cu laparoscopul cu optica MBG, prin accesul Calic
inferior.

Rezultate si discutii. USG-fia zonei hepatopancreatoduodenale a fost efectuata la toti pacientii.
Aceastd investigatie 1n situatii critice este putin informaiva, de aceea doar la 77 (33,3%) de pacienti
a fost depistata primar cauza icterului mecanic. Repetarea USG dupa pregatirea prealabila a fost in-
formativa la 154 (66,7 %) de pacienti cu coledocolitiaza.

Hipertenzia biliara a fost inregistratd la toti pacientii (231). Dificultdti de diagnostic la USG
apdreau preponderent in caz de calculi inclavati in portiunea distald a coledocului — la 20 (8,6%) de
pacienti. Aceasta situatie necesita o diferentiere cu formatiune de volum in capul pancreasului sau a
papilei duodenale mari. La toti pacientii cu stricturi benigne ale hepaticocoledocului, cu pancreatita
cronica indurativa si papilitd stenozanta la USG au fost determinate semne de hipertenzie biliara, dar
nu intotdeauna s-a stabilit nivelul de obstructie. insa USG la determinarea caracterului tipului de bloc
in arborele biliar s-a dovedit a fi informativa.

Urmatoarea etapa de diagnostic, in unele cazuri si de tratament, este CPGRE. La 153 (66,2%)
de pacienti preoperator a fost depistata cert cauza declansarii icterului mecanic. Dar aceasta metoda
are si partile sale negative, care constau in anumite complicatii ce pot aparea atat in timpul investiga-
tiei (hemoragie, perforatie), cat si dupa aceasta (pancreatita acutd). La 32 de pacienti (13,9 %) s-a re-
usit prin intermediul CPGRE decompresia ,,arborelui biliar” cu instalarea drenajului nazocoledocian
(Baylis).
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De remarcat ca la 120 (51,9%) de pacienti s-a reusit extragerea calculilor din calea biliara prin-
cipald cu ajutorul ansei Dormia si revizia hepaticocoledocului. Concrementii de dimensiuni mari, dar
fragili, au fost striviti si extrasi pe portiuni. In aceste cazuri CPGRE a fost si tratamentul endoscopic
de electie, urmat apoi de tratamentul chirurgical — colecistectomia laparoscopici. Insi in 98 (42,4%)
de cazuri tratamentul chirurgical a precedat CPGRE, in 20 de cazuri s-a efectuat colecistectomie
laparoscopica si in 78 de cazuri In timpul interventiei s-a drenat CBP tip Holstedt (tab. 2).

Tabelul 2
Metodele de tratament chirurgical utilizate
Operatiile Numarul pacientilor
Abs. %
1. Colangiopancreatografie retrograda endoscopica +
sfincterotomie endoscopica + dren nazocolidocian 23 10
2. Colangiopancreatografie retrogradd endoscopica+
sfincterotomie endoscopica + litextractie 110 47,6
3. Colecistectomie laparoscopica 20 8,6
4. Colecistectomie laparoscopicd + drenarea CBP tip Holstedt 78 33,8
In total 231

Laparoscopia s-a infaptuit in cazurile in care datele clinice, de laborator si metodele instrumen-
tale nu au permis determinarea caracterului icterului, de asemenea si In cazul abdomenului acut de
etiologie neclara. Aceasta situatie s-a intalnit in 4 (1,7%) cazuri.

Concluzii

1. Pe baza datelor clinice, anamnestice si de laborator cu utilizarea USG si a CPGRE, la 98,2%
pacienti cu icter mecanic s-a reusit depistarea caracterului si a nivelului blocului in CBP.

2. Tratamentul colecistitei acute litiazice complicate cu icter mecanic incepe cu CPGRE si li-
textractie, urmata de colecistectomie laparoscopica a doua zi.

3. Metoda de tratament chirurgical in caz de coledocolitiaza este CPGRE cu sfincterotomie
endoscopica si litextractie prin monitorizare roentgen si endoscopic.

4. In caz de stenoza primara odiani se efectueazi CPGRE primari cu drenarea coledocului prin
dren nazobiliar sub control roentgenologic si endoscopic.
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Rezumat

Sunt analizate rezultatele tratamentului a 231 de bolnavi cu varsta de la 21 pana la 72 de ani,
cu colecistita acutd, complicata prin icter mecanic. Se propune algoritmul optimal de diagnostic si
de tratament cu intrebuintarea metodelor moderne de tratament. Implementarea pe larg in practica
clinicd a metodelor contemporane de diagnostic si de tratament endoscopic a schimbat tactica de
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diagnostic si de tratament in colecistite acute complicate prin icter mecanic. La 47,6% de bolnavi
cu coledocolitiaza s-a reusit rezolvarea numai prin metode endoscopice. Interventiile miniinvazive,
efectuate sub control radiologic si endoscopic, sunt considerate metode de electie la etapa initiala de
tratament al pacientilor.
Summary

The outcomes of treatment were analyzed in 231 patients aged 21 to 72 years who had
mechanical jaundice of nontumor genesis. The optimum algorithm of its diagnosis and treatment
using the currently available methods is proposed. The wide introduction of the latest diagnostic and
endoscopic techniques into clinical practice has drastically changed the diagnostic and treatment
policy in mechanical jaundice of nontumor genesis. The analysis has indicated that in 47,6 % of the
patients with choledocholithiasis, jaundice could be eliminated by using only endoscopic techniques.
The combined and traditional surgical tactics is indicated if it is impossible to use endoscopic
techniques. Analyzing the outcomes of operations using low-invasive procedures performed under
X-ray television and endoscopic guidance allows one to consider them to be the method of choice at
the early stages of treatment of patients.

URGENTE SI SINDROMUL ALGIC iN ONCOLOGIE

Nicolae Ghidirim, Gheorghe Tibirna, Gurie Cosciug,
USMF , N.Testemitanu, IMSP Institutul Oncologic din Moldova

Pe parcursul a 35 ani, colaboratorii catedrei Hematologie si Oncologie a USMF , N.Testemi-
tanu” au tratat peste 30000 de pacienti oncologici, acumuland o experienta bogatd in depistarea si
tratamentul diferitor situatii urgente, inclusiv sindromul algic.

In maladiile oncologice adeseori se creeaza situatii clinice de urgenta, provocate de perturbarile
anatomice, metabolice si imunologice. Aceste complicatii apar ca rezultat al evolutiei tumorii sau in
urma reactiilor nedorite ale tratamentului.

1. Complicatii ce apar pe parcursul evolutiei tumorii:

a) invazia locoregionala, ce se manifesta prin:

— sindroame obstructive;

— sindroame de compresiune;

— hemoragii.

b) metastazarea la distanta:

— fracturi osoase;

— compresie medulara;

— hipertensiune intracraniand etc.

¢) actiunea produsilor tumorali:

— sindrom de hipervascozitate Tn mielomul multiplu;

— diabetul insipid in cancerul pulmonar microcelular (sindrom paraneoplazic).

2. Complicatii care apar ca reactii nedorite in urma tratamentului:

a) citostatic:

— pancitopenie;

— cistitd necrotizanta;

— insuficienta renald acuta;

—reactii de hipersensibilizare.

b) radioterapeutic:

— cistitd hemoragica;
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— dermatite;

— fistule esotraheale etc.

Situatiile de urgentd necesita, de reguld, tratament medicamentos simptomatic si psihoterapic
efectuat de medicul oncolog curant.

I. Urgente respiratorii

1. Dispneea.

Dispneea poate surveni drept rezultat al evolutiei tumorii ca atare sau poate fi un simptom al
maladiei asociate (bronhopneumonie obstructuvi cronici). In stadiile terminale dispneea este irever-
sibila.

Cel mai frecvent dispneea este un simptom al cancerului bronhopulmonar, provocat de:

— pleurezie;

— infectie secundara;

— obstructie bronhiald cu atelectazie;

— pericardita cu insuficientd cardiaca;

— embolie pulmonara.

Pentru ameliorarea respiratiei se recomandd schimbarea pozitiei bolnavului cu administrarea
oxigenului prin inhalare, codeina sau chiar morfina initial in doze de 20-40 mg/z p.o., apoi intrave-
nos.

In caz de obstructie se aplica radioterapie sau chimioterapie paliativa.

2. Sindromul venei cava superioare (cava sindrom,).

Sindromul venei cava superioare in 87-97% din cazuri se instaleaza in cancerul bronhopulmo-
nar cu metastaze in mediastin si este rezultatul compresiei venei respective. Se mai intalneste acest
sindrom 1n limfoame mediastinale, in metastazarea cancerului (de san, testicul), iIn compresia extrin-
secd, gusa tiroidiand, sarcoidoza (cu sediu mediastinal).

Simptome:

— edem facial al regiunii cervicale si dilatarea venelor superficiale la acelasi nivel, inclusiv a
bratului;

— eritem facial cu ten stacogiu;

— cefalee;

— ameteald;

— dureri in piept;

— disfagie;

— tuse;

— voce ragusita.

Diagnosticul se face in baza examenului clinic. Pentru confirmare se efectueaza radiografia cu-
tiei toracice, bronhoscopia, venografia cu izotopi radioactivi. Examenele computer tomografie si ima-
gisticd in rezonanta magneticd nucleara nu sunt aplicate pe larg din cauza starii grave a pacientului.

Tratamentul paliativ al sindromului venei cava superioare include mai multe masuri in functie
de etiologia sindromului:

— radioterapie;

— chimioterapie;

— anticoagulante;

— trombolitice;

— proteze de inlocuire;

— angioplastie.

3. Tusea.
Se intalneste n cancerul central bronhopulmonar sau in ,,centralizarea” celui periferic:
— pneumonie;
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— fistule bronhoesofagiene.

Pentru combaterea tusei se va inlatura pe cat este posibil cauza, se vor administra Codeina sau
chiar Morfina p.o.

In tuse severa se aplica radioterapia paliativa.

4. Pleurezia se intdlneste in:

— mezoteliom pleural;

— metastaze pulmonare;

— metastaze in ganglionii mediastinali.

Simptomele caracteristice:

— dispnee;

— dureri.

Diagnosticul este pus n baza examenelor clinic, radiologic, ecografic. Tratamentul este paliativ
— se aplica drenaj tubular cu cateter simplu pentru evacuarea lichidului, dupa care se administreaza
Bleomicina intrapleural.

5. Hemoptizie.

Se intalneste in cancerul pulmonar, adeseori ca primul simptom. Nu este periculoasa ca pierdere
de sange, dar este ingrijoratoare ca simptom de recidiva sau distructie a tumorii la un stadiu avansat.
Se aplica radioterapia paliativa, brahiterapia endobrongica.

I1. Urgente metabolice

1. Hipercalcemia (10-20% frecventa in cancere).

Se instaleaza in:

— mielom;

— limfom;

— cancer pulmonar;

— cancer renal;

— cancere ale regiunii capului si gatului;

— cancer de prostata.

Simptome clinice:

a) sistemul nervos:

— miopatie;

— tulburari psihice;

— oboseala;

— slabiciune fizica;

— hipotonie.

b) sistemul gastrointestinal:

— greata;

—voma;

— constipatie;

— dispepsie.

¢) sistemul cardiovascular:

— aritmii;

— bradicardie;

— modificari in ECG.

d) Simptome generale:

— scadere ponderala;

— prurit;

— anorexie;

—semne de deshidratare.

Tratamentul hipecalcemiei se efectueazd in concordantd cu semnele clinice. Dacd nivelul de
calciu seric depaseste 12/mg/dl, se va face tratament in conditii spitalicesti:
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— perfuzie cu ser fiziologic

— corticosteroizi

— calcitonind

— Nitrat de caliu

2. Sindrom de liza tumorala.

Sindromul de liza tumorald in cele mai frecvente cazuri este provocat de tratamentul cu citosta-

tice, drept rezultat al caruia In circulatia sangvina este deversata o cantitate mare de continut intrace-
lular in timp scurt. Poate sa apara si dupa radioterapie sau tratamentul cu glucosteroizi.

Semne clinice:

— hiperpotasemie;

— hiperuricemie;

— hipocalcemie;

— insuficienta renala;

— hiperfosfatemie.

Tratamentul consta in corectia electrolitica, hidratare, hemodializa.
3. Hipoglicemie.

Apare in tumori care secreta substante insulin-like:

— fibromioame;

— leilomioame;

— rabdomiosarcoame;

— liposarcoame;

— mezotelioame, insulinoame.

Hipoglicemia se depisteaza prin triada Whipple: hipoglicemie, glucoza serica scazuta mai jos de

40 mg/l, normalizarea glucozei dupa corectie.

Semnele hipoglicemiei:

— astenie;

— ameteald;

— greata;

— senzatie de foame;

— tahicardie;

— cefalee;

— tulburari de vedere, confuzie, agitatie;

— nervozitate;

Semnele sunt pronuntate pana la masa si se atenueaza sau dispar dupa alimentare.
Fara tratament se poate instala coma hipoglicemica. Tratamentul hipoglicemiei constd in admi-

nistrarea sol. 50% Glucozae i.v. In hipoglicemia severa si avansata se vor administra corticosteroizi
si Glucagon.

I1I. Urgente urologice
1. Obstructie ureterala sau de uretra.
In cancerul de prostata, de colon, cancerul ovarian, renal, in melanomul malign, sarcom, lim-

foame are loc obstructia ureterelor sau uretrei cu mase tumorale voluminoase sau prin compresii
extrinseci ale ganglionilor retroperitoneali metastatici.
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Semnele clinice si diagnosticul:

— dureri si 0 masa tumorala in abdomen,;
— edem al membrului inferior;

— retentie de urina (oligoanurie);

— ecografie;

— urografie intravenoasa;

— pielografie retrograda;

— scanografie (TC).



IV. Urgente hematologice.

1. Anemia.

Anemia la pacientii oncologici se poate instala din mai multe cauze:

- in urma hemoragiilor, dereglarii functiei hematopoietice, drept consecintd a tratamentului chi-
mio- sau radioterapeutic;

— 1n patologiile cronice asociate;

— la afectarea canceroasa a maduvel osoase;

— la actiunea inhibitorilor eritropoiezei.

Anemia prezintd simptome cand se ajunge la valori ale hematocritului sub 24% si ale hemo-
globinei sub 8 mg/dl. Pacientii acuza slabiciune, disconfort, oboseala fizica, cefalee. Se recomanda
transfuzii de masa eritrocitara.

2. Trombocitopenia.

Cauzele sunt aceleasi ca ale anemiei + sechestrarea splinei. Semnele clinice constau 1n aparitia
petesiilor, echimozelor. La scaderea trombocitelor sub 10000/mm? pot avea loc accidente cerebrale,
hemoragii ireversibile. Se recomanda transfuzie de masa plachetara.

3. Tulburarea functiei de coagulare.

Cauzele hipercoagulabilitatii in cancere sunt diverse:

— cresterea fibrinogenului;

— trombocitoza.

Clinic cresterea coagulabilitatii se manifesta prin sindromul Trousseau (tromboflebite migrato-
rii), endocardite aseptice.

Hipercoagularea insoteste mai frecvent cancerele de san, prostata, plaman, ovare, pancreas, leu-
cemii acute, adenocarcinoame.

Tratamentul:

— heparina;

— anticoagulante;

— tratamentul tumorii primare.

4. Riscul de infectie.

Cancerul, indiferent de tip si localizare, duce la imunodeficientd, in urma careia creste riscul de
infectie. Infectiile disemineaza in scurt timp si pot duce la soc infectios.

Manifestarile clinice ale infectiei:

— febra (mai mare de 38,5%). Febra mai poate fi un simptom al maladiei canceroase ca atare
(cancer brohhopulmonar, hepatic), o reactie la administrarea unor citostatice. Pentru pacientii cu fe-
bra (imunosupresie) de origine infectioasa se recomanda antibioticoterapie de spectru larg:

— Carbenicilina + Gentamicina;

— Cefalosporing;

— Carbapeneme (cefalosporind de generatia a [V-a);

— Acyclovir (pentru infectii cu Herpes Zoster);

— masuri de stimulare a starii imune a organismului;

— respectarea strictd a igienei individuale si spitalicesti.

5. Probleme clinice speciale.

a) Obstructia cailor aeriene in cancerul laringian necesita traheotomie de urgenta, corticotera-
pie;

b) Rupturile vasculare prin invazie tumorald sunt rapide si adeseori fatale. Necesitd aplicarea
ligaturilor sau suturarea vaselor. In practica noastrd am efectuat tamponada vaselor (art. Carotida in-
terna si externd) cu muschiul sternocleidomastoidian.

¢) Ocluzia intestinala care poate fi cauzata de:

— evolutia tumorala;

— efectele secundare ale tratamentului;

— constipatia severa.
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Necesita interventii chirurgicale de urgenta (menajarea ileostomei sau colostomei) atunci cand
pacientul are un statut fiziologic favorabil, se poate inlatura usor cauza obstructiei, pacientul doreste
sa Infaptuiascd interventia chirurgicala radicala.

d) Reactie psihotica acuta.

Apare frecvent la pacientii alcoolici, mai ales la iesirea din narcozd. Se va administra o doza
initiala de Amobarbital (250 mg i/m) sau 1,5-5 mg de Haloperidol.

Sindromul algic in cancer

Durerea este un simptom destul de frecvent in cancer (50—-80%) cu o diversitate impunatoare ca
localizare, intensitate, durata si calitate. Mai frecvent se intalneste:

— 1n cancerul oaselor, esofagian, pancreatic — > 80% pacienti;

—1n cancerul de prostata, san, plaméan, stomac, uter, ovar, ficat — 70-80%;

—1n cancerul renal, colon, creier, orofaringe — 60—70%;

— limfoame, leucemii — 50-60%;

In stadiile avansate procentul durerilor creste si se schimba calitativ.

— durerea este absolut subiectiva, doar pacientul o simte si o descrie;

— durerea nu este doar un simptom fizic, ea include, mai ales, aspecte psihice.

Anatomia durerii

— Durerea se transmite si se percepe prin 3 segmente:

— segment de receptie, care cuprinde receptori somatici si viscerali, denumiti receptori noxici
(nocireceptori);

— segment de conducere (cai nervoase aferente de conducere);

— segment central (centrul durerii al SNC).

Cauzele principale de dezvoltare a sindromului algic In cancere

1. Dureri primare in legdtura cu progresia tumorala:

— compresia structurilor nervoase (trunchi, plex, radix s.a.) de catre tumoarea primara sau me-
tastaze;

— infiltrarea si distructia structurilor nervoase cu excitarea terminatiilor nervoase senzoriale;

— infiltrarea, distructia, compresia, extensia tesuturilor cu o inervatie abundenta;

— compresia, extensia, distructia organelor cavitare (tractul gastrointestinal, caile urinare etc.);

— ocluzia sau compresia vaselor sangvine;

— obstructia sau compresia vaselor limfatice (limfostaza).

II. Dureri secundare in legaturd cu complicatiile procesului tumoral:

— fracturi patologice (membrele, coloana vertebrald);

— necroza tumorii cu inflamatie, infectare, formarea ulcerelor.

II1. Dureri iatrogene in legdtura cu tratamentul antitumoral:

1. Sindrom algic postchirurgical:

a) Sindrom algic posttoracotomic — apare la 1-2 luni dupa toracotomie in urma lezarii nervilor
intercostali.

In regiunea cicatricei se observa zone de parestezie si hiperestezie se inregistreaza dureri cu
caracter de arsura.

2. Sindrom algic dupa mastectomie — apare peste 4-6 sdptamani dupa operatie. Se manifesta
prin:

— dureri surde, compresive in partea interioara a bratului, fosa axilard, suprafata anterioard a
cutiei toracice (lezarea nervilor intercostali si cutanati);

— senzatia de “frig” la mana;

— limfostaza;
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— durerile dupd mastectomie nu indicd in mod obligator o recidiva;

— dupa un timp indelungat se poate dezvolta contractura si mioatrofie.

3. Sindromul algic dupa operatiile cap si gat se intdlneste mai rar decat in cele doud cazuri men-
tionate mai sus.

Pacientii acuza dureri:

— 1n partea lateroanterioard a gatului, in mandibula, maxila, ureche, regiunea frontala si tempo-
rala;

— durerea adesea are un caracter acut, lancinant, nevralgic, extenuant, cu o eficientd redusa sau
nula a tratamentului antialgic.

4. Sindromul algic dupa amputatie:

a) in bontul amputational;

b) dureri-fantoma.

Tratamentul sindromului algic postoperator:

— Se stabileste cu exactitate (in masura posibilitdtilor) originea durerii.

— Pentru jugularea componentei somatice a durerii se utilizeaza: analgetice, spasmolitice, diure-
tice (Iin limfostaza), fizioterapie (daca nu este contraindicatd).

— In cazurile de compresiune a nervilor periferici: blocajul nervilor cu lidocaina, corticosteroizi.

— Daca durerile sunt de tip aferent, se administreaza corticosteroizi, blocajul nervilor, antidepre-
sive, anticonvulsive, in cazuri grave se recurge la interventii neurochirurgicale.

1V Sindrom algic postchimioterapeutic

Sindromul algic postchimioterapeutic prezinta dificultati diagnostice din cauza efectelor toxice
secundare provocate de citostatice, cum ar fi: (Vincristina, Cisplatina, Vinblastina), ce se manifesta
prin neuropatii periferice:

—pseudoreumatism steroid;

— dureri sub forma de mialgii, nevralgii, artralgii;

—necroze aseptice ale capului de femur sau humerus;

— mucozite: apar ulceratii, stomatite pe mucoasele cavitatii bucale, nas, buze, faringe etc. in
urma tratamentului cu metotrexat, S-Fluoruracil;

— nevralgii postherpetice — pe fondul imunosupresiei postchimioterapeutice la bolnavii oncolo-
gici se dezvolta suprainfectia herpes-Zoster.

Durerile postherpetice se manifestd sub 3 forme:

— durere vie persistenta;

— parestezii dureroase;

— dureri lancinante intermitente.

V. Sindrom algic postradioterapic:

— mielopatie actinica;

— fibroza actinica a plexului humeral (parestezie, hiperestezie, limfostaza).

Durerile apar mai tarziu in timp si iradiaza Tn mana:

— tumori secundare postiradiante apar intr-o perioada de 2-20 de ani dupa iradiere, se manifesta
initial printr-o tumefactie dureroasa. Pentru a confirma diagnosticul este necesara biopsia tumorii;

— necroza osoasa postradioterapica (capul femurului, osul humeral, mandibula).

Lezarea postradioterapica a organelor si sistemelor:

— pericardite;

— pneumonite;

— nefrite;

— nefroza sclerozanta cu hipertonie secundara;

— hepatita-ciroza cu ascita.
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In toate cazurile trebuie excluse alte cauze care pot provoca durere. Pacientii cu sindrom algic
sunt tratati Tn conditii de spital, iar in stadiile III-IV — 1n conditii de ambulator la locul de trai. Medicii,
asistentele, pacientii trebuie sd cunoasca faptul ca oncologia moderna dispune de analgetice eficiente
pentru a ameliora calitatea vietii pacientilor.
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Rezumat

Pe parcursul a 35 de ani, colaboratorii catedrei Hematologie si Oncologie a USMF ,,N.Testemi-
tanu” au tratat peste 30000 de pacienti oncologici, acumuland o experientd bogata in diagnosticul si
tratamentul urgentelor oncologice si al sindromului algic. A fost elaborat un algoritm de apreciere a
starii de urgenta si a indicatiilor in tratamentul sindromului algic in oncologie, implementate n asigu-
rarile medicale obligatorii. Autorii descriu complicatiile de urgenta atat ale tumorilor, cat si ale celor
aparute dupd tratamentul chirurgical, radio- si chimioterapic. Sunt descrise complicatiile urgente in
conformitate cu sediile tumorale. Succint au fost prezentate semnele clinice si s-au recomandat meto-
de de asistentd imediatd. O atentie deosebitd este acordata sindromului algic si metodelor de jugulare
a acestui sindrom.

Summary

During the last 35 yearsthe collaborators of Department of Hematology and Oncology of State
Medical University “N. Testemitanu had treated more than 30.000 oncology patients gathering a
rich experience in the diagnosis and treatment urgent situations in oncology. There was elaborated a
new appreciation algoritm of urgent situation, as well as prescriptions in pain syndrome treatment in
oncology, the implementation of medical insurance. The authors describe the urgent complication of
tumors, as well as those appeared after surgical, radiotherapy and chemotherapy. It has to emphasize
that the urgent complications were described regarding to tumor localization. Recently are under
evaluation clinical symptoms and are created new approaches in medical assistance. A special attention
is according to pain syndromes and it is described jugular methods of this syndromes.

COMMOTIO CORDIS. PROTOCOALE DE DIAGNOSTICARE SI
TRATAMENT LA ETAPA DE PRESPITAL

Lev Crivceanschi, dr.in medicina, conf. univ., IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
Medicind de Urgentd, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

In ultimii ani problema traumatismului cardiac se solutioneaza mai bine, fiindca au aparut noi

PR

butul patologiei. Luand in considerare faptul cd traumatismul cardiac inchis poate fi izolat, drept
consecinta a traumei cutiei toracice, verificarea diagnosticului se efectueaza individual in functie de
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factorii cauzali. Conform datelor statistice, in 21 - 35% din cazuri traumatismul cardiac inchis este
cauzat de traumatismul toracic [1,6].

Commotio cordis, ca forma clinicd, reprezintd o afectare potential letald si se intalneste in 45
- 62% din numarul traumatismelor cardiace[1]. In majoritatea cazurilor se instaleaza aritmii cardia-
ce, ce considerd prezenta afectarii severe a miocardului, §i se trateaza ca stare critica. La etapa de
prespital diagnosticarea afectarilor miocardice in perioada precoce se realizeaza prin datele clinice si
diagnosticul electrocardiografic.

Scopul studiului. In orice stare critic se initiaza efectuarea terapiei intensive in perioda pre-
coce in vederea restabilirii si stabilizarii indicilor vitali. Medicii sunt orientati spre respectarea proto-
coalelor de diagnosticare si tratament. Scopul cercetarii este implementarea argumentata in practica
medicald a protocoalelor de diagnosticare si tratament in caz de Commotio cordis la etapa de pres-
pital[2,3,5].

Materiale si metode. Lotul de cercetare l-au constituit 118 bolnavi (82 de sex masculin si 36
de sex femenin, varsta medie — 35,4 ani) , iar lotul de control 30 de bolnavi cu Commotio cordis. Toti
pacientii au fost examinati conform protocolului de diagnosticare a Commotio cordis, elaborat la ca-
tedra ,,Urgente medicale” a USMF , Nicolae Testemitanu” in anul 2000 si revizuit in 2005 [4,5].

Protocol de diagnosticare a Commotio cordis la etapa de prespital

In descrierea protocolului de diagnosticare se recomanda a respecta urmitoarele trepte si criterii
clinice si paraclinice:

o Istoria medicala: traumatism toracic, debut brusc, starea se agraveaza brusc.

e Acuze: durere precordiala, palpitatie, dispnee moderatd, anxietate sau adinamie.

e Examen clinic obiectiv: tegumente palide sau cianotice, diaforeza, tahipnee moderata, tahi-
cardie sau aritmie cardiacd moderata, hipotensiune arteriala, asurzire a zgomotelor cardiace, ritm de
galop.

e ECG: semne de ischemie acuta, aritmii cardiace acute, extrasistolie, tahiaritmii supraventricu-
lare si ventriculare, blocuri atrioventriculare si de ramuri a f. His.

Verificarea diagnosticului clinic a fost efectuatd in baza datelor clinice si electrocardiografice.
Dupa cofirmarea diagnosticului, toti pacientii lotului de cercetare au fost tratati conform protocolu-
lui de tratament al Comotio cordis, elaborat la catedra ,,Urgente medicale” a USMF ,,Nicolae Teste-
mitanu” in anul 2000 si revizuit in 2006.

Protocol de tratament al Commotio cordis 1a etapa de prespital

La efectuarea managementului si descrierea protocolului de tratament se recomanda a respecta
urmatoarele trepte:

e Protectia personalului.

e Examenul primar. Protocolul ABC.

e Pozitia pacientului cu ridicarea extremitatii cefalice la 40.°

e Fluxul de oxigen 8-10 1/min.

In prezenta semnelor de detresi vitala:

e Intubatia endotraheala si ventilatia mecanica dirijata.

e Protectie termica.

Tratament de standard:

e Analgezie suficienta:

- Fentanil- 0,1 mg cu Droperidol 2,5 - 10 mg i/v lent sau Morfina 3-5 mg i/v lent.

e Profilaxia aritmiilor cardiace:

- Amiodarona -150 mg i/v in 10 min., urmatd de 1 mg/min. in perfuzie.

e Profilaxia sindromului de coagulare intravasculara desiminata:
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- Aspirina - 125-325 mg oral sau sublingual.

- Enoxaparin -1 mg/kg s/c sau Nardroparin- 0,1 ml/10 kg (88 U/kg) s/c.

Tratamentul complicatiilor:

e In caz de soc cardiogen:

1) PAs 70-100 mm Hg:

- Dopamina -2-4 mcg/kg/min. i/v in perfuzie si Dobutamina -5-10 mcg/kg/min. i/v in perfuzie
(max. 20 mcg/kg/min.).

2) PAs sub 70 mm Hg:

- Norepinefrina -0,5-1 mcg/min. /v in perfuzie (max. 30 mcg/min.) si/sau Dopamina -10 mcg/
kg/min. i/v 1n perfuzie (max 20 mcg/kg/min.).

e In caz de stabilizare a PAs la nivelul de 70-90 mm Hg:

- Dopamina -2-4 mcg/kg/min. i/v in perfuzie si Dobutamina -5-10 mcg/kg/min. i/v in perfuzie
(max. 20 mcg/kg/min.).

e In caz de bloc atrioventricular gr. IT si III:

- Atropina -0,5-1 mg i/v in bolus, rebolus in aceeasi doza la 3-5 min. pana la efectul pozitiv (max
0,03-0,04 mg/kg sau 3 mg) sau Isoproterenol- 2-10 mcg/min. in perfuzie.

In caz de esec: cardiostimulare electrici artificiald temporara.

e In caz de tahicardie paroxismala supraventriculara:

- Amiodarona -150 mg /v in 10 min., urmata de 1 mg/min. in perfuzie.

e In caz de esec:

- cardioversie- 100-200-300-360 J.

o In caz de flutter atrial/fibrilatie atriala:

- Amiodarona -150 mg i/v in 10 min., urmatd 1 mg/min. in perfuzie.

e In caz de esec:

- cardioversie- 100-200-300-360 J.

e In caz de tahicardie paroxismali cu complexe QRS largite:

1) Hemodinamica stabila:

- Amiodarona — 150 mg i/v in 10 min., urmatd de 1 mg/min. in perfuzie sau Lidocaina -1-1,5
mg/kg i/v 1n bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5-10 min. pana la efectul pozitiv (max. 3-5 mg/kg) sau
Procainamid -20 mg/min. i/v (max 17 mg/kg) sau 50 mg/min. (max. 17 mg/kg), in stare critica doza
de intretinere: 1-4 mg/min. i/v in perfuzie.

e In caz de esec (dupa 5 min.):

- cardioversie-100-200-300-360 J.

e In caz de extrasistolie ventriculard monomorfa sau multifocala:

1) Tahicardie ventriculard monomorfa:

- Amiodarona -150 mg /v in 10 min., urmata de 1 mg/min.

e In caz de esec:

- cardioversie-100-200-300-3601.

e In caz de tahicardie ventriculara polimorfa (Torsada de varfuri):

1) Interval Q - T prelungit:

- Sulfat de magneziu -1-2 g (8-16 mEq) i/v in 5-60 min., urmat de 3-10 mg/min. (0,5-1 g/h) in
perfuzie, eventual rebolus 1-2 g peste 5 min.

e In caz de esec:

- pacing atrial sau ventricular temporar (“overdrive pacing”) sau Isoproterenol -2-10 mcg/min.
in perfuzie.

e In caz de esec:

- Fenitoina -10-15 mg/kg/h i/v in perfuzie ( max. 1000 mg) sau Lidocaina -1-1,5 mg/kg i/v in
bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5 min. pana la efectul pozitiv (max. 3-5 mg/kg).
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1) Interval Q - T normal:

- Amiodarona - 150 mg /v in 10 min., urmatd de 1 mg/min.

e In caz de esec:

- protocol de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrala.

e In caz de tahicardie ventriculara fara puls/ fibralatia ventriculard/ asistolia ventriculara/ diso-
ciatia electromecanica:

- protocol de resuscitare cardiorespiratorie si cerebrala.

Pacientii din lotul de control au fost tratati fara respectarea protocolului de tratament.

Rezultate si discutii. Toti bolnavi au fost examinati si tratati in primele minute de la debutul
Comotio cordis la etapa de prespital.

Conform investigatiilor noastre, comlicatiile cauzate de Comotio cordis au fost urmatoarele: tul-
buréri de ritm cardiac (extrasistolie ventriculara, tahiaritmiile paroxismale supraventriculare si ven-
triculare, fibrilatia ventriculard) la 95,6%; tulburari de conducere cardiace (blocuri atrioventriculare
st ale f.His) — 12,5% si soc cardiogen - la 32,8% din cazuri.

Diagnosticul precoce si tratamentul efectuat conform protocolului de tratament al Comotio cor-
dis au dus la micsorarea complicatiilor in 38,6% din cazuri In comparatie cu lotul de control. Letali-
tatea constituie 8,9% in lotul de cercetare si 24,8% in lotul de control.

Concluzii

1. La majoritatea pacientilor cu traumatisme inchise ale toracelui se apreciaza afectarea miocar-
dului: Commotio cordis.

2. Inregistrarea electrocardiogramei la pacientii cu traumatism toracic la locul accidentului este
obligatorie. In ciz de inregistrare a electrocardiogramei nemodificate nu se exclude afectarea mio-
cardului.

3. Terapia intensiva se efectueaza in perioda precoce, conform protocoalelor (standardelor) de
tratament, si este continuatd in Departamentul de Terapie Intensiva pana la restabilirea completa si
stabilizarea indicilor vitali.

4. Respectarea protocolului de tratament al Commotio cordis duce la prevenirea instaldrii com-
plicatiilor severe, inclusiv aritmii cardiace critice.

5. Protocoalele de diagnosticare si tratament al Commotio cordis sunt recomandate medicilor de
urgentd si medicilor de terapie intensiva de la Departamentul Medicina de Urgenta.

Bibliografie selectiva

1. Boeken Undo, Feindt Peter, Gramsch-Zabel Hildegard, Raunest Juergen, Micek Mario, Hagen
Dietrich Schulte, Gams Emmeran, The incidence of myocardial contusion in 160 patiens with blunt
chest trauma. Diagnostic criteria and outcome, European Journal of Trauma (2000),3: 111-115.

2. Criveeanschi Lev, Traumatismul cardiac inchis: diagnostic si tratament. Materiarele Confe-
rintei a [V-a stiintifico-practica a cardiologilor (septembrie 2001), Chisindu, 2001, p.76-82.

3. Crivceanschi Lev, Crivceanschi M, Anestiadi V., Pre-hospital triage and treatment in blunt
cardiac trauma. Abstracts. 6™ International Congress on Coronary Artery Disease From Prevention
to Intervention. Istanbul, Turkey, October 29 — November 1, 2005. The Journal of Coronary Artery
Disease, 2005, v. 6, nr. 1, p. 101.

4. Crivceanschi Lev, Urgentele medicale, Chisinau, 2005.

5. Eurorean Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2005. 2005 Eurorean Resusci-
tation Council. Published by Elsevier Ireland Ltd. Resuscitation, 2005.

6. Sakka S.G., Huettemann E., Giebe W.Reinhart, Late cardiac arrhythmias after blunt chest
trauma. Intensiv Care Med (2005), 26: 792-795.

95



Rezumat
Articolul este consacrat studiului triajului si tratamentului Commotio cordis cauzat de trauma-
tismul Inchis al toracelui. Sunt prezentate protocoalele revizuite de diagnostic si tratament al Commo-
tio cordis la etapa de prespital.

Summary
The article is devoted to triage and treatment of Commotio cordis after blunt chest trauma.
Revision pre-hospital protocols of diagnostic and treatment for Commotio cordis are presented.

ETIOPATOGENEZA TUMORILOR MALIGNE. ONCOGENEZA.
CONCEPTII MODERNE

Nicolae Ghidirim, dr. in medicind, conf. univ.,USMF ,N. Testemitanu”

Tumora reprezinta rezultatul proliferarii celulare iesite de sub control, in care celula devine
imortala. Procesele de oncogeneza sunt foarte variate si prezinta caractere comune pentru majoritatea
cancerelor umane.

La inceput se determina o ,,mutatie” a unei celule, care poate deveni canceroasa. Acest fenomen
se numeste ,,initiatie”. Pentru a permite celulei sa se multiplice ca sa formeze o ,,clond” cu potential
canceros sunt necesare conditii suplimentare. Acest proces se numeste ,,promotie”. Aceasta din urma
necesita si alti factori. Cele doud etape permit a recunoaste factorii ce o favorizeaza pe prima, fiind
numiti ,,initiatori”, iar cei care o favorizeazi pe cea de a doua, au fost numiti ,,promotori”. Imbinarea
acestor doua conditii se numeste oncogeneza, care este foarte Tndelungata si, astfel, poate fi explicat
fenomenul aparitiei tumorilor maligne in majoritatea cazurilor nu mai devreme de 40-50 de ani.

De la aparitia primei celule canceroase pana la cresterea unei tumori decelabile existad o perioada
ocultd, asimptomatica sau preclinica si numai atunci cand tumora atinge dimensiunile de 1 cm, ceea
ce corespunde numarului de celule 10° ( 1 miliard ) sau greutatea de 1 gram, se va manifesta clinic.
Daca va fi efectuat tratamentul adecvat in perioada cand tumora nu depaseste dimensiunile de 1 cm,
bolnavul devine sdnatos, este vindecat, In caz contrar — rezultatul este mai prost si, uneori, urmeaza
decesul.

In oncogeneza participa mai multi factori, principalii dintre ei fiind cei externi, mai rar cei in-
terni.

Printre factorii interni sunt:

1. Hormonali:

a) hiperestrogenemia in cancerul mamar;

b) hiperandrogenemia in cancerul de prostata.

2. Imunologici:

a) agamaglobulinemia X (boala Bruton), care se intalneste exceptional doar la baieti;

b) mielomul multiplu (plasmocitom);

¢) macroglobulinemia (maladia Waldenstrom) (au suportat aceastd maladie presedintele Frantei
Georges Pompidou, seihul Iranului Muhamad Reza si Honare Boumediene);

d) imunodeficienta cu timom;

e) pot fi si imunodeficiente dobandite, cum ar fi aparitia unor cancere dupd un transplant sau in
HIV SIDA.

La factorii externi se refera:

1. Factorii chimici:

Produsele chimice au fost incriminate pentru prima data de catre Percivall Pott la sfarsitul sec.
XVIlII-lea la cosari, pielea scrotului lor fiind ,,murdarita” de funingine (gudron).
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Principalele substante chimice cancerigene sunt:

a) de origine culturala: tutun, betel, qat;

b) de origine profesionala: benzenul, arsenicul — afecteaza plamanul, ficatul); amiantele - ardezia
afecteaza pleura, mezoteliul; clorura de vinil - ficatul; praful de lemn, rumegusul - etmoidul; gudronul
si funinginea - pielea, plamanul, vezica urinard; cromul si nichelul - plamanul; aminele aromatice -
vezica urinard; in industria cauciucului pot aparea leucemiile, cancerul vezicii urinare;

¢) de origine alimentara: nitrozaminele afecteaza stomacul; aflatoxinele - ficatul; produsele ali-
mentare afumate — stomacul; grasimile animaliere - colonul, sanul;

d) iatrogene: preparatele anticanceroase (leucemiile), estrogenii (endometrul).

2. Factorii fizici:

Radiatiile, care stau la originea numeroaselor cancere. Oricare ar fi sursele de radiere, ele au o
energie suficienta pentru a cauza alterarea ADN-ului.

Radiatiile ultraviolete solare, putin penetrante stau la originea tumorilor cutanate: carcinomul
spinocelular, bazocelular sau melanomul. Persoanele cu pielea ,,fragila”, precum este cea a blonzilor
sau a roscatilor, care posedad doar o mica cantitate de pigment melanic protector, expuse la razele sola-
re, vor face mai frecvent cancere. Astfel, la australienii de origine britanica, care au venit in Australia
in sec. XVIII- XIX, a fost inregistrat un numar impunator de cancere.

Radiatiile ionizante naturale sau artificiale ce se utilizeaza in industria contemporand sau cu
scop terapeutic (radiodiagnostic, radioterapic) au o mare putere cancerigend. Primii radiofizicieni
(Marie Sclodovscaia-Curie), primii medici radiologi (Jean Bérgoni¢), W. Rontgen au platit un tribut
scump pentru dezvoltarea stiintei.

Tumorile mai radioinduse sunt cele cutanate, sanul, plamanul, glanda tiroida si leucemiile (ulti-
mele sunt un rezultat al exploziilor nucleare din 1945, in Japonia), a antrenat un numar impunator de
cancere a cauzat, indeosebi cel tiroidian, in regiunile afectate de accidentul de la Cernobal in 1986.
Mai radiosensibile sunt celulele ce se reinnoiesc rapid (linia hematopoietica, epiteliul). Tropismul de
iod pentru glanda tiroida — rdmane foarte vulnerabil in prezenta iodului radioactiv. Riscului cel mai
mare sunt supusi copilul si fatul, ceea ce duce la limitarea investigatiilor radiologice ale femeilor in-
sarcinate.

Opiniile privind responsabilitatea undelor electromagnetice in cancerogeneza sunt controversa-
te. Studiile sugereaza despre o sporire a riscului tumorilor cerebrale drept rezultat al folosirii pe larg a
telefoanelor portative (mobile), dar acest risc nu a fost confirmat. Pana in prezent nu a fost confirmata
nici existenta altor tipuri de agenti fizici, cum ar fi traumatismele.

3. Factorii infectiosi:

Studiile pe modele de animale au fost initiate cu multi ani in urma, fiind cercetat sarcomul Rous
la pui, care s-a dovedit a fi revelator, pentru ca se afld in legatura cu un virus. Mai tarziu s-au inden-
tificat virusuri oncogene la om, cu mecanisme moleculare in oncogeneza. Cu toate acestea putine
cancere sunt induse de catre virus la om. Numarul lor este foarte mic:

Virusul ADN:

e HHVS8 (human herpes virus) - se intalneste in maladia Kaposi si SIDA (drept rezultat al imu-
nodeficientei).

e EBV (Epstein-Barr Virus) - limfomul Burkitt (in Africa), limfomul imunoblastic (in toate ta-
rile), cancerul nasofaringelui (in Asia de Sud-Est, in Africa de Nord).

e HBV (Hepatitis B virus) - degenereaza pana la ciroza hepaticd, pe fundalul careia apare he-
patocarcinomul.

e HPV (Human Papilloma virus - diferite tipuri) — cauzeaza cancerul sferei anogenitale, cance-
rul de col uterin, cancere cutanate.

Retrovirusuri:

e HTLV-1 (Human T-cell Leukemia virus) - leucemii ale celulelor T la adulti (in Africa, insulile
Caraibe, America de Sud).

In ultimul timp tot mai insistent este sustinutd ideea cd una din cauzele aparitiei unui cancer
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gastric ar fi infectia cu Helicobacter Pylori, care duce la aparitia ulcerului gastroduodenal, cel gastric
malignizand 1n cele din urma.

In Africa de Nord (Egipt, Algeria) a fost inregistrati cea mai inalta incidenta a cancerului vezicii
urinare, cauza principald fiind prezenta unui parazit - sistosomul sau bilhartioza (dupa numele savan-
tului Thomas Bilhartz care 1-a descoperit).

Masurile profilactice de combatere a infectiilor sus-numite cu eradicarea agentilor patogeni au
contribuit la diminuarea evidentd a cancerului de col uterin in tarile civilizate (igiena sexuala, folosi-
rea prezervativelor).

Vaccinarea contra virusului hepatitei B brusc a redus numarul cazurilor de cancer hepatocelular
in tarile civilizate; eradicarea virusului Epstein-Barr, de asemenea, a redus numarul limfoamelor Bur-
kitt in Africa si al cancerului nasofaringian in Africa de Nord si in Asia de Sud.

Lupta contra virusului imunodeficitar uman SIDA a facilitat diminuarea virusului Epstein-Barr
si a tumorii Kaposi.

4. Starile precanceroase:

Termenul de ,,precancer” a fost pus in circulatie de catre ilustrul savant roman V. Babes la sfarsi-
tul sec. al XIX-lea, 1nsa, in aspectul explicarii posibilitatii aparitiei unei tumori pe fundul patologiilor
precanceroase, nu si-a pierdut actualitatea pana in prezent.

In majoritatea sediilor stirile precanceroase au importanti in mecanismul aparitiei tumorilor.
Spre exemplu, pentru cancerul esofagian - prezenta esofagitelor cronice, cicatricile postcombustio-
nale etc.; pentru cancerul gastric - gastritele cronice anahipoacide, ulcerul gastric, polipii solitari si
polipoza difuza, indeosebi polipoza familiala etc.; pentru cancerul colorectal — polipoza, colita granu-
lomatoasa, maladia Chron etc.; pentru cancerul pulmonar — bronhopneumoniile cronice obstructive,
tuberculoza cicatrizantd, adenomul bronhial etc.; pentru glanda mamara — mastopatiile nodulare si
difuze, tumora filoida.

De mentionat ca stdrile precanceroase sunt caracteristice pentru majoritatea organelor.

5. Factorii ereditari:

Fragilitatea cromozomiala:

a) Xeroderma pigmentosum — se caracterizeaza printr-o sensibilitate deosebitd fatd de lumina
solara. Pe pielea expusa la lumina apar foarte devreme (la 3-4 ani) modificari pigmentate, atrofie,
keratoza si carcinoame (bazocelulare, spinocelulare sau melanoame).

b) Ataxia teleangiectazica (sindromul Louis-Barr se asociaza cu limfoame, cr. gastrice, tumori
cerebrale) - bolnavii sunt foarte sensibili la iradierea cu razele X, suportd dereglari de mers, pielea
are culoarea ,,cafea cu lapte” cu efelide (pistrui), hipersalivatie; se intalneste teleangiectazia conjunc-
tivelor ochilor.

¢) Anemia Fanconi a fost descrisa in 1927 de catre elvetianul Fanconi Guido si se caracterizeaza
printr-o pancitopenie aparuta la nastere cu anomalii somatice, malformatii renale, hiperpigmentarea
pielii, intarziere in crestere, retard mental si surditate. Bolnavii cu anemia Fanconi au predispozitie
pentru leucemie si cancerul gastric.

6. Sindroamele familiale - unele cancere se manifestd, insa foarte rar, drept maladii familiale:
retinoblastomul, care in 40% din cazuri este ereditar.

Biologia moleculara a identificat oncogene si antioncogene transmise prin ereditate, care joaca
un rol favorizant sau defavorizant in aparitia cancerului. In cazul retinoblastomului amintit ceva mai
sus este tumora ochiului la copiii mici, din cauza absentei antioncogenei Rb la unul dintre parinti.
Studiul acestor gene de-abia a Inceput.

Scopul oncogeneticii este de a identifica persoanele cu riscuri, justificand o supraveghere sau o
depistare speciala, si In cazurile marcante de a da un sfat familiilor afectate: acesta este cazul agre-
garii cancerelor de san, de colon, al corpului uterin, al ovarelor si al prostatei.

De reguld, cancerele ereditare care nu depasesc 5 % din totalul cancerelor localizate mamar,
colorectal, ovarian, neoplazii endocrine multiple etc. sunt n functie de genele respective.

Principalele maladii ereditare cu degenerare canceroasa sunt prezentate in fab. 1.
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Tabelul 1

Maladii ereditare cu degenerare canceroasa

Maladia Gena Sediul tumorii
Sindromul Li-Fraumeni p> san, localizari multiple
Cancer ereditar mamar BRCA-1 san, ovare
Sindromul Lynch - colon, stomac
Neurofibromatoza (tipul 1) NF1 sistemul nervos, sedii multiple
(Recklinghauzen)
Neurofibromatoza (tipul 2) NF2 sistemul nervos
Polipoza adenomatoasa APC colon, rect
(Sindromul Gardner)
Melanomul ereditar MTS1 pielea
Scleroza tuberoasd de Bouneville TSC2 sistemul nervos, rinichi
Retinoblastom ereditar Rbl retina
Neoplaziile endocrine multiple (tipul 1) MENI1 hipofiza, paratiroida, pancreasul
Sindromul Wermer
Neoplaziile endocrine multiple (tipul 2) MEN2 tiroida (medular), paratiroida, suprarenale
Maladia Von Hipel-Lindau VHL rinichi, suprarenale, sistemul nervos
Tumora Wilms WTI1 rinichi
Maladia Peutz- legers STK-11 colon, testicul
Neuromatoza bazocelulara PTC carcinom cutanat
(Sindromul Gorlin)

La ora actuala se efectueaza studii la nivelurile imunologic si genetic pentru a diminua riscul
tumorilor ereditare.

Cunoasterea factorilor cancerigeni si a starilor precanceroase poate servi drept baza pentru a
efectua profilaxia tumorilor maligne. Metodele profilactice vor fi descrise 1n alt studiu.
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Rezumat

In articol sunt descrise conceptiile moderne ale oncogenezei. La ora actuald suntem mult mai
aproape de intelegerea etiopatogenezei tumorilor maligne decat acum 20-30 de ani. Este bine cunos-
cut faptul ca totul incepe de la o anomalie a celulei sandtoase, care in urma actiunii multor factori
devine canceroasi. In majoritatea sediilor tumorilor sunt cunoscuti factori fizici, chimici si biologici
care ar putea favoriza aparitia unei tumori. Astdzi nu putem explica mecanismul aparitiei unei tumori
fara a cunoaste starile precanceroase ale fiecarui organ. Un rol important au, de asemenea, infectiile,
indeosebi cele virale. In ultimul timp s-au descoperit un sir intreg de oncogene si antioncogene, care
pot explica aparitia tumorilor ereditare aproximativ in 5-10% din cazuri.

Cunoscand factorii cancerigeni, starile precanceroase, oncogenele si genele supresoare de tu-
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maligne.
Summary

In this article are described modern concepts of oncogenesis. It begins with the definition of
this process, the steps of the cancer cells genesis. There are analyzed in details physical, chemical
and biological factors that could lead to a malign tumor. There are also revealed the hormonal, viral,
hereditary factors implicated in the switch on mechanis. There are shown literature data presenting
latest aspects in the field. The final conclusion couldn’t be done without the interpretation of immu-
nobiological status and the description of oncogenes which give us a hope that in the near future the
possibility to act on hereditary tumors on genetic levels will become reality.

RISCUL ANESTEZIC LA BOLNAVII DE VARSTA A TREIA IN URGENTE
UROLOGICE

Larisa Rezneac, conf. univ., Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta

Populatia cu varsta peste 60 de ani alcatuieste 15-25%, in prezent existand tendinta de crestere
a numarului acesteia. In spital mai mult de 20% de operatii se efectueaza bolnavilor de varsta a treia
[1].

Pentru fiecare varsta sunt caracteristice anumite particularitati clinice, metabolice si evolutive,
pe care anestezistul, de asemenea si urologul, trebuie sa le ia in calcul la aprecierea riscului aneste-
zico-chirurgical.

Anestezistul trebuie sa cunoasca particularitatile de varsta ale pacientilor, pentru a alege corect
metoda de anestezie pentru interventia chirurgicald, a preintdmpina o eventuald complicatie post-
operatorie. Multe boli ale aparatului urogenital, apar, mai ales, la varsta inaintata, la varsta a treia
—la 65-74 de ani si la oamenii batrani — 75-89 de ani. Multe paturi de spital sunt ocupate de persoane
longevive — de varsta a IV-a (90 de ani si peste) si de varsta a V-a (100 de ani), aceasta trezind ingri-
jorarea medicilor, care, de multe ori, refuzd a efectua interventiile chirurgicale si anesteziile pe motiv
ca au varstd Tnaintata si stabilesc numai tratament conservativ sau paliativ [2].

Varsta cronologica nu reflectd intotdeauna varsta fiziologica, functionald sau biologica. La ba-
trani compozitia organismului se modifica, scade, mai ales, masa musculara, creste proportia de tesut
adipos si deshidratarea intracelulara. Scaderea volumului de distributie §i cresterea concentratiei plas-
matice au fost observate, in primul rand, la bolnavii varstnici spitalizati, deconditionati, la bolnavii
cronici sau hipertensivi. Cresterea cantitatii de grasime in organism influenteaza asupra majorarii
volumului de distributie a medicamentelor liposolubile.

Imbatranirea produce efecte minore asupra masei de globule rosii circulante, de leucocite, se
modifica numarul si functia trombocitelor, desi exista o crestere a fragilitatii capilare. Scidderea ras-
punsului imunologic explica susceptibilitatea batranilor la infectii, ce cauzeaza uneori decesul. La
varsta de 80 de ani volumul ficatului scade cu 40%. Pierderea tesutului functional hepatic si a per-
fuziei hepatice determina micsorarea clearance-ului celor mai multe medicamente, care necesita bio-
transformare hepatica, inclusiv morfina, petidina, fentanilul, propofol, midazolam etc. [3].

Bolile legate de varsta si de viata sedentard genereaza scaderea debitului cardiac, care duce la o
deconditionare prelungita. Mai mult de 50% din bolnavii cu varsta peste 70 de ani prezinta boli severe
ale arterelor coronare cu sau fara simptome.

Debitul cardiac maxim scade dupa varsta de 50 de ani cu 1% pe an. La batrani, medicamentele
injectate intravenos ajung mai incet la receptori, prelungind durata instalarii efectului farmacologic.
Titrarea efectului medicamentelor, administrate intravenos, la batrani trebuie facuta incet, pentru a
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evita supradozarea. Rezerva functionald cardiacd este mai mica la batranii care sufera de boli corona-
riene si de alte boli cardiace, asociate cu varsta.

Reactivitatea frecventei cardiace si a receptorilor adrenergici ai sistemului cardiovascular la per-
soanele cu varsta inaintata este redusd. Existd o micsorare, legatd de varsta, a reactivitatii organelor
terminale, ceea ce explica profilul hemodinamic al batranului: frecventa cardiaca scazuta, presarcina
crescuta si scaderea fractiei de ejectie la efort maxim.

Efectele cronotrope si inotrope ale medicamentelor la bolnavii varstnici sunt reduse, despre ce
confirmad raspunsurile scazute ale frecventei cardiace la atropind, izofluran si izoprenalind. Disritmii
supraventriculare si ventriculare izolate au fost constatate la 78 % de femei si 88% din barbatii batra-
ni. Alte anomalii ECG la bolnavii batrani sunt scaderea amplitudinii sau inversarea undei T, blocul
de gradul I, hemibloc anterior stang si bloc de ramura dreapta [2].

Micsorarea gradatd a masei musculare scheletice duce la oboseala diafragmului si a muschilor
intercostali, la scdderea capacitatii vitale, a capacitatii pulmonare totale si capacitatii respiratorii.

Reducerea elasticitatii pulmonare si a suprafetei alveolare creste progresiv spatiul mort anato-
mic si fiziologic, ceea ce conditioneaza tulburdri in ventilatie si perfuzie. Modificarile structurale si
functionale pulmonare, legate de varstd, influenteaza tensiunea O, arterial din perioada perioperato-
rie. Batranii au un raspuns ventilator scazut la hipoxie si hipercapnie si prezinta mai frecvent apnee
si obstructie respiratorie In sala de operatie. Reflexele laringiene, faringiene si ale cailor aeriene sunt
mai putin active la bolnavii batrani, majorand riscul de aspiratie pulmonara [4].

Nevoile scazute de anestezice la batrani se explica prin reducerea activitatii SNC cu scaderea
sensibilitatii la stimuli durerosi i a densitatii neuronale. La persoanele cu varsta de 90 de ani dispar
30-50% din neuronii cerebrali, thalamus si ganglionii bazali. Scaderea densitatii neuronale este in-
sotitd de o reducere paralela in circulatia sangvina si in consumul cerebral de O, [2].

Izolarea sociald si senzoriald din spital constituie o sursa de stres. Anestezistul, ascultdndu-1 pe
batran, conversand cu el poate alege o metodd mai bund de anestezie si efectua o pregatire preopera-
torie adecvata, micsorand, astfel, stresul acestuia.

Sistemul excretor, ca si toate aparatele si sistemele organismului uman, participa la procesul de
imbatranire fiziologica. In literatura geriatrica se mentioneazi ci acest proces de imbatranire a rini-
chilor incepe la varsta de peste 30 de ani si se intensifica dupa 70 de ani [2].

Numarul de nefroni scade progresiv o data cu trecerea anilor, totodata, micsorandu-se greutatea
si masa parenchimului renal. Dupa 50 de ani, arteriolele aferente devin sinuoase, rigide. In corticala
numarul nefronilor aglomerulari este in crestere.

Modificarile morfologice si structurale, care au loc o datd cu dezvoltarea procesului fiziologic
de imbatranire, sunt urmate de schimbari ale functiei rinichiului. Fluxul plasmatic renal scade intre
30 s1 90 de ani aproximativ cu 53%. Modificarile fluxului plasmatic depind partial si de scaderea de-
bitului cardiac si a patului renal vascular. Paralel cu scaderea numarului de nefroni si o datd cu varsta
a filtratiei glomelurale, este afectata si functia tubulara [3].

Se instaleaza treptat modificarile structurale si functionale, care au drept consecintd scaderea pu-
terii de concentratie, modificarea activitdtii de reabsorbtie si secretie tubulara, ceea ce demonstreaza
o diminuare globala a functiei renale. Ca urmare a numeroaselor modificari structurale si functionale
aparute in organismul uman in procesul fiziologic de imbatranire, reactivitatea este mult modifica-
td. Aceastd modificare este determinatd de scaderea progresiva a capacitatii de adaptare la diverse
agresiuni, ca rezultat al diminudrii intensitdtii schimburilor metabolice, pe de o parte, si al scaderii
rezervelor functionale, pe de alta parte.

Fresonul din sala de operatie, ca raspuns la hipotermia intraoperatorie, majoreaza consumul de
O, cu 400-500%, crescand nevoile aparatului cardiac si ale celui pulmonar, la batrni aceasta mani-
festandu-se prin hipoxemie arteriald sau ischemie miocardica. Dupa varsta de 30 de ani, nivelul me-
tabolismului bazal scade, determinand un metabolism redus al medicamentelor, si creste in frecventa
hipotermia intraoperatorie [4].

Timpul de injumatatire a medicamentelor injectate la batrani este prelungit, deoarece volumul
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de distributie este crescut (medicamentele liposolubile depozitate in continutul majorat de grasimi ale
organismului) si, in acelasi timp, scade eliminarea hepatica si renala [3].

Desi varsta peste 65 de ani este un factor de risc, aceasta varsta nu poate fi considerata o contra-
indicatie la anestezie si la interventia chirurgicald bine administrate.

Riscul anestezic la batrani este mai mare decat la tineri, din cauza scaderii functiilor organelor
de baza si a bolilor concomitente. Prezenta bolilor asociate are un rol mai mare in complicatiile pe-
rioperatorii si in mortalitate decat insasi varsta. Morbiditatea s mortalitatea perioperatorie nu sunt
cu mult mai inalte la varstnicii vigurosi, sdnatosi, in comparatie cu adultii tineri, care au avut operatii
similare, dar sunt determinate, In mare masura, de severitatea bolilor coexistente.

Riscul de complicatii perioperatorii si moarte este mare la batranii operati de urgenta, cu timp li-
mitat pentru corectarea bolilor asociate. Deficitul in volumul sangvin circulant, dezechilibrul electrolitic
si alterarea transportului de O, s-au constatat la 2/3 din numarul pacientilor batrani, programati pentru
chirurgia electiva. Leziunea chirurgicald si consecintele ei pot leza ireversibil pacientul bétran [1].

Anxietatea la batrani este mai redusa, de aceea dozele trebuie adaptate pentru a evita sedarea ex-
cesiva, depresia respiratorie si hipotensiunea. Medicatia preanestezica la batrani trebuie sd aiba efecte
lara, va fi mai invaziva din cauza rezervelor fiziologice limitate si a bolilor concomitente.

Un procent considerabil de pacienti de varsta a treia sunt internati de urgenta in spital cu asa
patologie urologicd, cum este retentia acuta de urina. Imposibilitatea de a evacua continutul vezicii
urinare reprezintd retentia de urind. Consigeratd, in general, ca un accident, aceasta se manifesta
clinic prin imposibilitatea de a urina si prin aparitia globului vezical de dimensiuni variate, legate
de toleranta individului. Poate sd apara brusc si, de cele mai multe ori, este expresia clinicd a unui
obstacol subvezical: adenoma de prostatd, adenocarcinom, scleroza de col vezical, stricturi uretrale,
calculi etc. Retentia cronicd completad sau incompleta are instalare lentd si progresiva, iar accidental
acut este doar ultima expresie a unei suferinte indelungate.

Pentru rezolvarea si precizarea diagnosticului se propune deblocarea prin cateterism uretrovezi-
cal sau suprapubian, cu rezolvarea apoi a situatiei definitive.

Complicatiile retentiei acute de urina sunt variate, in functie de cauza care a produs-o si de
varsta bolnavului. Se pot instala hemoragii, rupturd de vezica, infectii urinare ascendente. Retentia
cronica incompleta poate sa duca la insuficienta renala.

Materiale si metode. S-au studiat 75 de pacienti cu varsta inaintata, internati de urgenta in
sectia Urologie a Centrului National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta (CNSPMU) in perioada
iulie 2006 — 1anuarie 2007 cu diagnosticul de retentie acutd de urina. Din numarul acestora 73 de per-
soane de varsta a treia (48 varstnici — 65-74 de ani, 25 batrani — 75 — 89 de ani) si 2 persoane (90 si
93 de ani) de varsta a patra. Cauzele retentiei acute de urind au fost: scleroza colului vezicei urinare
— 2 pacienti, adenocarcinom al prostatei—5 pacienti; adenom de prostata gr. I[I-III-68 de pacienti. La
32 de bolnavi pentru eliberarea urinei din globul vezical sub analgezie locald infiltrativa cu Lidocaina
2% s-a aplicat epicistostoma, iar la 43 s-a reusit aplicarea cateterului urinar Foley.

La 16 pacienti s-au efectuat interventii chirurgicale pentru nlaturarea cauzei retentiei acute de uri-
nd si restabilirea pasagului uretral. La 14 dintre acestia s-a realizat operatia clasica de adenomectomie si
2 rezectii transuretrale. Tuturor celor 16 pacienti li s-a efectuat analgezie spinala la nivelul L2-L3 cu acul
spinal G25-26. La 5 pacienti pentru analgezia regionala spinald s-a folosit Bupivacaind 0,5% - 3ml; la 5
pacienti s-a introdus intratecal Lidocaind 100mg si la 6 pacienti Lidocaind 100mg cu 0,05mg Fentanil.

Durata interventiei chirurgicale a constituit in medie 60 min. la adenomectomie si 35 min. la
rezectia transuretrala. Analgezia la toate interventiile a fost satisfacatoare i adecvata.

Dupa administrarea bupivacainei, blocul senzitiv s-a instalat, in medie peste 12 min., iar cel
motor dupd 17 min. La pacientii carora li s-a administrat Lidocaina purd sau Fentanil blocul sen-
zitiv §1 motor s-a instalat, in medie, dupa 7 min. Toti bolnavii au fost hemodinamic stabili, in timpul
analgeziei hipotonii sau bradicardii nu s-au semnalat, preoperator (cu o ora inaintea analgeziei) au
primit infuzii cu 1000 ml de ser fiziologic.
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Riscul anestetic la bolnavi a fost ASA III, din cauza varstei inaintate si a patologiei concomi-
tente cardiace. Trei bolnavi aveau in anamneza infarct miocardic cu vechimea de 5-7 ani 2/3 aveau
hipertensiune apteriald de gr.Il, 1/3 sufereau de diabet zaharat tipul II, 2/3 din pacienti aveau varice
la picioare.

Pacientii au suportat bine analgezia spinald, avand un nivel bun de analgezie si in perioada pos-
toperatorie [5]. Durata cea mai scurta de analgezie postoperatorie a fost la grupul de bolnavi care au
primit intratecal Lidocaina purd, constituind, in medie, o ord. La pacientii care au primit intratecal
Bupivacaina sau Lidocaina cu Fentanil durata analgeziei postoperatorii a fost de 4-5 ore, apoi s-a
mentinut analgezia postoperatorie cu antiinflamator nesteroid — Ketorolac.

Rezultate. Pacientul cu toate elementele sale organice si psihice, indeosebi cel de varsta a treia,
constituie obiectul preocuparilor anesteziologului, care trebuie sa-1 protejeze de agresiunea chirurgicala.
Actul chirurgical este o trauma reglata si nu poate fi executat decat sub protectia unei anestezii cores-
punzatoare, care prin mecanisme farmacologice si masuri de mentinere a homeostaziei asigura protectia
organismului [1]. De subliniat faptul ca raportul dintre riscul anestezic intrinsec al tehnicii de anestezie
si riscul chirurgical nu trebuie sa fie depasit de cel anestezic, mai ales, la pacientii de varsta a treia.

Pentru bolnavii cu varsta inaintata si patologii concomitente trebuie selectate tehnicile de anes-
tezie mai putin riscante si stupifiante cu toxicitate scdzutd, care ar permite influenta minimal homeos-
tazia pacientului.

Concluzii

Analgezia regionala spinald s-a dovedit a fi pentru pacientii de varsta a treia cu boli ale apara-
tului urinar una dintre cele mai adecvate tehnici de anestezie, iar Lidocaina combinata cu Fentanil
si Bupivacaina - analgezic eficient cu toxicitate minima. Pregatirea psihicd a bolnavului si tehnica
adecvata de analgezie determind succesul anestezistului in efortul sdu de micsorare a morbiditatii
postanestezice si de dinamizare a perioadei postoperatorii.

Varsta inaintatd nu este un criteriu pentru a refuza acordarea de asistentd anestezica pacien-
tului. Aprecierea corecta a riscului anestezico-chirurgical prin corelarea starii pacientului, varsta,
amploarea interventiei, urgenta si prezenta sau absenta unui risc special anestezic determina succesul
anesteziologului si urologului si majoreaza longivitatea vietii pacientului, micsoreaza morbiditatea si
mortalitatea postoperatorie.
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Rezumat

Anestezia ca premisa implica si actul chirurgical, fiecare din ele actionand asupra starii pacien-
tului, diminudnd sau amplificand riscul anestezico-operator. Pacientii cu maladii ale aparatului urinar
de varsta a treia prezintd un risc major din cauza varstei inaintate, patologiei concomitente, de multe
ori grave, §i a stdrii psihologice nesatisfacdtoare. Alegerea unei metode adecvate de anestezie pentru
acesti pacienti duce la micsorarea morbiditdtii postanestezice, usureazd munca chirurgului in timpul
operatiei $i imbunatateste starea pacientului in perioada perioperatorie. Analgezia regionald spinala
este una dintre tehnicile adecvate si eficiente de tratament al maladiilor aparatului urinar la pacientii
de varsta a treia.
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Summary
Urological emergency aged patients represent an high anestheziological risk not only of their
age. Many patients suffer of havy concomitente patology and emotional labile nervous system that
influence the choice of anestheziological methods and course of postoperative period.

MANAGEMENTUL BOLNAVILOR CU FRACTURI DESCHISE ALE
MEMBRELOR LA ETAPA DE DEPARTAMENT MEDICINA DE URGENTA

Vasile Pascari, conf.univ., Boris Leonti, asist. univ.,
USMF “Nicolae Testemitanu”

locomotorului, monitorizate la 7,4% din numarul total de bolnavi cu fracturi inchise ale membrelor
toracice si pelvine, a corectitudinii asistentei medicale de urgentd la etapa de Departament Medicina
de Urgenta.

Ponderea complicatiilor septice [5] constituie 57,4% din numarul total de pacienti tratati, este
inaltd rata fracturilor neconsolidate, a defectelor de os, ramane 1nalta invaliditatea primard dupa tra-
tamentul chirurgical al fracturilor deschise - 59,4%, rezultate multumitoare fiind obtinute numai in
40,6% cazuri din numarul total de pacienti tratati.

Urgentele medicale in fracturile deschise ale membrelor necesita o asistentd medicala bine argu-
mentatd si in volum deplin la toate etapele, iar masurile profesionale intreprinse de echipele de urgen-
td specializate (traumatologie) vor micsora riscul complicatiilor generale precum si al celor locale.

Fractura deschisa se manifestd prin Intreruperea integritdtii unui os cu focar de fractura exterio-
rizat §i se caracterizeaza prin manifestdri generale si locale, cu distrugeri importante de tesuturi moi
si ale substratului osos (fig.1).

Fig. 1.

Materiale si metode. Au fost analizate cazurile fracturilor deschise ale transportatilor in Depar-
tamnetul Medicina de Urgenta al C.N.S.P.M.U., mun. Chisindu. Am constatat ca in perioada 2003 -
2005 ele au constituit respectiv: 701 ( 8,31% cazuri) din 8426 de pacienti cu fracturi, 563 ( 6,68%) din
8552 51 610 (7,22%) din 8445 de pacienti, alcatuind 8,4% din numarul total de pacienti cu fracturi
ale aparatului locomotor. Perioada de la accident pana la spitalizare Tn 37% cazuri a fost pand la 1 ora,
in 61% intre 1-6 ore si in 2% cazuri peste 6 ore. In acesti 3 ani au fost monitorizate 429 (22,89%) de
cazuri din numarul total de pacienti cu fracturi deschise ale segmentelor mari: humerus - 43 (10%),
antebrat - 94 (21,9%), femur — 35 (8,1%), gamba — 250 (59,7% ), 121 (28,2%) din ele fiind intraarti-
culare, la 263 barbati si la 166 femei cu varsta intre 16-20 de ani — 38 de bolnavi, 21 - 30 de ani - 99,
31 -40 de ani — 122, 41 - 50 de ani - 65, 51 - 60 de ani - 53, 61 -75 de ani — 52 de bolnavi. 79% au
constituit pacienti cu fracturi deschise ale segmentelor mari cu varsta pana la 60 de ani.
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Comform clasificarii Gustillo-Andersen (1976, 1984), leziunile au fost repartizate in urmatoa-
rele tipuri (Diagrama 1):

Diagrama 1

Tipul I — 161de pacienti (37,52%).

Tipul I - 196 (45,68%).

Tipul II1 A - 30 (6,99%).

Tipul III B - 36 (8,39%).

Tipul I1I C - 6 pacienti (1,39%).

La aprecierea multitudinii factorilor lezionali in fracturile deschise ale membrelor cele mai so-
licitate clasificari au fost clasificarea Gustilo-Andersen (1976, 1984), scala Hanovra(1989,) asociata
cu scala Tscherne (1982), si clasificarea A.O.

Clasificarea Gustilo-Andersen [1] este bazata numai pe principiile clinice, la moment fiind cea
mai solicitata clasificare In evaluarea fracturilor deschise ale membrelor si utilizata la etapa de pres-
pital si a Departamentului de Urgenta

Clasificarea Gustilo-Andersen (1976, 1984) a fracturilor deschise:

e Tipul I —plaga sub 1 cm (cu leziunea tesuturilor moi minimale).

e Tipul Il — plaga peste 1 cm (fara leziuni tisulare majore).

e Tipul III — plaga cu leziuni tegumentare distructive importante.

e Tipul Il A — leziuni extinse ale partilor moi, dar cu acoperirea satisfacatoare a focarului de
fractura.

e Tipul 11l B — pierderi importante de tesuturi cu decolare periostala, ducand la expunerea osului
subiacent.

e Tipul Il C— fracturi deschise asociate cu leziuni vasculare, care necesitd reparatii urgente pana
la 4-6 ore dupa trauma sau amputatii.

In traumatismele majore, insotite de fracturi deschise de tipul ITI B, indeosebi III C, au fost
necesare elemente suplimentare, care au determinat volumul si tipul interventiei chirurgicale, reali-
zate la etapa Departamentului de Urgentd, iar in unele fracturi larg deschise de tipurile III B, III C
a fost necesar a stabili dacd salvarea membrului respectiv este posibila, fiind folosite protocoalele
H. R.Lange (1989) [3] si D.L. Helfet (1990) [2], care a denumit-o: ,,Scor de severitate a extremitatilor
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mutelate” (mangled extremity severity score-M.E.S.S.), care permite a stabili mai corect indicatia de
salvare a membrului traumatizat in fracturile larg deschise de gamba.

Scor de severitate a extremitatilor mutelate MESS (Helfelt-1990)

A. Aspect lezional Apreciere in puncte
e Energie mica: fracturi simple,
deschise sau inchise prin perforare
sau Impuscare de calibru mic 1 punct
e Energie medie: fracturi
inchise sau deschise, dar cu
cominutie mare, strivire moderatd |2 puncte
e Energie Tnalta: explozie in
imediata vecinatate sau prin
proiectile de 1nalta viteza 3 puncte

e  Strivire masiva: forestiere, 4 puncte
feroviare etc.

B. Socul
e Absent 0 puncte
e Usor: hipotensiune pasagera 1 punct
e Moderat: hipotensiune prelungitd |2 puncte
e Avansat: fard puls, rece, parestezii |3 puncte
C.Ischemie
e Absenta 0 puncte
e Usoara: puls diminuat 1 punct

e Moderat: puls absent, reumplerea
capilara Intarziata, parestezii si
activitate motorie absenta 2 puncte

e Avansata: puls absent, rece,
parestezii cu hipo-sau anestezie si
activitate motorie absenta 3 puncte

Punctajul se dubleaza la ischemie de peste

6 ore

D.Varsta
e sub 30 de ani 0 puncte
e intre 30-50 de ani 1 punct
e peste 50 de ani 2 puncte

e Sub 7 puncte: salvare posibila
e 7 puncte sau mai mult: se recomanda
amputare primara

Managementul fracturilor deschise ale membrelor toracice si pelvine la etapa de Departament
Medicina de Urgenta

Conduita de tratament al fracturilor deschise ale membrelor la etapa departamentului de urgenta
a fost determinatd in functie de starea generala a pacientilor, comorbiditétile lor, mecanismul de pro-
ducere, tipul fracturilor comform clasificarilor contemporane. Principiile de baza au fost debridarea
primara a fracturii deschise si drenarea adecvata, ostiosinteza stabil-functionald, asigurarea acoperirii
tegumentare, profilaxia complicatiilor septice si ortopedice. In fracturile de tipul I printr-un mecanism
indirect prioritar s-a folosit ostiosinteza cu aparatul Ilizarov (98 de cazuri), ostiosinteza centromedu-
lara, combinata cu fixarea extrafocara cu aparat tijat (23 de cazuri) sau cu 2 inele cu aparatul Ilizarov
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(19 cazuri), ostiosinteza cu suruburi si stabilizarea externa cu aparatul tijat (14 cazuri) sau 2 inele cu
aparatul Ilizarov (7 cazuri). Metodele de electie privind osteosinteza au fost diafixarea transcorticala
cu brose, suplimentata cu stabilizarea extrafocara clasica cu aparatul Ilizarov (231 de cazuri) sau ul-
tima metoda ca varianta de sine statatoare (31 de cazuri). Din cele 6 fracturi deschise de tipul III C in
3 cazuri s-a reusit pastrarea viabilitatii membrului, in 3 cazuri prelucrarea primchirurgicala s-a finisat
cu formarea bonturilor.

Fracturile de tipul I (printr-un mecanism direct), II, IIT A si III B, cu defecte tegumentare au
necesitat concomitent cu osteosinteza proceduri de inchidere tegumentara a focarului fracturii, folo-
sind diverse plastii cutanate, in 7 cazuri defectele de tesut tegumentar au fost apreciate in 1/3 medie
a gambei, intr-un caz in 1/3 proximala. In toate cazurile debridarea prim-chirurgicala a fost urmati
de osteosinteza stabila cu fixatorul Ilizarov. Inchiderea focarului de fracturi s-a efectuat cu lambouri
fasciocutanate cu baza proximald mediald (1 caz) si proximala laterald (7 cazuri) cu raportul intre
lungimea si latimea lamboului de 2:1 (7 cazuri) si 3:1 (1 caz). Selectarea plastiei a avut ca baza lipsa
vascularizatiei perforante septocutanate specifice a lambourilor cu baza proximald, cu evitarea izo-
larii lor. Principiile in formarea lambourilor au fost: 1) pielea, tesutul subcutanat, fascia au fost inte-
resate de o singura incizie; 2) ridicarea lamboului din distal spre proximal; 3) protejarea nn. peronier
superficial, sural, safen. Defectul de tesut tegumentar donator in toate cazurile a necesitat o plastie cu
grefon de piele libera, despicata dupd 5-6 zile de la interventia primara, grosimea grefelor alcatuind
2 din grosimea pielii.

Rezultate. Cazurile operate (26 de pacienti) au fost monitorizate in termene de pana la 2 ani.

Sintezarea datelor acestui control tardiv a permis obiectivizarea rezultatelor postoperatorii dupa
S. Olereud si G. Karlstrom (1972) [4], care au fost clasificate in trei grade (ABC):

¢ Bune (Gradul A) - pastrarea unei functii echivalente cu partea intactd— 14 (53,84%).

o Satisfacatoare (Gradul B) — pastrarea unei functii bune -5 (19,23%).

e Nesatisfacatoare (Gradul C) — functie sechelara- 7 (26,92%).

Rezultatele nesatisfacatoare au fost conditionate de complicatiile postoperatorii precoce, care
s-au manifestat la 2 bolnavi prin necroza marjinala a plajii si osteita reziduala.

Complicatiile tardive au fost monitorizate la 5 pacienti si s-au caracterizat la cate un bolnav cu
fracturi deschise a gambei prin inegalitdti ale membrelor pelvine, angulare mai mult de 10°. La 2 pa-
cienti au fost prezente pseudoartrozele localizate in 1/3 medie—distald a gambei, refuzandu-se inter-
ventiile chirurgicale reparatorii, preferandu-se pastrarea unui aparat ortopedic, si la un bolnav, caruia
in perioada postoperatorie i s-a aplicat aparat gipsat, s-a complicat cu atrofie musculara, redori ale
articulatiilor genunchiului si gleznei cu o functionalitate scdzuta a membrului traumatizat.

Din numarul total de bolnavi cu fracturi descise ale membrelor au fost monitorizati 8, carora li
s-a efectuat plastii cutanate. in 7 cazuri rezultatele au fost multumitoare, intr-un caz rezultatul fiind
nesatisfacator, cu necroza lamboului fasciocutanat format si plastie ulterioard cu lambou vascularizat
in sectia de microchirurgie. Toate complicatiile postoperatorii la bolnavii cu fracturi deschise ale
membrelor au fost conditionate de gravitatea traumatismului, fiind consecinte ale unor fracturi co-
minutive de tipul III si ale unor abateri de la indicatiile terapeutice absolut indicate in fiecare tip de
fractura deschisd a segmentului traumatizat.

Concluzii

1. Bolnavii cu fracturi deschise ale membrelor necesitd investigare si tratament chirurgical de
ultima instanta la Departamentul Medicina de Urgentd, preponderent in primele 6 ore.

2. Osteosinteza functional-stabila in fracturile deschise ale membrelor va fi realizata in functie
de complexitatea si gravitatea leziunilor, fiind determinatd de ansamblul de clasificari (scor) in fiecare
caz individual.

3. In fracturile grave de gamba cu defecte tegumentare, pornind de la principiile bine determina-
te si bine cunoscute, se va realiza acoperirea tegumentara prin diferite variatii in functie de dimensiu-
nile si profunzimea defectului, mai preferabile fiind utilizarea lambourilor pediculate.
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Rezumat

Studiul este bazat pe analiza a 429 de pacienti cu fracturi deschise ale membrelor toracice si
pelvine tratati chirurgical in perioada 2003 -2005 la etapa de Departament Medicina de Urgenta al
C.N.S.PM.U., mun. Chisinau. Electia metodelor de tratament al fracturilor deschise este in functie de
multi factori, principiile de baza fiind debridarea primara a fracturii, drenarea adecvata, selectia ostio-
sintezei optime, profilaxia complicatiilor septice. In fracturile grave cu defecte tegumentare alaturi de
principiile bine determinate si bine cunoscute sunt argumentate principiile de acoperire tegumentara
prin diferite variatii In functie de dimensiunile si profunzimea defectului, mai preferabila fiind plastia
cutanata cu tegumente viabile locale prin lambou pediculat.

Summary
The study is based on the analyse of 429 pacients with open fractures of the toracique and
pelvique members, whiche were surgical treated in period of 2003-2005 in emergency departement
of NPSC of EM, Chishinau. Chose of methods of treatment of open fracture depend on a lot of
factors: primary debridation of fracture, adequate drenage, osteosintesis and prophylaxis of septic
complications. The principles of various methods of skin covering, which depend on size and depth
of defect are motivated in open fracture with defect of skin.

TRATAMENTUL INTOXICATIILOR ACUTE
LA ETAPA DE PRESPITAL

Eugenia Ciubotaru, asist. univ., Vitalie Buga, asist. univ., Natalia Scurtov, asist. univ.,
Severin Ghitu, asist. univ., USMF “N. Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta

Prin ponderea lor in asistenta medicala de urgenta, intoxicatiile acute constituie 1n tarile dez-
voltate, ca si in tara noastrd, o problema primordiald. Studiile de prevalenta publicate in Europa apre-
ciaza cd intoxicatiile acute reprezintd nu numai una dintre cauzele principale de spitalizare de urgenta
in tarile dezvoltate (20% din internarile de urgentd), dar si cauza principald a mortalitatii in randurile
populatiei cu varsta sub 30 de ani in tarile in curs de dezvoltare.

Tratamentul intoxicatiilor acute necesita masuri complexe de reanimare si terapie intensiva. De
aceea sunt necesare masuri protocolizate si algoritme de tratament pentru a studia masurile de asis-
tentd medicala avansata. Aceste masuri schematic pot fi prezentate in modul urmator:

1. Stabilizarea functiilor vitale:

a) Stabilizarea respiratorie.
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b) Stabilizarea cardiocirculatorie.

c) Stabilizarea SNC.

2. Masuri de prevenire a absorbtiei toxicului:

a) Decontaminarea externa.

b) Decontaminarea interna.

¢) Provocarea vomei.

d) Lavajul gastric.

e) Administrarea de carbune activat.

f) Administrarea de purgative osmotice.

3. Administrarea antidotului specific.

4. Masuri de crestere a elimindrii toxicului absorbit:

a) Diureza fortata.

b) Modificarea pH plasmatic si urinar:

e alcalinizarea;

e acidifierea.

In caz de intoxicatii acute toti pacientii vor fi investigati si protocolizati dupa urmitorul algo-
ritm:

1. Examenul nivelului de constiinta.

2. Determinarea respiratiei.

3. Examinarea cardiaca si circulatorie.

4. Monitorizarea diurezei.

5. Stabilizarea.

1) Stabilizarea respiratiei se va realiza prin:

e asigurarea permeabilitatii cdilor respiratorii;

e inlaturarea corpilor strdini i aspirarea de secretii;

e aplicarea pipei orofaringiene, nasofaringiene, mastii laringiene, intubatie orotraheal;

e ventilarea artificiala a plamanilor, oxigenoterapie continua.

2) Stabilizarea cardiocirculatorie se va realiza prin:

e acces venos periferic sau central cu administrarea de solutii pentru reechilibrare (hidroelectro-
litica, acido-bazica, suport vasopresor, inotrop);

e in caz de stop cardiac se va aplica protocolul general de resuscitare.

3) Stabilizarea SNC.

Hoffman si Goldfrank[1] recomanda pentru stabilizarea SNC administrarea solutiilor de gluco-
z4a, tlamina, naloxona.

Masurile pentru micsorarea absorbtiei toxicului au ca scop indepartarea toxicului, ceea ce va
micsora cantitatea toxicului absorbit.

1.Decontaminarea externa - se practica in cazul in care poarta de intrare a toxicului o constituie
tegumentul sau mucoasele.

1.Decontaminarea globilor oculari — se indeparteaza corpii strdini, se spala conjunctiva oculara
cu solutie Na CI 0,9%, incalzita la temperatura de 37°C.

2.Decontaminarea tegumentelor - se spala tegumentele cu apa din abundenta; este contraindica-
ta folosirea de solutii acide sau bazice.

2.Decontaminarea interna — se elibereaza toxicul administrat pe cale orala:

1. Provocarea vomei - se administreaza un emetic. Se foloseste siropul de ipeca -30 ml. Doza se poate
repeta dupa 30 de min. Se efectueaza numai daca pacientul este constient si daca intervalul de timp de la
momentul ingestiei nu a depasit 6 ore. Este contraindicatd provocarea vomei in urmatoarele situatii:

e pacientul inconstient;

e toxice cu potential convulsivant (antidepresive triciclice, izoniazida);

e sarcina avansata;

e ingestia de corozive §i caustice.
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2. Lavajul gastric - se introduce o sonda nasogastrica sau orogastrica, pe care se introduc 200-
300 ml ser fiziologic si se aspird continutul gastric activ; se efectueaza pana cand lichidul de aspiratie
devine limpede. Metoda se poate aplica in toate situatiile, exceptand ingestia de corozive §i causticile
(existd riscul de perforatie esofagiand pe o zona de necrozd).

Studiile endoscopice la pacientii care au ingerat substante toxice au demonstrat ca nici siropul
de ipeca, nici spalatura gastrica nu pot elimina tot continutul gastric[2].

Carbunele activat se administreaza In suspensie apoasa, pe cale orala (la pacientul constient) sau
pe sonda nasogastricad (dacd pacientul este comatos). Doza de carbune activat este de 1 g/kg sau de
10 ori doza de toxic. Administrarea de carbune activat este eficienta in intoxicatiile medicamentoase
si ineficientd in intoxicatiile cu alcool (etanol, metanol, etilenglicol, alcool izopropilic), cianuri, pes-
ticide, distilate de petrol [3, 4].

3. Cresterea elimindrii din tubul digestiv - se administreaza purgative, fiind preferate purgativele
osmotice, saruri de magneziu (citrat de magneziu-solutie 10% - 4 ml/kg la copii si 250 ml la adulti,
sulfat de magneziu -250 mg/kg la copii si 15-20 g la adulti) sau substante hiperosmolare (sorbitol-
solutie 70% 0,5 ml/kg la copii si 1-2 ml/kg la adulti). Pacientii trebuie monitorizati pentru a preveni
dezechilibrele hidroelectrolitice[5]. Simptome ale hipermagneziemiei pot sa apara dupa terapia pa-
renterald cu magneziu. Un bolus de 250 ml, continand 20 g sulfat de magneziu, poate induce insufi-
cienta respiratorie, hipotensiune, bradicardie si largirea complexului QRS si a intervalului QT[6].

Cresterea elimindrii toxicului absorbit se va obtine eliminidnd toxicul din sdnge prin urmatoa-
rele metode:

1. Diureza fortata asociatd sau neasociatd cu modificarea de pH plasmatic si urinar:

1) se administreaza diuretice de ansa, diuretice osmotice, dupd repletia volemica prealabila;

2) toxicele trebuie:

e sd se elimine nemodificat pe cale urinara;

e sa fie distribuite preferential in compartimentul extracelular;

e sa fie electrolit slab;

e sd fie redusa legarea de proteine plasmatice.

2. Modificarea pH plasmatic si urinar.

3) Alcalinizarea - diureza alcalina creste clearence-ul renal si reduce timpul de injumatatire a
salicilatilor si fenobarbitalului. Pacientii trebuie monitorizati permanent (concentratia plasmatica, pH
urinar, balanta hidroelectrolitica, presiunea venoasa centrald, ionograma sericd). Se administreaza
bicarbonat de sodiu-8,4% in doza de 1-2 mEq/I.

4) Acidifierea — se administreaza clorura de amoniu — 75 mg/kg/zi oral sau i.v. ori acid clorhidric
— 0,2 mEq/kg/ora pentru acidifiere. Este eficientd in cazul intoxicatiilor cu amfetamine, chinidina,
stricnind

Materiale si metode. Au fost studiate 2190 de fise de solicitare (F nr.110 E) si cotoarele de
insotire (F 114 E) ale echipelor de AMU din mun. Chisindu pe perioada anului 2006. S-a efectuat
analiza cazurilor cu intoxicatii acute (tab.1) .

Tabelul 1
Structura intoxicatiilor acute in functie de natura toxicului
Adulti Copii La La domiciliu| Intentionat In total
serviciu
Intoxicatii cu medicamente | 526 227 28 620 85 753
Intixicatii cu alcool 822 23 37 752 12 845
Intoxicatii cu gaz natural |68 19 4 82 0 87
Intoxicatii cu acid acetic 39 21 4 52 0 60
Intoxicatii cu acizi si baze |17 6 1 21 0 23
Intoxicatii cu gaze (CO) 28 9 3 32 2 37
Intoxicatii cu pesticide 16 1 0 15 2 17
Alte intoxicatii 291 77 17 329 11 368
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Rezultate si discutii. S-a stabilit ca in structura solicitarilor cu intoxicatii acute cele mai frec-
vente (39%) sunt intoxicatiile cu alcool, urmate de intoxicatiile cu medicamente - 35%, alte intoxi-
catii — 17%, intoxicatii cu gaz natural — 4%, intoxicatii cu acid acetic — 3%, intoxicatii cu CO — 2%
s1 intoxicatii cu pesticide — 1,5%. Din totalul solicitarilor 17% revin copiilor cu varsta pand la 17 ani.
Structura intoxicatiilor dupa agentul etiologic este urmatoarea: 59% — intoxicatii cu medicamente,
6% — intoxicatii cu alcool, 5% — intoxicatii cu acid acetic. Din toate aceste cazuri 17% s-au efectuat
cu scop suicidal, copiii avand varsta de 13-17 ani.

La persoanele adulte structura intoxicatiilor este diferita si poate fi prezentata in felul urmator:
intoxicatii cu alcool — 45%, intoxicatii cu medicamente — 29%, alte intoxicatii — 4%. La domiciliu
au fost inregistrate 83% cazuri de intoxicatii, virsta medie a pacientilor fiind de 41+2 ani. In ceea ce
priveste intoxicatiile intentionate, 77% au constituit intoxicatiile acute cu medicamente, urmate de
intoxicatii cu alcool -11% si de alte intoxicatii-10%. Tratamentul s-a realizat dupa cum este indicat
in tab.2.

Tabelul 2
Masurile de tratament standardizat la etapa prespitaliceasca
Masurile de tratament Nr. absolut %
Restabilirea si mentinerea permiabilitatii cailor respiratorii 784 36
Oxigenoterapia 1450 56
Stabilizarea hemodinamica 642 29
Provocarea vomei 274 13
Lavajul gastric 693 32
Administrarea de carbune activat 572 26
Antidototerapia 361 16

Printre masurile terapeutice realizate primul loc ocupd oxigenoterapia, care a fost efectuatd la
56% din numarul pacientilor. 36% din pacienti necesitau intubare orotraheald sau orofaringiana. La
13% din pacienti li s-a provocat voma si la 32% i s-a efectuat lavaj gastric, preponderent la intoxicatii
cu patrunderea pe cale orala a toxicului. In terapia cu antidoti a predominat administrarea de tiamin,
naloxoni si atropina, in functie de toxicul administrat. In intoxicatiile de etiologie necunoscuta (16%
cazuri) a fost utila administrarea combinatd de naloxona + glucoza + tiamina.

Evaluarea corecta, etapizata a pacientului cu intoxicatii acute la etapa de prespital este o pre-
rogativa a personalului asistentei medicale de urgentd. Asistenta medicald de urgenta in intoxicatiile
acute la etapa de prespital poate fi prezentata in felul urmator: stabilizarea functiilor vitale, prevenirea
absorbtiei toxicului, administrarea antidotului specific, efectuarea masurilor de crestere a eliminarii
toxicului absorbit.
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Rezumat
Expunerea la un agent toxic sau la intoxicatiile acute reprezinta o problema semnificativa pentru
etapa de prespital, Departamentul Medicina de Urgenta si Centrul de Toxicologie. Masurile initiale
in asistenta urgentelor toxice trebuie sd urmeze principiile de suport vital avansat: accesul rapid,
asigurarea si mentinerea permeabilitatii cailor respiratorii, oxigenarea, ventilarea, perfuzia, deconta-
minarea gastrointestinald, administrarea de antidoti.

Summary
Toxic exposures resulting in injury or death are a significant problem for pre-hospital, Emergency
Department, and critical care providers. The initial approach in toxicological emergencies follows
basic ALS principles: assess and rapidly support the airway, oxygenation, ventilation, and perfusion,
gastrointestinal decontamination, antidotes.

PARTICULARITATI DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT
AL EPILEPSIEI

Gabriela Lisinschi, asist. univ., USMF “N. Testemitanu”

Incidenta epilepsiei (numarul de cazuri noi pe an la 100000 de locuitori), potrivit studiilor rea-
lizate in Europa si SUA, constituie aproximativ 50-70 de cazuri la 100000 de locuitori. Prevalenta
generald a epilepsiei (numarul de cazuri la 1000 de locuitori intr-o perioada datd de timp) alcatuieste
3-5% 1n tarile dezvoltate si 7-13% 1n tarile nedezvoltate (E.M.Basch, M.E.Cruz, D.Tapia, A.Cruz,
1997).

La circa 20-30% din numarul bolnavilor care sufera de epilepsie diagnosticul este stabilit pe
viata, fiind necesar un tratament anticonvulsivant permanent [1;2]. Deci stabilirea corectd a diag-
nosticului, prescrierea unui tratament adecvat si prevenirea complicatiilor maladiei sunt probleme de
prima importanta.

In tratamentul epilepsiei medicamentele antiepileptice selectionate corect, in doza si regim de
administrare adecvate, sunt efective in 70-80% cazuri. In cazul stabilirii si identificirii corecte a ti-
pului acceselor (in conformitate cu Clasificarea internationald a crizelor si a sindroamelor epileptice
— Comisia de Clasificare si Terminologie a ILAE, 1989) si folosirii adecvate a monoterapiei este po-
sibila o remisie clinica stabila cu un pronostic favorabil [5;7].

Cu toate acestea datele din literatura de specialitate si rezultatele noastre demonstreaza ca la
stabilirea diagnosticului si la alegerea tacticii tratamentului bolnavilor cu epilepsie se comit greseli:
nu sunt definite forma nozologicad a maladiei si tipul acceselor, se stabileste diagnosticul nediferentiat
ca “sindrom convulsiv”, nu se efectueaza examinari paraclinice moderne conform standardelor [7].
La tratamentul bolnavilor nu se iau n considerare forma nozologica si tipul acceselor, iar la initierea
tratamentului anticonvulsivant, este indicata din start incorect combinatia medicamentelor anticon-
vulsivante din diverse grupe farmacologice. Se indicd anticonvulsivante de ordinul doi sau de ordinul
trei, doze de medicamente insuficiente, se stabilesc scheme neadecvate de tratament. Toate acestea
duc 1n final la diverse complicatii, la dezvoltarea formelor pseudorezistente de epilepsie, la afectarea
calitatii vietii pacientilor.

Materiale si metode. In conditii de stationar si de ambulator au fost supusi investigatiei 175 de
pacienti cu diverse forme de epilepsie. Varsta pacientilor era cuprinsa intre 14-45 de ani. Termenul de
supraveghere a fost de 1- 4 ani.

Rezultate. Epilepsia partiald s-a stabilit la 120 de pacienti (68,6%), in structura etiopatogenica
plasandu-se pe primul loc formele simptomatice (118 cazuri).

Analiza factorilor etiologici in epilepsia simptomatica a scos in evidenta cauzele mai frecvente
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de aparitie a maladiei. Astfel, traumatismele craniocerebrale constituie 63,5% (75 de cazuri), conse-
cintele BCVA (infarct cerebral, ictus hemoragic) — 23% (27 de cazuri), consecintele neuroinfectiei
(meningite, meningoencefalite) — 5% (6 cazuri); tumorile SNC — 6% (7 cazuri); consecintele patolo-
giei perinatale (traumatism intranatal) — 2,5% (3 cazuri).

Manifestarile clinice de baza ale epilepsiilor partiale simptomatice le reprezinta crizele par-
tiale complexe, inregistrate la 43% pacienti. Accese partiale complexe cu generalizare secundara
au fost determinate la 36% pacienti, iar accese partiale simple la 21% pacienti. Epilepsia partiala
idiopatica a fost stabilitd la 2 pacienti si se manifestd prin crize partiale complexe, cu debut in
copilirie. Epilepsia generalizata a fost diagnosticati la 55 de pacienti (31,4%). In structura ei pre-
domina epilepsia cu crize generalizate la trezire - 27 de pacienti (49%). La majoritatea pacientilor
forma datd se manifesta prin accese tonico-clonice (80%), accese tonice (12,5%) si clonice (7,5%).
La 60,5% accesele s-au inregistrat in momentul trezirii, la 22,5% - Tn momentul adormirii si la 17%
ziua in timpul somnului.

Crize generalizate de tip absans au fost stabilite la 7 pacienti (13%), cu debutul la 12-14 ani,
manifestandu-se prin accese de tip absans simple. Epilepsia generalizata simptomatica a fost diag-
nosticata la 9 pacienti (16%), cauzele fiind consecintele traumatismului craniocerebral — 5 cazuri,
consecintele neuroinfectiei — 3 cazuri, consecintele neurocisticercozei — 1 caz, manifestandu-se prin
crize generalizate tonico-clonice, generalizate mioclonice, atonice si generalizate tonice. La 12 pa-
cienti (22%) care dezvoltau accese generalizate etiologia maladiei nu a fost stabilita.

La stabilirea corectitudinii diagnosticului s-au inregistrat urmatoarele greseli:

e tipul acceselor si forma nozologica a epilepsiei au fost stabilite corect in 47% cazuri. Majori-
tatea pacientilor aveau diagnosticul “Sindrom convulsiv”, fara concretizarea formei nozologice si a
tipului acceselor;

e examindrile paraclinice necesare pentru concretizarea diagnosticului, aprecierea tacticii in tra-
tament (CT-cerebrald, RMN cerebrala; EEG etc.) erau incomplete (38%);

e monoterapia cu anticonvulsivant de linia I era administrata in doze neadecvate, insuficiente,
fara a tine cont de varsta i masa corporald a pacientului (53%);

e nu se respectd regimul optimal de administrare a drogului antiepileptic (12%);

¢ nu s-a determinat concentratia sericd a anticonvulsivantului (85%);

e in 16% cazuri a fost initiat un tratament cu doud droguri antiepileptice, neludndu-se in consi-
derare interactiunea lor farmacocinetica, cea mai frecventd combinatie fiind barbituricile cu un medi-
cament anticonvulsivant din altd grupa farmacologica;

¢ din cauza politerapiei s-a dezvoltat pseudorezistenta (persistenta acceselor, frecventa crizelor,
lipsa efectului in urma administrarii anticonvulsivantilor);

¢ in urma administrarii combinatiilor incorecte ale drogurilor antiepileptice s-au inregistrat in
17% cazuri efecte adverse, mai frecvent manifestandu-se prin dereglari de memorie, atentie, prin
somnolenta, ataxie, depresie, greturi, dureri abdominale.

Cauzele initierii incorecte a tratamentului anticonvulsivant au fost:

a)aprecierea gresita a formei epilepsiei si a tipului acceselor;

b)administrarea traditionala a politerapiei;

¢) factorii sociali.

Corijarea tratamentului anticonvulsivant :

1. Modificarea monoterapiei in functie de tipul acceselor, forma etiopatogenica a epilepsiei.

2. Stabilirea regimului adminsitrarii drogului in doza adecvata (in conformitate cu varsta si masa
corporala a pacientului).

3.Trecerea de la tratamentul combinat la monoterapia adecvata.

4. Administrarea politerapiei rationale cu doud droguri antiepileptice de linia I In combinatie
recomnadata.

Pentru tratament au fost folosite medicamente anticonvulsivante de linia I din grupele Carbama-
zepinei (Timonil, Finlepsin), Valproatului (Orfiril, Depachin), Lamotriginei (Lamictal). S-a acordat
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preferinta formelor prolongate cu administrare In doud prize. Pe parcursul tratamentului la 97 de
pacienti s-a apreciat concentratia serica a anticonvulsivantului.

sorat frecventa crizelor (mai mult de 50%). La 18% din pacienti s-a stabilit diagnosticul epilepsie
farmacorezistentd, cauzele fiind leziunile structurale de focar sau multiple In urma traumatismului
craniocerebral, neuroinfectiei.

Concluzii

Pentru tratamentul efectiv sunt necesare:

e Stabilirea corectd a diagnosticului si a tipului acceselor.

e Administrarea tratamentului anticonvulsivant in functie de forma epilepsiei si de tipul accese-
lor.

e Administrarea monoterapiei adecvate.

e Respectarea regimului de administrare a drogului antiepileptic in doza adecvata.

Administrarea politerapiei rationale, folosirea drogurilor antiepileptice de ordinul I in corespun-
dere cu interactiunea lor farmacocineticd au permis controlul crizelor (65%), a micsora semnificativ
frecventa acceselor (27%) si inlaturarea efectelor adverse, cauzate de administrarea incorecta a anti-
convulsivantelor. Toate acestea au conditionat imbunatatirea calitatii vietii pacientilor.
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Rezumat
Studiul scoate 1n evidentd unele greseli facute la stabilirea diagnosticului de epilepsie. Au fost
indicate greselile comise mai frecvent la initierea tratamentului anticonvulsivant si efectele adverse
in urma acestuia. S-au specificat metodele de corectie in terapia antiepileptica pentru obtinerea unui
control optimal asupra acceselor epileptice si imbunatatirea calitatii vietii pacientilor.

Summary
The study prezents some peculiarities and mistakes occuring in establishment of epilepsy
diagnosis and mention major problems of treatment tactic in case of patients wilh such pathology. We
discuss and analyse most frequent mistakes made during initiation and prescribtion of antiepileptic
treatment and adverse effects caused occuring in the course of therapy. Methods of correction of
antiepileptic treatment are discussed in order to obtain a better control of epileptic seizures and
improve the quality of life of the patients.
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ELECTROCARDIOGRAMA IN DIAGNOSTICUL SINDROMULUI
CORONARIAN ACUT LA ETAPA DE PRESPITAL

Ala Rabovila, asist. univ., Lev Crivceanschi, dr. in medicina, conf. univ.,
Eugenia Ciubotaru, asist. univ., Taisia Dumbrava, medic cardiolog, USMF
“N. Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta

Electrocardiograma (ECGQG) are un rol-cheie in evaluarea pacientilor la etapa de prespital. Sco-
pul principal al inregistrarii ECG la etapa de prespital este diagnosticul sindromului coronarian acut.
Modificarile segmentului ST ale undei 7 apar in multe stari patologice, prima cauza fiind sindromul
coronarian acut.

Scopul studiului este analiza retrospectiva a diagnosticului electrocardiografic efectuat la etapa
de prespital de catre serviciul Asistentd Medicala de Urgenta in perioada 1.1.2006 - 31.XI1.2006, op-
timizarea diagnosticului de SCA la etapa de prespital.

Materiale si metode. S-au studiat fisele de solicitare a AMU F nr.110 E si cotoarele de insotire
F 114 E. La studiu au participat 3671 de pacienti cu diagnosticul de SCA, stabilit in baza datelor cli-
nice si a ECG, care au fost deserviti de Asistenta Medicald de Urgenta din mun. Chisinau in perioada
1 ianuarie - 31 decembrie 2006.

Toti pacientii au fost cercetati dupa aceleasi metode: observatia clinica si analiza comparativa a
datelor in functie de urmatorii parametri: varsta, sexul, ECG.

Rezultate. In anul 2006 serviciul prespitalicesc de AMU a asigurat cu asistentd medicala urgen-
ta 222292 de pacienti. Din totalul solicitarilor 61392 (27,61%) au fost urgente cardiovasculare. La
25775 (42%) de persoane s-au inregistrat urgente cardiovasculare majore.

Diagnosticul de sindrom coronarian acut a fost stabilit in 3371 de cazuri, ceea ce constituie
14,2%. 322 de pacienti au prezentat IMA confirmat ECG si 3349 - API. Distribuirea dupa sex: barbati
- 2043 (61%), femei —1306(39%).

Distribuirea dupd varstd: barbati cu varsta pand la 40 de ani -49 (2,4%), 40-50 de ani - 214
(10,5%), 50-60 de ani — 335 (16,4%) si pana la 60-70 de ani — 637 (31,2%); femei: cu varsta pana la
40 de ani — 5 (0,4%), 40-50 de ani — 70 (5,4%), 50-60 de ani — 265 (20,3%) si pana la 60-70 de ani
—211 (16,2%).

La 2679 de pacienti (73%) s-a stabilit diagnosticul de sindrom coronarian acut in baza anamne-
zei, examenului clinic si a modificarilor ECG, la 692 (20%) diagnosticul de SCA 1n baza anamnezei
si a examenului clinic, fara modificari ale traseului ECG.

Modificarile electrocardiografice depistate:

1.La 135 (42%) de pacientii cu IMA a fost prezentd unda Q patologica, la 219(68%) suprade-
nivelarea segmentului ST, la 109(34%) subdenivelarea segmentului ST.

2.Supradenivelarea segmentului ST a fost stabilita la 823 (31%) de pacienti cu API, subdenive-
larea segmentului ST la 1834 (69%) de pacienti. Fard modificari ale ECG s-au inregistrat 692 (20%)
de cazuri.

Analiza cazurilor tratate a demonstrat ca 414 (11,3%) pacienti, la care la etapa de prespital s-a
stabilit diagnosticul de SCA, prezentau, de fapt, alte patologii cardiace. SCA a fost exclus in baza exa-
minarilor de laborator CPK, troponinei I si T, radiografiei pulmonare si a ecocardiografiei, efectuate
in Departamentul Medicina de Urgentd. Acesti pacienti au prezentat anevrism—6% cazuri, pericar-
dite acute—5%, bloc de ramura stanga—20%, sindrom de repolarizare— 11%, hipertrofie ventriculara
stangd—32%, miocardite acute—5%, alte patologii—11% cazuri. La 5% din 692 de pacienti cu clinica
de SCA fara modificari ale ECG diagnosticul a fost confirmat in Departamentul Medicina de Urgenta
prin examinarea marcherilor de necroza.

Discutii. Modificarile segmentului ST si ale undei T apar in multe stari patologice, dar principa-
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la cauza este sindromul coronarian acut. Electrocardiograma este un instrument util de screening in
cazul pacientilor cu manifestari atipice si prezintd date pentru diagnostice alternative, ca pericardita,
trombembolismul pulmonar sau cardiomiopatiile. In mod ideal, traseul ar trebui obtinut in momen-
tul in care pacientul este simptomatic si comparat cu un traseu realizat dupa disparitia simptomelor.
Comparatia cu un traseu realizat anterior are importantd, mai ales, in cazul pacientilor cu o patologie
cardiaca aditionald, cum sunt, de exemplu, hipertrofia ventriculara stanga sau infarctul miocardic
vechi [1,6]. Undele Q patologice, ce coincid cu un infarct miocardic, in antecedente sunt foarte su-
gestive pentru prezenta unei ateroscleroze avansate, dar nu indica in mod obligatoriu instabilitatea
leziunilor ateromatoase in momentul dat.

Modificarile segmentului ST si ale undei T sunt cele mai sigure indicatii ale unei boli corona-
riene instabile. Supradenivelarea segmentului ST aratd ischemie transmurald prin ocluzia unei artere
coronare. Supradenivelarea persistentd de segment ST indicd un infarct miocardic in evolutie. Cea
tranzitorie poate fi observatad in sindroame coronariene acute, in special, in cazul anginei Prinzmetal
[2].

Supradenivelarea segmentului ST mai poate apdrea in sindromul repolarizérii precoce a ventri-
colelor, in anevrismul postinfarct, pericardita acutd, miocardita acutd, traumatismul cardiac, cordul
pulmonar acut, hipertrofia ventricolului stang, blocul de ramura stanga, sindromul Brugada, in hiper-
kalemie. Sindromul de repolarizare precoce a ventricolelor se caracterizeaza prin supradenivelarea
concava a segmentului ST in derivatiile V1-V3 si unda T 1nalta, modificari ce apar la adultii sana-
tosi.

Aspectul ECG in pericardite acute reprezinta supradenivelarea concavad a segmentului ST in
toate derivatiile, insotitd de unda T pozitivi si de subdenivelarea segmentului PR. In dinamica mo-
dificarile ECG evolueaza spre negativarea undei T si revenirea la linia izoelectrica a segmentului
ST.

Supradenivelarea segmentului ST din anevrismul ventricular postinfarct, numita aspect * inghe-
tat “, poate exista multi ani nemodificata. Traumatismul cardiac poate fi insotit de supradenivelarea
segmentului ST sau de subdenivelarea segmentului ST si negativarea undei T [4]. Subdenivelarea
segmentului ST cu >1 mm (0,1 mV) in doud sau in mai multe derivatii concordante, in context clinic
sugestiv, indicd, cu mare probabilitate, existenta unui sindrom coronarian acut. Ea poate aparea, de
asemenea, la pacientii tratati cu digitalice, in hipokalemie, hipertrofie ventriculara, bloc de ramura, in
cardiomiopatii etc.

Unda T negativa, adanca si simetrica in derivatiile precordiale anterioare, se afla frecvent in re-
latie cu o stenoza importantd in segmentul proximal al arterei descendente anterioare. Alte modificari
de segment ST si de unde T (<0,1 mV) sunt mai putin specifice. In cadrul episoadelor ischemice mai
pot fi semnalate si blocuri de ramura insa tranzitorii.

ECG permite diferentierea pacientilor cu suspiciune de sindrom coronarian acut in doud catego-
rii, care necesita abordare terapeutica diferita:

a) supradenivelarea de segment ST— obstructia totald a unei artere coronare majore, fiind reco-
mandata terapia de reperfuzie imediata,

b) modificari de segment ST, dar fard supradenivelare persistenta de segment ST, sau ECG nor-
mal (51% din cazuri);

¢) in cateva cazuri (7%) apar modificari ale ECG nespecifice, ca blocul de ramura sau ritmul de
pacemaker [3].

In ultimele doua cazuri sunt necesari markerii biochimici de necroza miocardica, pentru apre-
cierea diagnosticului, troponinele cardiace T sau I. Daca se evidentiaza concentratii crescute ale
troponinelor sau ale enzimelor cardiace, se produc modificari celulare ireversibile si se considera ca
pacientii au un infarct miocardic[5].

Monitorizarea ECG trebuie initiatd cat mai repede posibil la toti pacientii, pentru a detecta
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aritmiile maligne. De mentionat cd o0 ECG complet normald nu exclude posibilitatea existentei unui
sindrom coronarian acut. In unele studii aproximativ 5% din pacientii cu ECG normala, externati din
serviciile de urgentd, au fost ulterior diagnosticati fie cu infarct miocardic acut, fie cu angind instabila
[6]. In orice caz, o ECG perfect normala, efectuata in timpul unui episod de durere toracica importan-
ta, ar trebui sa atragd atentia asupra existentei unor alte cauze ale suferintei bolnavului.

Concluzii

1. Modificarile segmentului ST si ale undei T apar in multe stari patologice, dar principala cau-
74 este sindromul coronarian acut. Insa aceste modificari nu intotdeauna sunt specifice, dar in core-
latie cu diagnosticul clinic aceasta problema dificild poate fi solutionata.

2.1n cazul suspiciunii de sindrom coronarian acut trebuie efectuati monitorizarea continui a
ECG a pacientului in timpul transportdrii intr-o sectie specializata.

3.Masurarea troponinei T sau I la etapa de prespital este foarte utila. Ea ar facilita mult stabili-
rea diagnosticului i ar permite internarea imediatd a bolnavului intr-o sectie de teparie intensiva din
centrele specializate, initierea rapida a tratamentului trombolitic.

4. Serviciul Asistentd Medicala de Urgenta ar putea asigura administrarea de fibrinolitice. Tre-
buie de tinut cont de faptul ca administrarea fibrinoliticului la etapa de prespital este cea mai eficienta
cale de reducere a timpului de la debut pana la initierea tratamentului .
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Rezumat
ECG este, practic, unica metoda de diagnostic al multor maladii, utilizatd de asistenta medicala
de urgenta. In studiu este indicat rolul diagnosticului ECG 1n depistarea sindromului coronarian acut
la etapa de prespital.

Summary
ECG is virtually the only method for diagnosing a number of diseases in the conditions of
emergency aid. The article describes current notions of the interpretation of ST-T changes important
for differtial diagnostics.
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EPIDEMIOLOGIA SI ASISTENTA MEDICALA DE URGENTA LA
ETAPA DE PRESPITAL A PACIENTILOR CU INFARCT MIOCARDIC
ACUT COMPLICAT CU SOC CARDIOGEN

Ala Rabovila, asist. univ., Olimpia Gherman, medic rezident, Eugenia Ciubotaru, asist.
univ., Natalia Scurtov, asist. univ., USMF “N. Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-
Practic Medicina de Urgenta

In ceea ce priveste incidenta SC din IMA, exista opinii diferite. Unii autori (Gustol) [2] apreci-
azd cd incidenta Tn ultimele trei decenii ale secolului trecut a ramas neschimbatd — 5-15% din cazurile
de IMA — in timp ce altii (Hasdai si colab., 1999) [9] considerd ca probabilitatea de a dezvolta SC in
conditiile actuale de monitorizare §i terapie modernd — in era trombolizei si a cardiologiei interven-
tionale — s-a redus de la 10-17% la 6-7%.

Golberg si colab.(1999), analizand retrospectiv o perioada de 25 de ani, au ajuns la concluzia ca
incidenta SC care complicd IMA se mentine nemodificata substantial si cd din anii "90 ai secolului
trecut se remarca o scadere apreciabila a mortalitatii cel putin pe termene scurt si mediu, ceea ce se
explicd prin intensificarea utilizarii procedurilor de reperfuzie.

Indifirent de faptul daca incidenta socului cardiogen este scazutda sau nu, mortalitatea de care
acesta este responsabil ramane inaltd, fiind apreciata destul de variabil: de la 70-80% la 50-60% [4].

Materiale si metode. S-au studiat aspectele clinice la pacientii cu IMA, la etapa de prespital, in
mun. Chisindu in perioada 1.VIL.2005-31.X1I1.2005 si perspectivele in tratamentul IMA complicat cu
soc cardiogen. In studiu au fost implicati 166 de pacienti cu diagnosticul de IMA stabilit in baza da-
telor clinice s1 ECG, care au fost deserviti de Asistenta Medicald de Urgentd din Chisinau in perioada
iulie-decembrie a anului 2005. Toti pacientii au fost cercetati dupa aceleasi metode: observatia clinica
si analiza comparativa a datelor in functie de urmatorii parametri: varsta, anamneza, simptome, co-
morbiditati, ECG, tratament, complicatii si evolutia dupa tratament.

Rezultate. Raportul barbati/femei este de 1,02: barbati - 84 (50,60%) si femei —82 (49,93%).
Distribuirea pe varste: pana la 40 de ani- 3 (1,8%) pacienti, 40-60 de ani- 45(27,10%), 60 de ani si
mai mult — 118 (71,08%) (fig. 7).
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Fig. 1. Distribuirea pe varste

Din 166 de pacienti cu IMA au prezentat soc cardiogen 36 de pacienti (21,68%), disritmii cardi-
ace 32 (19,27%), edem pulmonar 13 (7,8%), moarte subita 6 (3,6%). Au fost Inregistrate urmatoarele
comorbiditati: HTA - 45 (27,10%), DZ - 6 (3,6%), IMA vechi - 21 (12,65%). Datele sunt prezentate

in fig.2 si 3.
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Fig. 2. Comorbiditati la pacientii cu IMA
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Fig. 3. Complicatii ale IMA

Raportul barbati/femei la pacientii cu IMA complicat cu soc cardiogen si insotit de alte comor-
biditati in cifre absolute este indicat in fig.4 si 5.
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Fig. 4. Raportul barbati/ femei la pacientii cu IMA si comorbiditati
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Fig. 5. Raportul barbati / femei la pacientii cu IMA complicat

Dupa sex pacientii cu SC au fost repartizati In modul urmator: barbati —21 (58,33%), femei—15
(41,66%). Varsta medie a fost de 70,36 ani, pana la 50 de ani — 2 femei/1 barbat, 51-60 de ani — 4
barbati, 61-70 de ani — 8§ barbati/3 femei, 71-80 de ani — 8 femei/6 barbati, 81 de ani $i mai mult — 2
femei /2 barbati (fig.6).

25
20
15 I barbati
10 | femei
5,1
[ =
0
1 2 3 4 5
pana la 50 de ani 51-60 de ani 61-70 de ani 71-80 de ani — peste 80 de ani

Fig. 6. Distribuirea la pacientii cu IMA complicat cu SC pe varste si sexe

Mortalitatea la etapa de prespital a pacientilor cu SC a alcatuit 16, 66% (6 din 36), dintre ei
3 femei si 3 barbati cu varsta de 61-70 de ani — 3, de 71 - 80 de ani — 1, de 81 ani si mai mult — 2.
Spitalizarea pacientilor: 21 au fost internati la Spitalul ,,Sfanta Treime”, 7 la Centrul Cardiologic si 2
pacienti au refuzat internarea.

La pacientii cu IMA complicat cu soc cardiogen au fost Inregistrate si alte complicatii: la 15
pacienti s-au depistat aritmii (41,6%), la 4 edem pulmonar (11,1%), la 2 trombembolia arterei pul-
monare (5,5%) si la 5 infarct miocardic vechi (13,8%) (fig.7).
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Fig. 7. Complicatii si comorbiditati la pacientii cu IMA complicat cu SC

La toti cei 36 de pacienti cu soc cardiogen IMA era localizata dupa cum urmeaza: IMA non Q
— 1, IMA transmural inferior — 9, IMA anterior transmural -11, IMA septal — 5, IMA lateral — 6, IMA
posterior — 4 (fig.§).
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Fig. 8. Localizarea IMA la pacientii cu SC

In urma studiului s-a stabilit ca barbatii fac IMA complicat cu SC mai frecvent (58,33%) dect
femeile (41,66%). Incidenta SC la pacientii cu varsta inaintatd este mai mare decat la cei cu varsta
tanard. Mortalitatea cauzatd de SC este mai nalta la pacientii cu varsta peste 75 de ani si la persoanele
de sex femenin. Rezultatele obtinute coincid cu datele din literatura de specialitate [6].

Discutii. In cazul in care socul cardiogen s-a instalat, prognosticul este grav, chiar daci vor fi
utilizate cele mai noi metode de tratament, cum ar fi revascularizarea [7]. De aceea scopul primar al
managementului pacientilor cu SC constd in prevenirea instalarii socului, daca aceasta este posibil.
Masuri de prevenire: identificarea starilor de presoc, tratarea ischemiei, controlul si prevenirea arit-
miilor, optimizarea parametrilor hemodinamici cu droguri inotrope si utilazarea pentru sustinerea
miocardului viabil a solutiei de glucoza-insulind-potasiu [10].
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Pacientul cu soc cardiogen necesitd urmatoarele masuri de stabilizare: asigurarea unei ventilatii
si oxigenari eficiente, obtinerea unei tensiuni arteriale sistolice medii de 70 mmHg, repletia volemica
in caz de hipovolemie, cuplarea durerii, combaterea aritmiilor severe si echilibrarea acidobazica [5].
Se recomandd mentinerea dozelor minime de dopamina sau norepinefrina, eficiente hemodinamic,
din cauza potentialului aritmogen al vasopresoarelor simpatomimetice.

In IMA complicat cu soc cardiogen al VD, dupa incarcarea volemica necesara, dobutamina este
drogul de electie, datorita scaderii postsarcinii prin vasodilatatie pulmonara. Ea duce la cresterea
contractilitatii prin stimulare beta-1 adrenergica, avand efecte mai modeste, beta-2 periferice si alfa-1
miocardice. Avantajul principal consta in faptul ca este un drog cu efect tahicardizant mult mai redus
decat dopamina, nemodificand in mod semnificativ rata cardiaca.

Daca dopamina nu redreseaza hemodinamica, pacientului i se va administra norepinefrina (2-
10mcg/min), ca ultim resort vasopresor farmacologic. In socul cardiogen epinefrina se va utiliza doar
in situatii In care se impune resuscitarea cardiovasculara.

Un agent nou inotrop este levosimendanul, care poate avea efecte mai bune decat dobutamina.
In SC utilizarea acestui medicament a redus cu 50% mortalitatea in primele 72 de ore, cu mentinerea
rezultatelor pana la 6 luni [11].

Daca dobutamina este ineficienta, in cazul hipertensiunii pulmonare se recomanda administra-
rea inhibitorilor de fosfodiesteraza, milrinona (0,375-0,75 micrograme/kg/min) [11].

Cotter [10] a descris efectul inhibitiei oxid-nitric—sintetazei, mortalitatea micsorandu-se cu 40%,
valoare cu semnificatie Tnaltd, daca se ia in considerare faptul ca in trialul SHOCK [6] procedurile de
revascularizare precoce au redus mortalitatea cu mai putin de 20%.

Abordarea agresiva de corectare a hipotensiunii se face doar ca o etapa de moment in asteptarea
realizarii reperfuziei prin trombolizd sau angioplastie. O alternativa care permite administrarea de
doze de dopamind mai putin agresive este utilizarea balonului de contrapulsatie aortica, care se va
face la nivelul aortei toracice descendente, prin abord percutan. Expandarea ritmica a balonului la in-
ceputul fiecarei diastolii asigurd cresterea perfuziei coronariene, a debitului cardiac, presiunii sistoli-
ce si reduce postsarcina, respectiv consumul miocardic de oxigen, dar aceasta se va realiza in viitor.

Concluzii. Rezultatele studiului nostru, dupa criteriile: sex, varsta, comorbiditate, coincid cu
datele mondiale. Socul cardiogen, ce complicd IMA, se intdlneste mai frecvent la barbati decat la
femei (58,33%/41,66%), anume la pacientii cu varsta Tnaintatd (pana la 60 de ani — 19,4%, dupa 60
de ani — 80,6%). Mortalitatea din cauza SC este mai inalta la pacientii cu varsta peste 75 de ani si la
femei. La etapa de prespital, nivelul mortalitatii cauzate de SC este destul de 1nalt (16,66%).

Abordarea agresiva de corectare a hipotensiunii efectuatd cu dopamina sau cu epinefrind este
necesard si eficienta la etapa de prespital, urmarindu-se realizarea reperfuziei prin tromboliza sau
angioplastie. O alternativa pentru micgorarea mortalitatii este utilizarea balonului de contrapulsatie
aortica.
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Rezumat
Socul cardiogen este o complicatie grava a IMA chiar in conditiile actuale de monitorizare si
terapie modernd, mortalitatea din cauza lui este nalta, fiind apreciatda in mod diferit.

Summary
Cardiogenic shock is still a severe complication of AMI even in conditions of monitoring and
up to date medication, and the mortality rate although variable according to different sources still
remains elevate .

MODIFICARILE MORFOLOGICE DIN PERETELE ESOFAGIAN DUPA
LIGATURAREA ENDOSCOPICA A VARICELOR ESOFAGIENE

Gheorghe Ghidirim!, dr. h. in medicina, prof. univ., academician, Igor Misin', dr. in
medicind, conf. univ., Sergiu Russu?, dr. in medicina, conf. univ., Gheorghe Zastavnitchi',
asist. univ., Catedra Chirurgie nr.1 “N. Anestiadi” si Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-

Pancreatica', Catedra Morfopatologie, USMF “N.Testemitanu”, Spitalul Clinic Municipal
de Urgenta?

Particularitatile schimbarilor morfologice din peretele esofagian, conditionate de utilizarea cli-
nica a scleroterapiei endoscopice (SE) a varicelor esofagiene (VE), sunt bine studiate pe un vast
material sectional, acestea fiind detaliat descrise in literatura anglo-saxona [1-3]. In acelasi timp,
particularitatile histopatologice in locurile ligaturarii endoscopice (LE) a VE timp indelungat au fost
cerecetate doar in conditii experimentale de catre fondatorii metodei — grupul chirurgilor din Denver
(USA) [4]. Cercetarile clinice ulterioare au demonstrat lipsa corelarii datelor experimentale cu cele
clinice, ceea ce a stimulat studierea problemei in cauza in cateva centre unde este utilizata LE a VE.
Astfel, In ultimii ani, in literatura anglo-saxona au fost descrise schimbarile morfologice in opt pre-
parate de esofag la zilele 1,2,5,7,22 dupa LE [5,6].

Luand in considerare lipsa datelor complete referitor la cronologia proceselor reparative din
peretele esofagian la diferite termene dupa LE, precum si lipsa corelarii datelor cercetérilor experi-
mentale cu cele clinice, am considerat argumentata studierea problemei in cauza.

Materiale si metode. In acest aspect au fost studiate, pe material cadaveric, particularititi-
le macro- si microscopice ale 7 preparate de esofag la diferite termene (zilele 3,3,4,5,6,9,15) dupa
LE, efectuatd cu scop de hemostaza in caz de VE hemoragice. Datele clinice sunt prezentate in
tab. 1.

Este important de mentionat ca in majoritatea cazurilor hipertensiunea portald si VE compli-
cate cu hemoragie au survenit drept rezultat al cirozei hepatice (CH) (n=6) si doar intr-un caz (#4)
— cancerul primar al ficatului pe fond de CH (gr, III K. Okuda). In toate cazurile rezerva functionala
hepatica intravitala a corespuns clasei ,,C”, conform clasificarii modificate Child-Pugh. Pentru LE au
fost utilizate inele standarde de cauciuc si seturi uni- sau multiinele pentru aplicarea acestora.

123



Preparatele au fost studiate macroscopic, fixate in formalina 10%, colorate cu hematoxilind-eo-
zina si dupa van Gieson pentru studiere microscopica.

Tabelul 1
Datele clinice ale pacientilor dupa LE
Nr. Varstai/sex Caracteristica endoscopicai a Cauza decesului
d/o VE*
#1 47/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insuficienta hepatica
#2 71/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insuficienta hepatica
#3 61/F F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI — hemoragie din VE
H4 46/M F2,Li,Cb, RCS(+++) PO
#5 40/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insuficienta hepatica
#6 61/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI — hemoragie din VE
#7 49/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insuficienta hepatica

DPI — decolara precoce a inelelor, IPO — insuficientd poliorganica.
* Conform clasificarii Japanese Research Society of Portal Hypertension (1991)

Rezultate si discutii. La examinarea macroscopica a preparatelor esofagiene dupa LE, au fost
studiate 33 de locuri de aplicare a inelelor si in 12 (36,4 %) inelele au fost depistate in situ. Insa pentru
veridicitatea calculelor au fost excluse din prelucrarea statistica 3 preparate de esofag, deoarece intr-
un caz studierea a fost efectuata peste 15 zile dupa LE (#1), iar in doua cazuri s-a determinat (conform
datelor endoscopice) detasarea precoce a inelelor (#3,#6). Astfel, prezenta inelelor in situ a constituit
12/18(75%). Rezultatele examinarii morfopatologice a esofagului dupa LE sunt prezentate in tab. 2.
Datele obtinute de noi difera de cele publicate in studiul lui J.M. Polski et al. (2001) [6], unde inlele
in situ au fost depistate Tn 13/16(81%) cazuri. Procentul mai mare de inele ,,restante” in lucrarea citata

poate fi explicat prin durata mai mica de examinare a macropreparatelor esofagiene (de la 9 ore la 2
zile dupa LE).

Tabelul 2
Rezultatele studierii morfopatologice a esofagului dupa LE
Nr. Ziua dupia LE Numadrul de inele | Numdrul de inele in situ | Prezenta VE trombate
d/o aplicate la LE in momentul cercetdrii
#1 15 6 0 ++
#2 9 6 3 ++
#3 6 6 0 -
#4 4 2 2 +
#5 3 3 2 +
#6 3 3 0 -
#7 5 7 5 ++

(-) lipsa trombozei VE; (+) tromboza venelor stratului mucos si partial submucos; (++) tromboza venelor stratului
mucos si submucos.

Examinand macroscopic locurile ligaturarilor, in termene de la 3 la 6 zile, am remarcat prezenta
»pseudopolipilor” pe mucoasa esofagiana in diferite stadii evolutive, la intervale egale din momentul
aplicarii inelelor (fig. 7). In cazul prezentei inelelor in situ, locurile ligaturirilor sunt reprezentate in
forma de formatiuni polipoase cu pedicul marcat la baza, format de inel. Daca inelele in situ lipsesc,
locurile ligaturarii sunt reprezentate de ,,polipi” fara pedicul (fig. 2). Totodata, studierea macroscopica
a preparatelor in fazele tardive dupa LE a demonstrat prezenta pediculului cu inel (ziua a 9-a., #2)

sau prezenta ulcerelor esofagiene in diverse faze de epitelizare in locurile de aplicare a inelelor (ziua
a 15-a., #1).
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Fig. 2. Aspect macroscopic al esofagului la 5 zile dupa LE:
locurile aplicarii inelelor la diferite faze evolutive (# 6)
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Mecanismul trombozei si obliterarii VE 1n caz de LE (in interval de la 24 ore pana la 60 de zile)
este detaliat descris in conditii experimentale, modeland hipertensiunea portald la caini [4]. Autorii
au demonstrat absenta inelelor de cauciuc in preparatele esofagiene la animalele experimentale, spre
ziua a 3-a — 5-a. Studiul nostru demonstreaza ca cronologia modificarilor din esofag dupa LE nu poate
fi pe deplin extrapolatd din cercetarea experimentald in cea clinica, deoarece caracterul modificarilor
observate nu coincide dupa timp. Legitatile observate de catre noi au coincis, practic 1n totalitate, cu
datele obtinute in studiile clinice efectuate anterior [5,6].

La examenul microscopic, interpretarea rezultatelor a fost efectuatd conform urmatoarelor cri-
terii: 1) descrierea histoarhitectonicii apexului, corpului si pedicului ,,pseudopolipilor” esofagieni
dupa LE; 2) caracterul si particularitatile proceselor mofologice din peretele esofagian (mucoasa,
submucoasa, musculard si stratul adventitial); 3) determinarea termenelor si finalizarii trombozei
flebectaziilor din mucoasa si submucoasa.

Apexul si corpul ,,pseudopolipului” sunt reprezentate de vene varicos-dilatate, trombate cu pa-
strarea doar a conturului acestora si a structurilor glandulare, cu elemente de necroza ischemica (fig.
3). In unele sectiuni au fost observati ,,pseudopolipi” detasati de la peretele esofagian. Examinarea
suprafetei ,,pseudopolipului” a demonstrat unele legitati. Astfel, practic in toate preparatele, la ziua a
3-a a fost observata prezenta epiteliului plat al mucoasei esofagiene, iar la termene mai tardive (ziua
a 5-a— a 6-a) acesta lipsea partial sau total.

o a‘\\“ -

Fig. 3. ,,Pseudopolip” esofagian, ziua a 3-a dupa LE (HE, x 40)

In regiunea bazei pediculului (in locul aplicarii ligaturii), ,,pseudopolipul” este alcatuit din aglo-
merari compacte de fibre de tesut conjunctiv, colorate in rosu cu picrofuxind, fara reactie inflamatorie.
Baza ,,pseudopolipului” este constituita dintr-o retea find de fibrile de colagen si elemente celulare
in distructie cu infiltratie inflamatorie nesemnificativa. In locul fixarii acestuia pe peretele esofagian
se determinad tesut de granulatie 1n faza de maturizare, cu carcasa de tesut conjunctiv bine evidentiat.
Reactia inflamatorie din aceastd regiune este nesemnificativa, fiind reprezentatd de infiltratie limfo-
plasmocitara microfocald, iar in unele locuri de infiltratie macrofagala.

Stratul submucos contine o cantitate semnificativa de fibre de colagen, colorate cu picrofuxina
(dupa van Gieson) in rosu, iar in unele locuri tesutul interstitial este edematiat. In celulele stratului
muscular (straturile circular si longitudinal) se determina distrofie parenchimatoasa nesemnificativa
sau moderata. In zona intermusculara exista celule nervoase solitare ale plexului Auerbach, iar fibrele
nervoase — cu semne de edem. In aceasta regiune a esofagului, precum si in tunica adventitial3, a fost
observata staza venoasa si spasm moderat al patului arterial.

La studierea locurilor aplicarii ligaturilor la ziua a 9-a (#2) a fost observatd erodarea tunicii
mucoase pe tot traiectul preparatului, pana la nivelul tunicii musculare proprii. Fundul eroziei este re-
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prezentat de un strat fin de necroza, sub care se determind tesut de granulatie. Particularitatea acestui
tesut este prezenta unei cantitati mari de fibroblasti proliferativi i celule musculare netede, amplasate
solitar sau formand mici conglomerate, cu directionare variata.

Spre ziua a 15-a (#1) a fost observata activarea semnificativa a proceselor reparative in locul
eroziei (ulceratiei) esofagiene — aparitia stratului de tesut conjunctiv intre celulele tunicii musculare
a mucoasei si inceputul epitelizarii defectului mucoasei.

Un deosebit interes prezintd aprecierea si raspandirea trombozei flebectaziilor la diferite ter-
mene dupd LE. In caz de prezenti a inelelor in situ tromboza flebectaziilor a fost observati in toate
cazurile, gradul acesteia depinzand de termenul examinarii preparatului dupa LE. Noi am stabilit ca
deja spre ziua a 2-a este prezenta tromboza trunchiurilor venoase ale mucoasei si partial a submucoa-
sei (+). Din ziua a 3-a — a 5-a a fost remarcata tromboza completa a venelor varicos dilatate din stratul
mucos si cel submucos (++). Incepand cu ziua a 7-a si mai tardiv, trunchiurile venoase din submu-
coasa sunt ocupate de trombi cu elemente de organizare si obliterarea completd a lumenului vascular.
Date analogice referitor la cronologia procesului de trombare a VE au fost obtinute si in cadrul altor
cercetari [6].

O descoperire surprinzatoare, anterior nedescrisd in literaturd, care a fost observatd doar
intr-un singur preparat, a fost fenomenul de formare a dublicaturii mucoasei esofagiene cu afundarea
si contopirea epiteliului plat pluristratificat i formarea unei benzi profunde, constituita din epiteliu
necornificat (fig. 4). A fost remarcatd, de asemenea, fibroza pronuntata in regiunea dublicaturii pere-
telui esofagian, mai ales, in jurul benzii epiteliale, precum si in jurul vaselor trombate.

IR

Fig. 4. Formarea dublicaturii mucoasei cu afundarea si
contopirea epiteliului plat pluristratificat (HE, x 40)

In doua preparate (#3,#6), in caz de detasare precoce a ineleror, in locul ligaturrii, au fost obser-
vate vaste defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate amplasate
subiacent.

Examenul microscopic al preparatelor in caz de detagare precoce a inelelor dupd LE a demon-
strat o deosebire cardinald a caracterului modificarilor din peretele esofagian comparativ cu perioa-
da necomplicatd dupa aplicarea ligaturilor. Astfel, mucoasa prezintd ulceratii pe o vasta suprafata,
— epiteliul plat pluristratificat este partial descuamat, fiind reprezentat doar de stratul spinos si bazal,
ultimul avand semne de regenerare. Sub epiteliu este prezentd o retea vastd de capilare dilatate in
membrana fibroasa, unde se determina infiltratie lifoplasmocitara abundenti. In sectoarele superfi-
ciale ale mucoasei — zona de necroza de coagulare cu vase varicos dilatate ischemiate §i netrombate.
Pe fundul ulcerului se observa detrit tisular, sub care este amplasat un sector vast de infiltrat limfo-
leucocitar.
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Sunt determinate focare de hemoragie si necroza. Ulterior urmeaza vase sangvine ale stratului
submucos, unele continand trombi limfoleucocitari. Sunt depistate grupuri de glande esofagiene pro-
prii, separate de incluziuni vaste de tesut conjunctiv. In lumenul unor glande se determina infiltrate
celulare inflamatorii, epiteliu descuamat. Lamina musculard a mucoasei este laxa, in unele locuri cu
distructie; celulele musculare netede prezinta schimbari distrofice marcate. Reteaua venoasa din stra-
tul submucos este moderat dilatata, cu elemente de staza. Tesutul interstitial contine multiple fibre de
colagen, infiltratie celulara difuza moderata, foliculii limfoizi, elementele Meisner fiind atrofiate.

Stratul muscular circular (intern) este edematiat, cu staza capilara si stroma de colagen find, con-
tine elemente celulare unice. Stratul intermuscular este fibros schimbat, edematiat, contine infiltratie
limfoplasmocitara si staza venoasa. Plexul intramural (Auerbach) prezinta fibroza moderata si mo-
dificari degenerative ale celulelor nervoase. Stratul muscular longitudinal extern este lax, edematiat,
in unele locuri — fragmentat, reteaua microcirculatorie este dilatata, perivascular — infiltratie celulara
difuzi, sunt observate flebectazii cu elemente de stazi. In tunica adventitiali a esofagului se observa
edem moderat §i scleroza perivasculara.

Astfel, procesele care au loc n caz de detasare precoce a inelelor dupa LE pot fi caracterizate
drept necrotico-purulente cu implicarea tuturor straturilor peretelui esofagian. Detasarea precoce a
inelelor provoaca necroza ischemica a mucoasei si varicelor cu lipsa ocluziei lumenului acestora de
catre trombii formati [7,9], fapt observat incepand cu ziua a doua din momentul LE. Complicatia in
cauza reprezintd risc potential major de hemoragie dupd LE [6-9].

Concluzii
Aparitia potentialelor complicatii dupd LE este influentata de o multitudine de factori, inclusiv
efectuarea procedurii in caz de hemoragie activa din VE, rezerva functionala redusa (Child-Pugh C)
si in caz de utilizare a inelelor din neopren. In caz de detasare precoce a inelelor, sunt observate vaste
defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate.
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Rezumat

Procesele reparative din peretele esofagian dupa ligaturarea endoscopica (LE) a varicelor esofagie-
ne (VE) sunt studiate pe un lot mic de material cadaveric, in literatura de specialitate fiind publicate doar
doua lucrari la acest subiect. Autorii prezinta rezultatul studierii macro- §i microscopice a 7 preparate
de esofag prelevate prin autopsie, de la pacienti cu hipertensiune portald (ciroza hepaticd), la interval
de la 3 1a 15 zile din momentul LE a VE. In toate cazurile, rezerva functionala intravitala a ficatului a
corespuns clasei functionale Child-Pugh ,,C”. Inele in situ au fost depistate In 75% cazuri, fapt ce poate
fi explicat prin durata mai mare de examinare a macropreparatelor esofagului dupa LE.

In cazul prezentei inelelor in situ, tromboza flebectaziilor este observata deja la ziua a doua de la
LE, iar la ziua a 3-a — 5-a se observa tromboza finalizata a VE ligaurate. In caz de detasare precoce a
inelelor se observa necroza ischemicd a mucoasei si VE cu lipsa ocluziei lumenului acestora de catre
trombii formati, aceastd complicatie reprezinta risc potential major de hemoragie dupa LE. Studierea
cronologiei modificarilor din esofag dupa LE a demonstrat cd aparitia potentialelor complicatii dupa LE
a VE este influentata de o multitudine de factori, inclusiv efectuarea procedurii in caz de hemoragie ac-
tiva din acestea, rezerva functionald redusa (Child-Pugh C) si in caz de utilizare a inelelor din neopren.

Summary

The reparative processes in the human esophagus after endoscopic band ligation (EBL) are
studied on a small number of specimens, and there are only two studies published concerning this
subject. The authors describe the result of morphological investigation of 7 autopsy human esophageal
specimens in cadavers with portal hypertension (liver cirrhosis), within 3 to 15 days after EBL of
bleeding esophageal varices (EV). All the patients were classified as ,,C” according to the modified
Child-Pugh classification. Bands insifu were detected in 75% cases, fact that could be explained by a
longer period of time after EBL.

In cases of bands in sifu EV thrombosis was noticed on the second postligation day, starting with
the 3-5 day a finalised EV thrombosis is determined. In specimens with early band slippage, ischemic
mucosal necrosis without EV thrombosis in the ligation sites was detected and this situation is a
potential fatal condition for rebleeding after EBL. The present study demonstrates that the possible
fatal complications after endoscopic variceal band ligation are determined by various factors, but
most important are active variceal bleeding at the moment of ligation, poor liver function (Child-Pugh
“C”) and if using neoprene bands.

TROMBOLIZA SISTEMICA INTRAVENOASA IN ACCIDENTELE
VASCULARE CEREBRALE ISCHEMICE

Stanislav Groppa !, dr. h. in medicina, prof. univ., Eremei Zota', dr. in medicina,
Viorel Grigor', cercet. stiint., Ion Artemi', dr. in medicind, Valeriu More?, neurolog, Sorin
Plotnicu', asist. univ., USMF ,Nicolae Testemitanu™'!, Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta?

AVC-ul este a doua cauza a mortii in lume. Impactul AVC-ului va creste considerabil in urma-
torii 50 de ani. Dupa pronosticurile expertilor in problema data, incidenta AVC-ului va spori att in
tarile Tnalt dezvoltate, cat si in tarile in curs de dezvoltare. Prelungirea duratei vietii si succesele n
combaterea maladiilor cardiace rezultd in cresterea numarului persoanelor cu un risc sporit pentru
AVC. In tarile dezvoltate din 100000 de persoane, aproximativ 150 anual fac AVC ischemice (A.D.
Lopez et al., 1998). In SUA la fiecare 53 sec. este inregistrat un caz de “stroke” (L. Magliano et al.,
2005). Aproximativ 31% de pacienti cu accidente vasculare cerebrale (AVC) decedeaza in decursul
primului an. Acest indice este mai mare la pacientii cu varsta peste 65 de ani. Incidenta ictusului la
barbati este cu 19% mai mare decat la femei. (Hall M.J. et al., 2003).

129



AVC—ul este si cauza principald a disabilitarii severe pe timp indelungat: cel putin 30% din
supravietuitorii AVC sunt incomplet restabiliti si alte 20% necesita asistenta in activitatea cotidiana
(Bonita et al., 1997), astfel cheltuielile economice fiind enorme. El este, de asemenea, cauza princi-
pala a invaliditatii si a spitalizarii indelungate a pacientilor, a doua cauza de dementd dupa maladia
Alzheimer, totodata, agravand decurgerea acestei maladii (M.A, Sprangers et al., 2000).

In Republica Moldova accidentele vasculare cerebrale in ultimii 25 de ani constituie una din prin-
cipalele cauze de deces. Datele statistice recente caracterizeaza urmatoarea situatie: in Republica Mol-
dova rata mortalitatii prin accidente vasculare cerebrale este net superioara celor din tarile dezvoltate.

Solutionarea problemei mortalitatii inalte prin ictus cerebral este posibild prin implementarea
unor programe, care ar combate factorii de risc, prin crearea unui serviciu de asistentd specializata
pentru pacientii cu ictus acut (Stroke Unit) si implementarea noilor strategii terapeutice.

Conceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evolueazd. Pana nu demult ma-
nagementul AVC-ului era caracterizat de un “nihilism” terapeutic, care se manifesta prin “lipsa ur-
gentei” — timpul spitalizdrii varia geografic, dar amanarea prelungita a acesteia era foarte comuna. S-a
mentionat deja cd raspunsul prompt si tratamentul efectiv pot proteja arii largi de tesut cerebral de la
leziunea ireversibild — cel putin in AVC ischemic, care apare in mai mult de 80% cazuri de “stroke”.
Pacientii cu patologii cerebrovasculare trebuie sa considere ca sufera de o maladie care poate fi tratata
cu succes (C. Patrono et al., 2004).

O nouad directie de perspectiva a tratamentului AVC acut de tip ischemic este terapia tromboliti-
ca prin utilizarea rt-PA. Trialurile recente cu folosirea rt-PA au demonstrat un efect pozitiv in evolutia
statutului neurologic dupd 3 luni, la pacientii care fusesera tratati cu rt-PA dupa 3 ore de la ictus, in
comparatie cu placebo (Thomas Brott, Julien Bogousslavsky, 2000). In Republica Moldova, ca si in
alte tari ale Europei, actualmente sunt create toate conditiile ca acest preparat sa se administreze in
tratamentul specific al AVC-ului ischemic.

Astfel, In cadrul sectiei Neurologie CNPSDMU functioneaza salonul de terapie intensiva a paci-
entilor cu ACV acut sau Unitatea de Management a Stroke-ului Municipala, care deserveste simultan
7 pacienti, iar la necesitate poate fi largita. in “Stroke Unit” activeazi neurologul, neuroreanimato-
logul, logopedul, internistul, asistente specializate, kinetoterapeutul, la necesitate — neurochirurgul
consultant, neuropsihiatrul, cardiologul, oftalmologul.

In Republica Moldova au fost organizate brigizi neurologice specializate pentru acordarea ajuto-
rului prespitalicesc adecvat pacientilor cu AVC, elaborate algoritme de diagnostic precoce al AVC.

Tratamentul adecvat al AVC depinde de diagnosticul cert si cat mai urgent, de Serviciul Neuro-
logic Specializat, care este dotat cu utilaj neuroimagistic modern (CT) si cu laborator clinic perfor-
mant. Scanarea CT este cel mai valoros test initial; urmatoarele investigatii includ: ECG, radiografia
cutiei toracice, ultrasonografia Doppler si testarile de laborator.
cu rt-PA la pacientii cu accidente cerebrale vasculare ischemice in cadrul unitatii de stroke a eficaci-
tatii clinice si a sigurantei lui in conditiile Republicii Moldova, prezentarea si analiza primelor cazuri
de aplicare a tratamentului cu rt-PA la pacientii cu AVC ischemic.

Materiale si metode. Sunt prezentate primele cinci cazuri de aplicare a tratamentului trombo-
litic cu rt-PA. Pacientii au fost internati in primele trei ore de la debutul ictusului cerebral ischemic.
Au fost examinati clinic i neurologic pentru aprecierea prezentei si a gradului de deficit neurologic
dupa scara NIHSS.

In mod urgent s-a colectat sange pentru aprecierea indicilor de coagulare, a parametrilor bio-
chimici si s-au efectuat hemograma cu trombocitele, ECG si consultatia internistului. Pacientii au fost
examinati prin tomografie computerizatd pentru excluderea hemoragiei intracerebrale §i subarahnoi-
diene sau a altor maladii ce decurg cu deficit neurologic de focar si s-au apreciat, de asemenea, sem-
nele timpurii ale unui AVC ischemic. Dupa CT-scan cerebral, pacientii au fost spitalizati in unitatea
de stroke, unde s-a efectuat Doppler transcranian pentru aprecierea prezentei si localizarii ocluziei
arteriale.
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In sala de tromboliza pacientii au fost conectati la monitorul polifunctional, pentru monitori-
zarea electrocardiograficd, a presiunii arteriale, pulsului, respiratiei, SaO,. Glicemia a fost apreciatd
cu ajutorul glucometrului, fiind posibila monitorizarea glicemiei in dinamica. Dupa pregatire, s-au
reevaluat in consiliu starea pacientului in dinamica, indicii semnelor vitale, rezultatele de laborator,
prezenta indicatiilor si lipsa contraindicatiilor. Dupa obtinerea acordului rudelor, consiliul lua deci-
zia de administrare a tratamentului trombolitic. S-a administrat Actilize in doza de 0,9 mg/kg masa
corporald, 10% fiind administrate i/v in bolus, restul — in perfuzie timp de o ora. Se monitorizau pe
parcursul procedurii semnele vitale si deficitul neurologic fiecare 5 minute. Dupa prima ora, evalua-
rea pacientului se efectua fiecare 15 min. timp de 3 ore, apoi urmatoarele 6 ore - fiecare 30 min., dupa
aceasta din ora 1n ora pentru 12 ore. Ulterior, pacientul se monitoriza fiecare 3 ore pana la stabilizarea
completa.

Rezultate. Studiul este bazat pe analiza a cinci cazuri de tromboliza intravenoasa, aplicata la 3
barbati si 2 femei cu varsta medie de 62 + 6,5 ani. Pacientii au ajuns in Departamentul Medicina de
Urgentd al CNSPMU in 71 + 12,4 min. de la debutul maladiei. Ei au fost transportati de echipa neu-
rologica. Evaluarea neurologicd demonstreaza un deficit neurologic sever — 17,2 + 4,1 puncte dupa
NIHSS, CGS - 13 £ 1,4 puncte. Tratamentul trombolitic a fost administrat peste 135 = 27,4 min. de la
debut. Timpul necesar pentru pregatirea catre tratamentul trombolitic a constituit 64 £ 21,6 min. Din
cinci pacienti tratati, patru au avut o evolutie pozitiva marcatd. Un pacient, dupd o usoard ameliorare,
a avut o evolutie nefavorabild, decedand dupa 7 zile. La examenul morfologic s-a apreciat o zona
ischemica masiva pe fundalul unui proces avansat de ateroscleroza.

La patru pacienti, peste 12 ore s-a determinat o evolutie neurologica pozitivd marcata: 5,25 +
2,5 puncte dupa NIHSS.

Prezentam doua cazuri de tromboliza sistemica. Primul pacient supus tratamentului trombolitic
cu rt-PA a fost un barbat, In varstd de 57 de ani, internat In unitatea stroke dupa o ora de la debut.
Starea generald a pacientului — grava, dereglarea cunostintei la nivel de obnubilare superficiala, Glas-
gow Coma Scale (GCS) — 13 puncte. Deficitul neurologic — 18 puncte dupa scara NIHSS. Factori
de risc: cardiopatie ischemic, fibrilatie atriala, tabagism. In timp de 50 min. pacientul a trecut toate
etapele pregititoare citre tromboliza, fiind posibili initierea tratamentului specific. In momentul ini-
tierii tratamentului: GCS — 13 p., NIHSS — 18 p., PA — 130/80 mm Hg, Ps — 88 /min. Timp de 35 min.
de la initierea tratamentului trombolitic, deficitul neurologic a regresat de la 18 p. la 8 p. dupa scara
NIHSS, GCS —de la 13 1a 15 p. Dupa 12 ore, deficitul neurologic a regresat pana la 5 puncte dupa
NIHSS. Peste 2 saptamani, pacientul s-a reintors la serviciu.

Al doilea caz: o pacientd, in varsta de 58 de ani, internatd in unitatea stroke dupa o ora de la
debut. Starea generala grava, GCS — 11 puncte, deficitul neurologic — 20 puncte NIHSS. Factori de
risc: cardiopatie ischemica, fibrilatie atriala, hipertensiune arteriald esentiald, diabet zaharat de tipul
II. Timpul necesar pentru pregatirea pacientului catre trombolizd a constituit 45 min. Peste o ora de
la initierea tratamentului trombolitic, deficitul neurologic a regresat de la 20 la 15 puncte dupa scara
NIHSS. Dupa 12 ore de la initierea tratamentului trombolitic, pacienta cu cunostinta deplina, afazie
sensorie moderatd, insuficienta piramidald pe dreapta, scorul NIHSS 6 puncte.

Discutii. Studiul demonstreaza posibilitatea administrarii tratamentului trombolitic §i siguranta
relativa la pacientii selectati cu accidente cerebrale vasculare in cadrul unitétii neurovasculare.

in lotul studiat deficitul neurologic a diminuat in primele 12 ore de la 17,2 puncte la 5,25 puncte
dupa scara NIHSS. Toate acestea permit reducerea timpului aflarii pacientului in stationar, precum si
a cheltuielilor legate de tratament, masurile de reabilitare si ingrijire a unui asemenea pacient. Tra-
tamentul poate fi aplicat in unitatile care se ocupa cu managementul pacientilor cu AVC, care au la
dispozitie un serviciu neuroradiologic, dotat cu echipament necesar, activand in regim nonstop.

Concluzii
Datele obtinute sugereaza ca tratamentul prin tromboliza sistemica, administrat in primele 3 ore
dupa debutul ictusului la pacientii strict selectati, este net superior tratamentului conventional.
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De mentionat cd metoda datd de tratament are o eficacitate maxima si poate fi recomandata pen-
tru utilizare in practica cotidiand a sectiilor specializate in AVC.
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Rezumat

AV C—ul este cauza principala a disabilitarii severe pe timp indelungat: cel putin 30% din supra-
vietuitorii AVC sunt incomplet reabilitati si alte 20% necesita asistenta in activitatea cotidiand. Con-
ceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evolueaza. O noua directie de perspectiva
a tratamentului AVC acut de tip ischemic este terapia trombolitica prin utilizarea rt-PA. In Republica
Moldova sunt create toate conditiile pentru tratamentul specific al AVC ischemic.

In articol sunt expuse primele 3 cazuri de AVC ischemic, tratate prin metoda trombolizei siste-
mice conform protocolului unic.

Summary
Ischemic stroke is one of most disabilitating disorder: 30% of patients are incomplete recovered
and 20% requests continue nurse assistance. Treatment concept this disorders is in permanent
evolution. A new, perspective treatment direction is thrombolytic therapy by using of rt-PA. Presently,
in Moldova are created all conditions for implementing of this treatment method.
Thus, in this article we reviewed first three cases of systemic thrombolysis in ischemic stroke.

MIGRENA — PARTICULARITATI CLINICE

Eremei Zota', dr. in medicind, Viorel Grigor', cercet. stiint., Neli Sicora-Ungureanu?,
neurolog, Igor Crivorucica?, neurolog, Stanislav Groppa', dr. h. in medicina, prof. univ.,
!Clinica de Neurologie, Neurochirurgie si Genetica Medicala, USMF “N. Testemitanu”!
Centrul Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta?

9

Migrena reprezinta o cefalee episodica, insotitd de simptome neurologice, gastrointestinale si
autonome. Ea nu este doar o cefalee severd, ci o patologie. Cefaleea este un simptom al migrenei,
insd, spre deosebire de cefalee, migrenei i se asociaza asa simptome ca: greata, voma, aura, sensibili-
tatea crescutd la lumina, sunetul, mirosul, amorteala si dereglarile de vorbire.
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Migrena este o afectiune care apare, in special, la tineri. Evaluarea calitatii vietii la persoanele
care suferd de migrend are indicii mult mai scazuti comparativ cu alte patologii cronice, asa ca hiper-
tensiunea arteriala, diabetul zaharat si boala ischemica a cordului.

Scopul studiului a fost cercetarea particularitatilor clinice ale migrenei, aprecierea particularita-
tilor varstei de debut, a gradului de adresabilitate a pacientilor, a corectitudinii diagnosticului, precum
si a eficientei tratamentului indicat.

Materiale si metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 300 de paciente, care s-au adresat la
clinica de neurologie cu acuze la cefalee, dintre care la 101 s-a stabilit diagnosticul de migrena.

Criteriile de includere in studiu au fost:

1. Subiectii de sex feminin.

2.Limitele de varsta 18- 65 de ani.

3. Caracteristicile cefaleei sa corespunda criteriilor de diagnostic pentru migrena cu aura si mi-
grena fara aurd, elaborate de Societatea Internationald a Cefaleelor (1988, 2004).

Actualmente, nu exista teste de laborator sau date imagistice, care ar permite diagnosticarea
migrenei. Diagnosticul se bazeaza pe datele anamnezei, caracteristicile durerii, ale semnelor aso-
ciate si examenului clinic. Ghidurile, elaborate de International Hadache Society, permit stabilirea
diagnosticului de migrena si s-au dovedit a fi foarte utile pentru studii clinice. Potrivit ultimelor date,
elaborate de aceasta societate, migrena fard aura si cea cu aura pot fi diagnosticate conform urmatoa-
relor criterii:

Migrena fara aurd. Cel putin 5 atacuri, care corespund urmatoarelor criterii:

1. Atacurile de cefalee au durata de 4-72 de ore (fara tratament sau dupa tratamentul fara suc-
ces).
2. Cefaleea are cel putin doua din urméatoarele caracteristici:

» [ocalizare unilaterala.

= Caracter pulsatil.

* Intensitate moderatd sau severa.

= Agravare sau evitarea activitdtii fizice de rutind (de ex., mersul sau urcatul scarilor).

3. In timpul durerii de cap apare cel putin una din urmatoarele caracteristici:

= (reata si/sau voma.

* Fotofobie.

= Fonofobie.

4. Nu este atribuita altor afectiuni.

Migrena cu aurd. Cel putin doud atacuri, care corespund urmatoarelor criterii:

1. Aura consta din cel putin doud din urmatoarele caracteristici, dar fard slabiciune motorie:

= Simptome vizuale absolut reversibile, inclusiv fenomene pozitive (sclipiri, pete si linii) si/ sau
fenomene negative (pierderea vederii).

= Simptome senzitive absolut reversibile, care includ fenomene pozitive (intepaturi) si / sau
fenomene negative (amorteald).

» Disfazie complet reversibila.

Cel putin doud din urmatoarele:

= Simptome vizuale omonime si / sau simptome senzitive unilaterale.

= Cel putin un simptom al aurei se dezvolta treptat in > 5 min. si /sau simptome diferite apar in
succesiune > 5 min.

» Fiecare simptom dureaza >5 min. si < 60 min.

2. Nu este atribuita altor afectiuni.

Rezultate. Din cele 300 de femei luate in studiu, 101 au prezentat migrena, 18 cu aurda
(17,82 %) si 83 fara aura (82,18%). Au avut migrend menstruala 32,7 %. S-a determinat un debut mai
inalt al migrenei pana la varsta de 20 de ani - 50,5 %, precum si 1n a treia decada a vietii — 30,7 %, ca
dupa 40 de ani sa debuteze mult mai rar - 6,9 % cazuri.

Frecventa atacurilor migrenoase, la fel, pare sa se modifice in functie de varsta. Astfel, frecventa
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acestora a constituit 3,2 crize pe luna pana la 20 de ani (12,58 %), fiind in crestere cu 4,1 - 4,2 crize/
luna in grupul de paciente cu limitele de varsta de 20-40 de ani (39,79 %), iar la varsta de dupa 40 de
ani s-a determinat o descrestere pana la 3,8 crize/luna. Dupa 50 de ani, frecventa crizelor a diminuat
aproximativ de 2 ori, constituind 2,6 crize/luna. Asadar, o datd cu inaintarea in varsta, debutul si frec-
venta atacurilor migrenoase au fost in descrestere.

Pe lotul de pacienti cercetati au predominat atacuri migrenoase cu durata de 24-48 de ore
(46 %), o durata mai mica de 24 de ore s-a determinat la 23,7 % paciente; 48-72 de ore la 23,4 % si
mai mult de 72 de ore la 6,9 %.

Dintre cele 101 de femei luate in studiu 32,7% au avut migrena menstruald si 41,2 % au relatat o
crestere a frecventei si intensitatii crizelor in perioada perimenstruald. O incidentd mai mare a migre-
nei s-a depistat la femeile casatorite — 68,3 % fata de 22,8 % la femeile necasatorite si 8,9 % la cele
divortate. Prin urmare, migrena are o influentd devastatoare nu numai asupra persoanei care sufera de
migrena, dar si asupra familiei sale.

O mare parte din pacientii cu migrend descriu scaderea performantei intelectuale si fizice in
perioada atacului migrenos. Conform studiului, reiese ca sufera mai des de migrena persoanele din
sfera intelectuala - 54,5 %.

Cefaleea, la 89,1% paciente, a avut localizare unilaterald, alternand in timpul diferitelor atacuri,
20,8% din paciente au mentionat localizare strict unilaterala, iar 10,9 % — bilaterala. Localizare bila-
terald s-a apreciat mai frecvent la pacientele de varsta tanara si la adolescente. Durerea a fost locali-
zata in diferite zone ale capului sau ale fetei, insd cel mai frecvent a avut localizare frontotemporala
— 54,06 %.

Manifestarile sistemice au avut loc cu urmatoarea frecventa:

Simptom asociat Migrend cu aurd Migrena fara aurd

Greata 100 % 90 %
Voma 60 % 50 %
Fotofobie 100 % 90 %
Fonofobie 90 % 80 %
Dereglarea

. . 50 % 50 %
mirosului

Pacientele nu au mentionat careva modificari ale manifestarilor sistemice ale migrenei pe par-
cursul timpului. Desi la o mare parte din paciente cefaleea interfera activitatea cotidiana, aceasta
afectiune a ramas cu adresabilitate medicala scazuta. Astfel, 27 % din paciente nu au consultat me-
dicul, tratand de sine statator migrena. Preparatele mai des administrate au fost: Analgina, Paraceta-
molul, No-spa, Spasmalgonul, Aspirina si Citramonul; 59 % din paciente au consultat medicul, dar
li s-au stabilit un diagnostic gresit. Diagnosticarea gresitd a migrenei drept o alta afectiune a dus la
indicarea unui tratament incorect, neeficient si chiar periculos pentru pacient; 14% din paciente au
consultat medicul si li s-au stabilit diagnosticul de migrena.

Concluzii

Migrena este o boala frecventa, care afecteaza indivizii de orice varsta, insa are debut si frec-
ventd mai inaltd 1n a II-a si a I1I-a decade ale vietii, cu regres clinic dupa varsta de 40-50 de ani. Mai
mult decat atat, are o incidentd mai mare la persoanele tinere, casatorite, apte de munca, preponderent
intelectuale, avand o influentd devastatoare nu numai asupra persoanei care sufera, dar si asupra fa-
miliei acesteia, a colegilor, prezentand prin dizabilitatile induse un cost economic si social important.
Adresabilitatea scazuta si diagnosticarea gresita duc la subestimarea migrenei si la medicatie analge-
zica nespecifica.
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Rezumat

In studiu s-au cercetat aspectele clinice, particularititile varstei de debut al migrenei, gradul de
adresabilitate a pacientilor, aprecierea corecta a diagnosticului, precum si eficienta tratamentului in-
dicat. Studiul a fost efectuat pe un lot de 101 pacienti cu diagnosticul de migrena cu aura si migrena
fara aura.

Rezultatele studiului au evidentiat o frecventa si o duratd mai mari ale atacului migrenos la per-
soanele tinere, apte de munca. Neglijarea migrenei de catre pacienti, precum §i subestimarea ei prin
stabilirea unui diagnostic gresit duc la un impact socioeconomic negativ.

Summary

In the study here in, the authors have been researching the clinical aspects of migraine, the
particularities on the age onset of migraine, the grade of patients’ addressing, the right appreciation of
the diagnosis, as well as the efficiency of the indicated treatment. The study has been made on a lot
of 101 patients with the diagnosis of migraine with and without aura.

The results of the study show that the migraine attack is more frequent and lasts longer at young
work able people. The patients’ neglecting of the disease and the wrong diagnosis made by the doctors
have a negative socio-economic impact.

EVALUAREA MODIFICARILOR SISTEMULUI ANTIOXIDANT SI A
PEROXIDARII LIPIDICE iN ERITROCITE LA PACIENTII CU ACCIDENT
VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC

Sorin Plotnicu, asist. univ., USMF “N. Testemitanu”, Catedra Neurologie FPM, Centrul
National Stiintifico-Practic Medicinad de Urgenta

Conform datelor European Stroke Initiative (EUSI), accidentul vascular cerebral (AVC) este
definit ca un deficit neurologic aparut brusc din cauza unei hemoragii sau ischemii nervoase centrale.
El este cauzat de ocluzia focala vasculara si duce la oprirea fluxului de oxigen si glucoza spre creier
cu intreruperea consecutiva a proceselor metabolice in teritoriul afectat.
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Ne vom opri In continuare asupra accidentelor vasculare cerebrale ischemice (AVCI), care re-
prezintd aproximativ 75% din toate AVC.

In ischemia cerebrala acuta existi trei stadii de afectare hemodinamica si metabolica: stadiul
autoreglarii, in care debitul vascular cerebral ramane nemodificat, stadiul olighemic, 1n care debitul
vascular cerebral este redus, dar fractia de extractie a oxigenului este crescuta, si stadiul ischemic, 1n
care se prabuseste metabolismul aerob la nivel de celula.

Reducerea fluxului de oxigen si de substante nutritive sub pragul necesitatilor metabolice si
celulare ale tesutului cerebral determina:

e climinarea defectuoasa a dioxidului de carbon;
comutarea metabolismului glucidic de la calea aeroba la calea anaeroba;
cresterea productiei intracelulare de acid lactic;
scadereca PH-ului intracelular;
epuizarea stocului energetic de fosfatii;
cresterea concentratiilor neurotransmitatorilor excitatori (a “excitotoxinelor” glutamat si as-

partat);

e deschiderea canalelor de calciu;

e influxul intracelular al calciului ;

e activarea fosfolipazelor membranare;

e cliberarea acizilor grasi liberi (mai ales, a acidului arahidonic), din a caror metabolizare rezul-
ta eicosanoizi si leucotriene;

e generarea de substante rapid oxidabile (SRO) cu potential citotoxic.

Materiale si metode: Studiul a fost efectuat pe un lot de 100 de persoane: 70 de pacienti cu
accident vascular cerebral ischemic (AVCI), care s-au aflat la tratament in SCMU in perioada anilor
2002-2006, si lotul martor — 30 de persoane aparent sanatoase.

Criterii de includere si excludere a pacientilor in studiu

Criterii de excludere
Pacienti cu AVC nediferentiat, mixt sau hemoragic
Pacienti cu AVCI in bazinul ce manifesta prezenta
unui sindrom bulbar

Criterii de includere
Pacienti cu AVC acut
Examenul CT ce confirma prezenta unui AVCI

Varsta < 35 de ani §i»> 75 de ani
Severitatea AVCI « 15

Varsta 35-75 de ani, ambele sexe
Prezenta modificarilor spectrului lipidic
Severitatea AVCI NIHSS » 15

Acordul pacientului sau al rudelor

Cercetdrile s-au axat pe aprecierea indicilor POL la pacientii cu AVCI, pe evaluarea hidropero-
xizilor lipidici (HPL) timpurii, intermediari si tardivi, determinarea dialdehidei malonice si a activi-
tatii oxidante totale(AOT) in eritrocite.

Rezultate: Valorile eritrocitare ale indicilor POL si AOT apreciate la pacientii cu AVCI si la
lotul martor sunt prezentate in tab. 1.

Tabelul 1
Rezultatele testarii in eritrocite a peroxidarii lipidelor la pacientii cu AVCI
Parametri Lot martor Lot pacienti
HPL timpurii (UC) 15,1 + 1,34 (100%) 48,7 + 11,26 (323%)
HPL intermediari (UC) 26,7 + 2,81 (100%) 35,7 + 6,46* (134%)
HPL tardivi 15,4 + 1,34 (100%) 24,4 + 3,86 * (158%)

Dialdehida malonica (nmol/l)

2,90 = 0,18 (100%)

7,37 £ 0,83* (254%)

AQOT 1n ser

24,80+ 2,63 (100%)

66,72 + 3,38 * (269%)

Notd: * semnificatie statistica in raport cu martorul.
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Valorile eritrocitare in lotul de control al HPL au fost urmatoarele: 15,1 = 1,34 UC pentru HPL
— timpurii, 26,7 + 2,81 UC pentru HPL — intermediari si 15,4 + 1,32 pentru HPL — tardivi. DAM a fost
evaluata la 2,90 + 0,18 nmol/I.

Modificarile eritrocitare ale HPL au fost impunatoare atat din punct de vedere valoric, cat si
procentual. HPL-timpurii au fost apreciati la 48,7 + 11,26 UC, ceea ce constituie o majorare de 3,2
ori sau de 323% 1n comparatie cu lotul de control. HPL intermediari au crescut de 1,3 ori (35,7 +
6,46 UC) sau cu 123%, iar cei tardivi de 1,6 ori (24,4 + 3,86 UC) sau cu 158% in comparatie cu lotul
martor.

Nivelul DAM eritrocitare a fost testat la 7,37 + 0,83 nmol/l, ceea ce indica o majorare de 2,5 ori
in comparatie cu martorul sau cu 254%.

Datele prezentate ne permit sa evidentiem un nivel crescut al parametrilor testati. Acest fapt
demonstreaza o activitate sporitd a proceselor de oxidare peroxidica a lipidelor, cu cresterea conti-
nutului produsilor POL intermediari (HPL-timpurii, HPL-intermediari, HPL-tardivi) si a celor finali
(DAM). O crestere a continutului produsilor POL (HPL) in eritrocite atesti o majorare de 2 ori. In
cazul dialdehidei malonice se observa o majorare de 2,5 ori fatd de lotul martor.

Majorarea indicilor POL intermediari (HPL) si finali (DAM) in eritrocite confirma o declansare
a stresului oxidativ (SO). Unul dintre factorii fiziologici care ar putea fi contrapus reactiilor de pero-
xidare lipidica este sistemul antioxidant (SAO). Protectia antioxidanta la pacientii inclusi 1n studiu a
fost testata prin determinarea sistemului antioxidant fermentativ n eritrocite cu elucidarea activitatii
antioxidante totale (AAT), catalazei, superoxiddismutazei (SOD) si a glutation-reductazei, cerulo-
plasminei.

Sistemul antioxidant nefermentativ a fost prezent in studiu prin determinarea in eritrocite a to-
coferolului, retinolului si a grupelor sulf-hidrice (SH-grupe) lente si rapide.

Valorile eritrocitare ale SAO fermentativ, determinate la pacientii cu AVCI si la lotul de control,
sunt prezentate in tab 2.

Tabelul 2
Rezultatele testirii sistemului antioxidant in eritrocite la pacientii cu AVCI
Parametri Lot martor Lot pacienti
SOD (UC/ml.) 78,30 4,61 (100%) 86,04 + 2,02 (110 %)

Catalaza

35,80 + 3,33 (100%)

27,24 +£2,90 (76,1%)

Glutationreductaza (Mkmol(s.])

821,50+56,45 (100%)

742,15+32,19 (90%)

Ceruloplasmina (mg/1)

300,40+23,10 (100%)

235,37+14,74 (78,4%)

AAT (% /gHb)

57,85 + 2,04 (100%)

42,82 + 2,14 (74,0%)

Valorile sistemului antioxidant nefermentativ apreciat la pacientii inclusi in studiu si la persoa-
nele din lotul martor sunt prezentate in fab. 3.

Tabelul 3
Rezultatele testarii sistemului antioxidant nefermentativ in eritrocite la pacientii cu AVCI
Parametri Lot martor Lot pacienti
o—tocoferol mkmol/l 18,20 + 0,87 (100%) 12,13 + 0,70* (67%)

Retinol

1,90 + 0,14 (100%)

1,35 £ 0,07* (71%)

SH — grupe lente

1459,2 £ 56,78 (100%)

1132,30 + 90,00 * (78%)

SH — grupe rapide

95,30 7,56 (100%)

72,54 + 6,42* (76%)

Nota: * semnificatie statistica In raport cu martorul.

Studiul comparativ al indicilor activitatii antioxidante in eritrocitele pacientilor cu AVCI prezin-
td o micsorare procentuald si valoricd neomogena fata de persoanele din lotul de control.
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Pentru SOD datele obtinute (86,04+2,02UC/ml.) denotd o majorare de 1,1 ori sau de 110% fata
de martor. In cazul catalazei se semnaleaza o micsorare de 0,7 ori (27,24 £ 2,90 Mmol/s.l) sau de
76%. Glutationreductaza a suportat o diminuare de 0,9 ori (742,15 £+ 32,19 Mmol/s.l) sau de 90%,
avand o diminuare statistic nesemnificativd. AAT a diminuat in comparatie cu martorul de 0,74 ori
sau pana la 74% (42,88 + 2,14%).

Valorile martor ale SAO nefermentativ, apreciate in eritrocite, au fost cifrate la 18,2 = 0,87
mmol/l pentru a-tocoferol, 1,9 + 0,14 pentru retinol, 1459,2 + 56,78 pentru SH-grupe lente si
95,3 £7,52 pentru SH-grupe rapide.

Indicii SAO nefermentativ, apreciati la pacientii cu AVCI, indicd o diminuare semnificativa
pentru toti parametrii vizati. a-tocoferolul, ca marker clasic al sistemului antioxidant nefermentativ,
suferd o diminuare de 0,67 ori (12,13 + 0,7mkmol/l) sau 67% fata de martor. Aceasta tendinta de di-
minuare a starii functionale a SAO este confirmata prin valorile retinolului, diminuat de 0,7 ori (1,35
+0,07) sau de 71%. In acest context diminuarea valorilor SH-grupelor lente de 0,78 ori (1132,3 +£90,0)
si a celor rapide de 0,76 ori (72,54 + 6,42), evaluate in raport procentual respectiv la 78% si 76%,
confirmd suplimentar despre o tendintd de epuizare a activitatii antioxidante nefermentative.

Concluzii
Datele prezentate indica o activare intensd a proceselor de oxidare peroxidicd a lipidelor in
cadrul ischemiilor cerebrale. Prezenta produsilor intermediari (HPL) si finali (DAM) ai POL denota
o declansare a stresului oxidativ, capacitatea oxidanta cu lezarea membranelor celulare prin mecanis-
me de peroxidare a lipidelor membranale. Acest proces poate fi interceptat farmacologic cu ajutorul
agentilor antioxidanti, ceea ce justifica administrarea preparatelor antioxidante in tratamentul com-
plex al AVCI.

Rezumat
Accidentul vascular cerebral ischemic (AVCI) induce eliberarea de factori excitatori, precum
sunt radicalii liberi si peroxizii, care activeaza procesele de peroxidare lipidica a membranelor ce-
lulare. Unul din factorii fiziologici care poate fi contrapus acestor procese distructive este sistemul
antioxidant. Studiul prezentat argumenteaza utilizarea preparatelor cu proprietdti antioxidante in tra-
tamentul complex al pacientilor cu AVCI.

Summary
Stroke could induce releasing of exiting factors such as free radicals and peroxides, which
activates processes of membrane lipids peroxidation. One of physiological factors which could
opposite this process is antioxidant system. In our study we validate the necessity of inclusion in
stroke treatment scheme of drugs with antioxidant proprieties which could be beneficial for clinical
outcome as well for pathogenesis reasons.

ASPECTE DE ETIOPATOGENIE, DIAGNOSTIC, TRATAMENT SI
PROFILAXIA LARINGITELOR CRONICE

Elvira Gariuc, doctorand, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Morbiditatea populatiei prin afectiuni laringiene
Incidenta laringitelor cronice, dupa datele din literatura de specialitate contemporand, este dife-
ritd. Studiul literaturii efectuat de E. V. Demcenko (2000) a aratat ca laringitele cronice se Intalnesc
frecvent si au fost semnalate de la 24,6 pana la 50,0% din numarul persoanelor examinate. Dereglari
vocale s-au depistat la 65% dintre profesionistii care s-au adresat in cabinetele foniatrice [19]. Cer-
cetarile savantului I.V. Otvaghin (2004) au stabilit ca morbiditatea populatiei prin laringite cronice,
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raportata la morbiditatea generald a bolilor cronice ale cailor respiratorii, constituie 0,24%, iar L.E.
Stepanova (2000), referindu-se la datele statistice, afirma ca afectiunile aparatului vocal alcatuiesc de
la 6% pana la 41%.

Conform investigatiilor realizate de VI1.A. Popa (1977), laringita cronica la muncitorii de la fabri-
cile de fermentare a tutunului alcatuieste 0,5% din structura afectiunilor ORL si 12,1% potrivit datelor
cercetdtoarei O. Makuskina (2004). Cunoasterea morbiditatii populatiei prin afectiunile laringelui are o
mare importanta, atat din cauza frecventei inalte a acestor maladii si fiindca bolile aparatului vocal au un
caracter socioprofesional [4]. Tindnd cont de morbiditatea populatiei si de experienta practica acumula-
ta, Organizatia Mondiala a Sandtatii a ajuns la concluzia ca este nevoie de un medic foniatru la 200 mii
de locuitori, iar Federatia Internationald a Societatii de Otorinolaringologie recomanda un medic ORL
la 20 mii de locuitori [4], ceea ce demonstreaza rolul si importanta serviciului ORL pentru populatie, in
general, si medicind, in special. Aceste date demonstreaza inca o data ca laringitele cronice ocupa un loc
important in patologia umana si necesitd a fi diagnosticate si tratate la timp.

Etiologia laringitelor

Desi patologia laringelui este cunoscuta inca de pe vremurile lui Hippocrates din Cos (460-370)
[4], etiologia laringitelor prezinta si in zilele noastre o problema dificila. Iar fara a cunoaste cauzele
laringitei este imposibil a efectua un tratament adecvat. In opinia lui M.B. Daineak (1997), cauzele
laringitelor sunt diverse, multiple si, totodata, controversate. E.V. Demcenko. (2000) afirma ca nu
existi o opinie unica referitor la etiologia laringitelor. In continuare vom prezenta rezultatele investi-
gatiilor specialistilor in domeniu.

Unul din simptomele principale ale laringitei - disfonia, apare la persoanele care activeaza in
conditii neadecvate functionarii normale a laringelui [19 s.a.]. Etiologia laringitelor, dupa datele B.
Orecka (2005), depinde de factorii profesionali si de expunerea persoanelor la conditiile nefavorabile
ale mediului inconjurator. Printre cauzele laringitei cronice, conform rezultatelor investigatiilor efec-
tuate [4, 18, 21 s.a.], sunt factorii favorizanti: anotimpul de toamna, iarnd, primavara, temperatura
joasa, presiunea atmosferica scazuta, alcoolul, tutunul, praful, atmosfera poluata, suprasolicitarea
vocii, infectiile rinosinusogene, faringiene, refluxul gastroesofagian, infectiile virale, bacteriene, mi-
cotice, iritantii respiratori, cauzele alergice, termice, caustice i autoimune, inrautdtirea situatiei eco-
logice, virusul herpes simplex, unii paraziti, alergia, traumele, precum si factorii emotionali.

Utilizarea imunosupresoarelor poate, de asemenea, favoriza aparitia laringitelor cronice [5].

Conform datelor lui M.A. Breukels (1998), epiglotita, ca o forma a laringitei, preponderent este
cauzata de Haemophilus influenzae . Bacilul difteric este factorul declansator al laringitei infectioase
difterice [7 s.a.]. Cazuri de laringita specifica tuberculoasa au fost descrise de G. Mincu et al. (1998).
Se intalnesc si cazuri de laringita sifilitica, despre care a scris Iu.P. Fedorov. (2002), cazuri de epi-
glotitd, cauzati de Streptococcus pyogenes . In ultimii ani tot mai frecvent se comunica despre He-
licobacter pylori si de refluxul gastroesofagian (RGE), care conditioneaza aparitia laringitei cronice
[2,8]. Laringita cronicd, cauzatd de virusul Herpes simplex, cu coexistenta Candidei albicans, a fost
cercetata si descrisa de S. Zhang (2000) .

Este cunoscut faptul ca micozele cailor aerodigestive au creeat probleme atat medicilor, cat si
bolnavilor in toate timpurile, dar mai ales, in prezent, cand pe larg se folosesc antibioticele. Unii spe-
cialisti, printre care si P. Kuo (1996), anunta despre aspirgiloza laringiana, iar altii informeaza despre
actinomicoza corzilor vocale sau blastomicoza laringiand, ca afectiuni dificile in concretizarea etiolo-
giei. Primele cazuri de laringita provocata de Coxiella burneti, au fost descrise de G. Pappas (2004).
E. Demcenko (2000) a constat cd la 12 bolnavi cu faringolaringitd catarala recidivanta motivul im-
bolnavirii a fost infectia cu Hlamidii, iar G. Zhang (2000) presupune ca Hlamidia pneumonie este un
factor determinant in etiologia faringolaringitelor. Disfunctia hormonala, mai ales, la vocalistii pro-
fesionisti, constituie o cauza a afectiunilor laringiene. Un caz de infectie citomegalovirald disiminata
si de laringitd ulceronecrozanta este descris de M. Lopez-Amado (1996). Printre cauzele laringitelor
mai sunt mentionate §i cauze toxice, traumatice, idiopatice, diverse infectii ale cailor respiratorii,
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astmul bronsic [15 s.a.]. Infectiile virale ocupa locul 1ntdi, mai ales, in etiologia laringitelor acute,
costituind 45,7% din toate infectiile.

In literatura de specialitate au mai fost descrise si alte cauze ale laringitelor cronice, care n-au
fost mentionate mai sus, cum ar fi: diferite infectii cronice sau acute ale cailor respiratorii, variatii de
infectii virale, conditiile de razboi, carbunele activat, infectia paragripald, vaccinarea contra difteriei.
In urma unui studiu [19] principalele cauze ale laringitelor au fost grupate in biologice, profesionale
si psihologice.

Patogenia laringitelor

In mecanismele de dezvoltare a laringitelor, dupa cum reiesa din informatiile stiintifice contem-
porane, participa mai multe verigi patogenice, despre aceasta fiind elaborate diferite teorii. Majori-
tatea specialistilor considera cd veriga principald, care duce la dezvoltarea laringitelor, o constituie
factorul vascular — dereglarea permeabilitatii vaselor sangvine. G.G. Aslanean in 1997 a descris unii
receptori celulari pentru histamina si bradikiding, considerandu-i factori importanti in mecanismele
care influenteazd microcirculatia §i permeabilitatea vaselor sangvine si, astfel, iau parte nemijlocit la
dezvoltarea proceselor inflamatorii, alergice si distrofice in organism, inclusiv in laringe. Rezultatele
obtinute de H. Kutta (2003) confirma ca exista o reactie imunologica specifica din partea mucoasei
aparatului respirator in caz de patrundere in organism a diferitor antigeni ai mediului inconjurator.
IgE intermediar si IgE neintermediar sunt unii dintre factorii patogenici ai laringitei cronice. Unii
autori sustin ca laringita cronica s-a dezvoltat prin mecanisme de alergie imediata. Investigatiile [23]
au demonstrat cd dereglarile din sistemul nervos vegetativ au favorizat dezvoltarea proceselor distro-
fice in laringe. Sistemul nervos, mai ales, sistemul nervos vegetativ, asigura functionarea normala a
sistemelor si organelor din organismul uman.

Simptomatologia, diagnosticul si diagnosticul diferential al laringitelor cronice

Batista Morgani (1687—1771), numit ,,Sa Majest¢, L’ Anatomie”, la varsta de 80 de ani a publicat
celebra lucrare ,,Sediul si cauzele bolii”, in care a ardtat cd procesele patologice au loc in organele
organismului, iar dereglarile functiilor acestor organe prezintd manifestarile clinice ale bolilor. Cer-
cetarile savantilor contemporani au confirmat aceste adevaruri. Fiecare afectiune a organismului se
manifestd prin dereglari ale functiilor organului afectat [1 s.a.].

Simptomul patognomonic al laringitelor cronice este disfonia [1]. Disfonia inseamna dereglarea
vocii de origine laringiana. Marele savant si foniatru roman Constantin I.Bogdan (2001) scria: ,,Dis-
fonia este, de obicei, primul si cel mai important simptom al unei afectiuni laringiene, dar ea poate
apdrea ca simptom secundar in anumite situatii, cand aparatul respirator, sistemul nervos, endocrin
sau psihic sunt afectate, iar laringele nu prezinta nici o leziune organica”.

Disfonia este conditionata de hipofunctia laringelui. Simptomele laringitei cronice sunt extrem
de variate ca amploare, dar disfonia, tusea (uscata sau productiva) si, mai rar, dispneea sunt prezente
in asociatii diferite. Acuzele bolnavului cu laringitd cronica, dupa datele I. Ababii, V. Popa, (2002),
sunt: tusea uscata, periodica, senzatia de corp strdin, pruritul, uscaciunea, arsurile, odinofagia, disfa-
gia, disfonia si dispneea. Ultimele trei simptome ei le numesc plangeri subiective specifice. Conform
datelor acestor autori, simptomatologia laringitelor si evolutia clinicd a lor in laringitele cronice de-
pind de cauza bolii, varsta bolnavului, timpul care a trecut de la aparitia maladiei, de sediul si ca-
racterul schimbarilor patomorfologice. Disfonia, ca simptomul principal al laringitelor cronice, este
apreciatd si de alti autori. Disconfortul in gat este descris ca un simptom patognomonic al laringitei
citomegalovirale, iar tusea si disfonia au fost simptomele de baza ale laringitei criptococale. Ponderea
simptomelor subiective la pacientii examinati cu laringitd cronica a fost urmatoarea: tusea la 38% de
bolnavi, disfonia la 36%. lar 77% dintre cei examinati manifestau simptome ale RGE [6].

Pentru un diagnostic corect al laringitelor cronice in afara de simptome subiective, pe care le
declara bolnavul, este necesar de efectuat endoscopia laringelui si de folosit si alte metode de exa-
minare. Endoscopia laringiana [1 s.a.] pune in evidentd un aspect endolaringian diferit in functie de
forma laringitei cronice:
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e in forma catarald mucoasa este difuz hiperemiata;

e in forma hipertrofica are loc ingrosarea si hiperemia difuza a corzilor vocale, in fonatie corzile
vocale sunt limitate in deplasarea lor;

e in forma atroficd, corzile vocale sunt subtiate, relaxate, concave, mucoasa devine translucida,
pala si frecvent mata din cauza secretiilor scunde ce se usuca pe ea.

Cele doud surse de informatie - anamneza si endoscopia - desi sunt principalele metode de
examinare nu totdeauna sunt suficiente pentru a stabili corect diagnosticul de laringitd cronica si a
identifica forma clinica a ei. De aceea in unele cazuri este nevoie de a aplica si metode de laborator,
radiologice (TC, RMN), examenul stroboscopic, videostroboscopia, fibrolaringotraheobronhoscopia
si altele pentru a pune diagnosticul definitiv [1,44,22 s.a.]. Metoda citologica poate fi folosita, mai
ales, la persoanele din grupul de risc. Diagnosticul diferential dintre laringita cronica si alte afectiuni
prezintd o problema dificila, deoarece cauzele laringitelor sunt diverse si multiple, iar semnele clini-
ce, anamnestice si endoscopice difera de la o persoana la alta. Acest diagnostic se face dintre diferite
forme de laringitd nespecifice, specifice, precum si dintre laringita cronica si tumorile laringelui,
corpii strdini ai laringelui, traheobronsitele, astmul bronsic, pneumonia, refluxul gastroesofagian, pa-
rezele si paraleziile laringelui, traumatismele laringotraheobronsice, afectiuni ale aortei, esofagului,
mediastinului etc.[1,4,7,15,17].

Analiza minutioasa a informatiilor din ultimii ani referitor la capitolul simptomatologie , diag-
nostic si diagnosticul diferentiat al laringitelor cronice ne permite sa facem urmatoarea concluzie.
Simptomatologia laringitelor cronice include in sine semne clinice specifice: disfonia, dispneea si
modificarile aspectului endoscopic al laringelui, fapt ce face posibila stabilirea unui diagnostic corect
si la timp. Insa din cauza multitudinii de plangeri subiective, pe care le prezintd un bolnav cu suspec-
tie la laringita cronicd, acest diagnostic este dificil. Diagnosticul diferentiat dintre diferite afectiuni
ale laringelui si laringitei cronice, pe de o parte, si dintre alte procese patologice cu localizari in alte
organe si sisteme, dar cu rasunet clinic in laringe, pe de alta parte, totdeauna prezinta dificultiti. in
aceste cazuri pentru stabilirea corecta a diagnosticului se folosesc toate mijloacele clinice si tehnice.
Asadar, diagnosticarea laringitelor cronice este dificila.

Tratamentul laringitelor cronice

Una din problemele dificile ale afectiunilor laringiene este tratamentul laringitelor cronice. Acest
fapt se explica prin aceea ca atat cauza, cat si factorii favorizanti si declansatori sunt diferiti, iar me-
canismele de dezvoltare si evolutie clinicd a laringitelor cronice sunt complexe si diverse. In aceasti
ordine de idei foarte concludenta este opinia profesorului Constantin I.Bogdan (2001) privind trata-
mentul nodulilor vocali, care afirmd ca nu disfonia este data de nodul, ci nodulul este o consecinta a
disfoniei. Disfonia hiperfunctionald, rdmanand nemodificata, va intretine n continuare tulburarea de
fonatie. Constantin [.Bogdan subliniaza ca trebuie tratatd, in primul rand, cauza, adica disfonia hiper-
functionala, care, netratatd la timp, duce la aparitia proceselor inflamatorii si edematoase in laringe.
Autorii [1, 4 s.a.]propun urmatoarele principii de tratament al laringitelor cronice:

e asanarea proceselor cronice inflamatorii:rinita, sinuzita, tonsilita, adenoidita s.a.;

e asigurarea unui microclimat cat mai favorabil pentru mucoasa laringiana;

e repaus vocal complet sau reducerea la minimum a efortului vocal;

e alimentatia trebuie sd corespunda varstei si starii generale a organismului;

e tonificarea stdrii generale prin vitaminoterapie (vitaminele A,E,C) si calciu;

e regenerarea mucoasei laringiene prin inhalatii sau aerosoli cu solutie de apa alcalind sau sulfu-
roasa, se pot efectua instilatii cu solutii de uleiuri (gomenolad 5-10%, eucaliptol 2-3%) pentru a cura-
ta secretiile si a ameliora hipersecretia. Solutia de bicarbonat de sodiu 1-2% se foloseste in laringita
uscatd pentru favorizarea elimindrilor crustelor;

e masuri profilactice adecvate, in raport cu conditiile de munca, trai, chiar si schimbarea profe-
siei;

e aplicarea undelor ultrascurte (cu durata sediului de 20 min);
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e supravegherea prin dispensarizare a bolnavilor de catre medicul de familie, otorinolaringolog
si de foniatru;

e tratamentul specific al laringitelor specifice (tuberculoza, sifilis, sclerom s.a.).

Procedurile fizioterapice — electroforeza cu solutie de 2% de Kaliu iodat, fonoforeza cu hi-
drocortizon, inhalatii cu corticosteroizi, precum si administrarea preparatelor dimedrol, diazolin s.a.
- au fost utilizate cu efect pozitiv. S-au inregistrat rezultate pozitive in tratamentul cu pantoprozol
al bolnavilor care prezentau tulburiri de voce si simptome de reflux gastroesofagian. In tratamentul
laringitelor cronice si reflux gastroesofagian A. Fraser (2000) a folosit omeprazolul la 67 de bolnavi.
Eficacitatea acestui tratament a constituit 55%. Unii autori recomanda tratamentul de scurta durata cu
omeprazol, care poate fi utilizat in confirmarea diagnosticului clinic al refluxului gastroesofagian la
bolnavii cu laringite cronice, altii au folosit in tratamentul bolnavilor cu laringita cronica preparatul
Flagenzim. A. Fraser presupune cd regimul vocal influenteaza negativ la bolnavul cu afectiuni ale
aparatului vocal din cauza psihotraumatismului acestui regim la vocalisti. In afaria de metodele de
tratament al laringitelor cronice mentionate au fost utilizate si alte metode, inclusiv microchirurgicale
. Desi metodele si medicamentele utilizate n tratamentul laringitelor cronice sunt multiple si diverse,
ele nu totdeauna corespund patogeniei complexe a laringitelor cronice.

Profilaxia laringitelor cronice

In literatura de specialitate informatiile referitor la aceastd problema lipsesc aproape totalmente.
Existd doar unele lucrari, in care sunt descrise anumite aspecte ale profilaxiei laringitelor cronice.
Se mentioneaza ca profilaxia laringitelor cronice consta, in primul rand, in combaterea cauzelor si a
factorilor favorizanti; diagnosticarea corecta si la timp a laringitelor si a factorilor de risc; aplicarea
tratamentului adecvat si cat posibil mai precoce. Un compartiment aparte in activitatea otorinolarin-
gologului il constituie dispensarizarea bolnavilor cu laringite cronice [1], ceea ce contribuie la profi-
laxia nu numai a laringitelor cronice, dar si la reducerea esentiald a afectiunilor cu caracter tumoral.

Timp de un an [18] au fost examinati 802 muncitori de la fabrica de tutun si 702 lucratori de la
o0 asociatie farmaceutica cu scopul de a determina nivelul morbiditatii la aceste intreprinderi, a stabili
factorii de risc si de a forma grupele de dispensarizare a lucratorilor din sfera productiei. Astfel, au
fost formate trei grupe de persoane, care urmau sa fie supuse dispensarizarii:

1. Persoane sanatoase, dar care activeaza in conditii unde persista factori de risc.

2.Persoane care aveau diferite afectiuni otorinolaringologice.

3.Persoane care prezentau procese hiperplastice in faringe si laringe.

Dispensarizarea prevedea depistarea, evidenta, tratamentul si supravegherea bolnavilor din sfe-
ra ORL [1]. In ceea ce priveste laringitele cronice, pentru a preveni dezvoltarea lor este necesar a:

e micsora morbiditatea populatiei prin afectiuni virale, bacteriene, micotice, traumatologice,
neurologice ale cdilor respiratorii si tractului digestiv;

e diagnosticarea cat mai precoce a patologiei aparatului respirator;

e tratamentul medical si chirurgical la timp al afectiunilor nasului si al faringelui,

o fortificarea fortelor de aparare a organismului.
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Rezumat

In studiu sunt prezentate rezultatele investigatiilor privitor la etiopatogenia, diagnosticul, tra-
tamentul si profilaxia laringitei cronice. Incidenta laringitelor cornice, dupa datele din literatura de
specialitate contemporana, este diferitd. Necunoasterea nivelului imbolnaviri nu permite organizarea
unor actiuni concrete in profilaxia patologiei date. Scopul urmarit a fost de a studia literatura referi-
toare la raspandirea laringitei cronice 1n randurile populatiei, aparuta in ultimii zece ani, concretizarea
etiopatogeniei, dignosticului laringitei cronice, pentru a propune masuri de tratament al bolnavilor
de laringita cronica.
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Summary

In this article are presented the results of the investigations of specialists in this area, concerning
the aetiopathogenesis, diagnosis, treatment and profilaxy of the chronical laryngitis. The incidence of
the chronical laryngitis, in accordance with the contemporary bibliographical informations, is different.
The ignorance of the level of the pathology doesn’t avoid the organization of some concrete actions in
the profilaxy of this pathology. Our aim was the study of the international bibliography during the last
ten years concerning the spreading of the chronical laryngitis in the population, the concretization of
the aetiopathogenesis, the diagnosis of the chronical laryngitis, to propose the measures of treatment
for the patients suffering from chronical laryngitis.

STUDIU CLINIC AL PREPARATULUI NOOCETAM UTILIZAT LA
PACIENTII CU DEREGLARI CRONICE ALE CIRCULATIEI CEREBRALE

Sergiu Durbailov?, neurolog, Viorel Grigor!, cercet. stiint, Eremei Zota', dr. in medicina,
Stanislav Groppa!, dr. h. in medicina, prof. univ., 'Clinica de Neurologie, Neurochirurgie si
Genetica Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu™', Centrul Stiintifico-Practic Medicina
de Urgenta?

Dereglarile circulatiei cerebrale ocupa un loc de frunte in cadrul morbiditatii, mortalitétii si han-
dicapului atat in plan mondial, cat si in Republica Moldova.

In legatura cu cresterea numarului de bolnavi cu dereglari cerebrovasculare de tip ischemic, tot
mai stringenta devine problema aplicarii unui tratament efectiv la timp, precum si a profilaxiei acci-
dentului cerebral vascular ischemic. Cercetarile efectuate estimeaza un efect clinic mai exprimat la
administrarea preparatelor combinate, care ar creste fluxul sangvin cerebral si ar avea un efect neuro-
protector in ischemia cerebrala. Metodele de perspectiva sunt: 1) normalizarea circulatiei cerebrale
cu ajutorul preparatelor vasoactive si al celor ce influenteaza reologia si coagulabilitatea sangvina si
2) neuroprotectia cu preparate, ce influenteaza metabolismul cerebral.

In studiul nostru am cercetat influenta preparatului Noocetam asupra stirii generale, simpto-
matologiei neurologice si functii neuropsihologice 1in cadrul tratamentului bolii cerebrovasculare
cronice. Fiecare capsuld de Noocetam contine 400 mg Piracetam si 25 mg Cinarizina.

Scopul studiului a fost evaluarea clinica, neurologica si neuropsihologicd, in dinamica, a pa-
cientilor cu boala cerebrovasculara cronica, precum si a fluxului sangvin cerebral prin examinarea
dopplerografica.

Materiale si metode. in studiu au fost inclusi 46 de pacienti cu varstele de la 40 la 70 de ani
(media 55,8 = 7,39), cu semne de insuficienta circulatorie cerebrald cronica, ce corespundeau criterii-
lor de includere si excludere (tab. ). La toti pacientii s-a apreciat cresterea presiunii arteriale cu/sau
fara semne de afectare aterosclerotica a vaselor cerebrale. Pacientilor li s-a administrat cate o capsula
de Noocetam de trei ori 1n zi pe parcursul a 2 luni.

Tabelul 1

Criteriile de includere si excludere

Criterii de includere

e Diagnostic cert de boald cerebrovasculara cronica

e Virsta cuprinsd intre 40 - 70 de ani

e Acordul pacientului sau al familiei / rudelor la participare in studiu
Criterii de excludere

e Participarea la alt trial de studiu al neuroprotectiei

e Pacientii cu boli concomitente severe care fac dificila evaluarea:

— HTA incontrolabilad (peste 200 / 100 mmHg)
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— Infarct miocardic acut
— Insuficienta cardiaca severa
— Cardiopatie ischemica severa cu disritmie cardiaca
— Dementa severd sau moderata preexistenta AVC
— Boli hepatice cronice severe complicate cu insuficientd hepatica
— Insuficienta renald severa
e Sarcina si perioada de alaptare
e Refuzul pacientului sau al rudelor de a lua parte la trial

Starea clinica, statutul neurologic si neuropsihologic au fost evaluate in prima zi, la a 10-a zi,
a 30-a zi si la a 60-a zi. S-au efectuat dopplerografia vaselor magistrale cervicale si dopplerografia
transcorticald. S-au evaluat asa simptome ca: cefaleea, vertijul, acufene, fatigabilitatea, ataxia, disar-
tria, hipestezia.

Pentru evaluarea neuropsihologica a fost utilizata scara Mini Mentalda (MMS).

Evolutia maladiei a fost apreciata cu ajutorul indicelui Barthel, scara pronosticului Orpington,
impresia clinica globalad. Fluxul vascular cerebral a fost apreciat cu ajutorul aparatului Doppler ,,Ni-
colet Pionier”. Prelucrarea statistica s-a realizat in programul Excel. Sunt prezentate mediile aritme-
tice si deviatiile standard.

Rezultate. Din motivul refuzului de a continua tratamentul 2 pacienti din 46 au fost exclusi din
studiu.

Este prezenta o evolutie pozitivd, manifestatd prin regresia exprimdrii simptomelor subiective.
Astfel, s-a observat o scadere importantd sau disparitia cefaleei la 90,2%, a vertijului la 76,2%, acufe-
nelor la 66,7%, fatigabilitatii la 89,7%. Evoluarea statutului neurologic a evidentiat ca la 33 (94,3%)
de pacienti s-a diminuat ataxia in pozitia Romberg si in timpul mersului (zab. 2).

Tabelul 2
Evolutia simptomatologiei timp de doua luni
% Cefalee Vertij Acufene | Fatigabilit. Ataxie Dizartrie | Hipestezie
Prima zi 93,2 95,5 81,8 88,6 79,5 22,7 45,5
Al0-a zi 79,5 86,4 68,2 65,9 72,7 15,9 38,6
A 30-azi 45,5 52,3 40,9 18,2 43,2 9,1 29,5
A 60-a zi 9,1 22,7 27,3 9,1 4,5 4,5 25,0

La examinarea dopplerografica repetata se evidentiazd o dinamicd pozitiva a indicelui de pul-
satie si reactivitatea vasculard cerebrald, precum si o actiune neinsemnatd asupra presiunii arteriale
sistemice (tab. 3).

Tabelul 3
Evaluarea indicelui de rezistenta a vaselor cerebrale, a presiunii arteriale sistolice si diastolice
Ind Rezistentd PA sistolica PA diastolica
(+SD) (mmHg + SD) (mmHg + SD)
Prima zi 0,60 + 0,03 147,8 + 12,69 87,4£7,03
A30-a zi 0,59 £ 0,02 142,8 £9,91 85,1 £7,27
A 60-a zi 0,57 +£ 0,02 142,5 £ 11,02 83,9 + 8,68

Se observa o ameliorare in statutul neuropsihologic cu 8,8% dupa MMS, imbunétatirea dupa
scara pronosticului Orpington cu 14,7% si o crestere a indicelui Barthel cu 6,8% (tab. 4).
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Tabelul 4

Evaluarea pacientilor dupa scara Mini Mentala, indicele Barthel si scara pronosticului

Orpington (£SD)
MMS Ind Barthel Scara Orpington
Prima zi 26,4 £2,04 90,9 + 8,02 2,4+0,49
Al0-azi 27,7+1,29 95,7+ 7,82 2,1+£0,32
A 30-a zi 28,7+ 1,25 97,0+7,5 2,0+0,32

Aprecierea stdrii pacientului dupa scara impresiei clinice evidentiaza la a 10-a zi o ameliorare
la aproximativ jumatate din pacienti. La a 60-a zi se observa un efect benefic la 97,7%, moderat la
38,6% si un efect exprimat la 59,1% (tab.5).

Tabelul 5
Impresia clinica globala
+ 1 (bine) + 2 (f. bine)
A 10-a zi 50,0 2,3
A 30-azi 88,6 6,8
A 60-a zi 38,6 59,1

Preparatul a fost bine tolerat de pacienti pe tot parcursul administrarii. Totusi, la 12 (27,3 %)
pacienti s-a observat o somnolentd neinsemnata si xerostomie la 6 (13,6%) pacienti, care nu au ne-
cesitat abandonarea studiului sau reducerea dozei.

Discutii. La administrarea preparatului Noocetam se observa un efect benefic exprimat atat asu-
pra parametrilor neurologici, cat si neuropsihologici. Este cunoscut faptul ca combinatia Piracetam
plus Cinarizina are o actiune complexa antihipoxica, metabolicad (nootropa) si vasculara. Noocetamul
are un efect normotimic, compensand efectul sedativ al Cinarizinei cu efectul activator al Piracetamu-
lui. Preparatul creste metabolismul cerebral, atat prin efectul metabolic al Piracetamului, cat si prin
cresterea fluxului sangvin cerebral si imbunatatirea microcirculatiei.

Toti pacientii au mentionat toleranta buna a preparatului si comoditatea administrarii unei cap-
sule Noocetam 1n loc de doua pastile de Piracetam si Cinarizina.
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Rezumat
O directie moderna in abordarea terapeuticd a maladiilor cronice este elaborarea si utilizarea
preparatelor combinate, cu un efect clinic mai evident. Preparatul Noocetam reprezintd un preparat
combinat, produs de Europharmaco, cu efect dublu, imbunatatind circulatia cerebrala si metabolis-
mul neuronal. S-a stabilit ca utilizarea preparatului Noocetam la pacientii cu dereglari cronice ale
circulatiei cerebrale are un efect clinic marcat, ceea ce permite o aplicare mai larga a lui In practica
neurologica.
Summary
A new trend in treatment of chronic cerebral vascular pathology is using of combined drugs,
with more expressed clinical efficacy. “Noocetam” is new produce of Europharmaco Company with
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double effect — improving of cerebral blood flow and neuronal metabolism. Our experience in trea-
ting chronic cerebral vascular pathology with “Noocetam” proved to have high clinical effect, which
allowed its wide application in Neurology practice.

NEUROCITOPROTECTIA CU IN SULINA LA PACIENTII CU ACCIDENTE
CEREBRALE VASCULARE ISCHEMICE SI HIPERGLICEMIE

Viorel Grigor, cercet. stiint., Stanislav Groppa, dr.h. in medicind, prof. univ., Clinica de
Neurologie, Neurochirurgie si Genetica Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu”

Hiperglicemia si insulinorezistenta se Intalnesc frecvent la pacientii cu accidente vasculare ce-
rebrale (AVC). Dereglarea glicemica este comuna starilor de stres si maladiilor acute. Se dezvolta
o insulinorezistentd relativa si are loc o crestere a gluconeogenezei hepatice. Citokinele si hormo-
nii contrreglatori, aga ca glucagonul, catecolaminele, glucocorticoizii, hormonul de crestere, care se
produc in exces in starile acute, duc la o exacerbare a insulinorezistentei [5]. Este dovedit faptul ca
hiperglicemia poate agrava evolutia pacientilor cu AVC prin cresterea morbiditatii si a mortalitatii,
recuperarii ineficiente [7]. Controlul glicemic, prin administrarea insulinei, se pare, ar avea un efect
de neurocitoprotectie la pacientii cu AVC si hiperglicemie la spitalizare.

Doua studii ample au determinat o corelare intre tratamentul cu insulina si un pronostic favo-
rabil [9]. Efectele benefice ale insulinei sunt determinate de controlul glicemic si, posibil, de efectul
direct al insulinei, independent de efectul de micsorare a glicemiei [1]. Se presupune ca insulina are
efect tisular direct si controlul glicemic nu va mai fi un scop al administrarii ei, efectul benefic fiind
observat si la indivizii normoglicemici.

In cadrul unor studii mici la pacientii supusi unor interventii cardiochirurgicale, infuzia solutiei
glucozé-insulind-potasiu (GIK) a fost asociata cu o durata de spitalizare mai scurta si o restabilire mai
buna. La pacientii cu infarct miocardic acut, infuzia GIK micsoreaza concentratia acizilor grasi liberi,
diminueaza insuficienta cardiaca si are tendinta de a imbunatati pronosticul de scurta durata [4].

Pe langa tratamentul GIK un interes sporit 1l prezinta efectele directe ale insulinei asupra anor-
malitdtilor si complicatiilor aparute la pacientii In stare criticd [8]. Insulina are un efect vasodilatator,
mediat cel putin partial prin stimularea eliberarii oxidului nitric. La modelele animale de ischemie
miocardica insulina administrata timpuriu reduce volumul necrozei cu mai mult de 45% [8].

Tratamentul cu insulind este asociat cu imbunatatirea profilului fibrinolitic, reducerea fibri-
nogenului si a nivelului PAI-1 (inhibitorul activatorului plasminogenului) [4]. Pentru explicarea
rolului dualist al glucozei si insulinei, Levetan si Magee [3] au propus urmatoarea relatie: creste-
rea hormonilor contrareglatori accelereaza catabolismul, gluconeogeneza hepatica si lipoliza, care
majoreaza glucoza plasmatica, acizii grasi liberi, cetonele si lactatul. Cresterea glicemiei inhiba
secretia insulinei prin mecanismul toxicitatii glucozei, rezultdnd In continuare cresterea glicemiei.
Acest cerc vicios al hiperglicemiei, induse de stres, si al hipoinsulinismului absolut sau relativ de-
regleaza raspunsul imun, precum si sinteza mediatorilor, ceea ce cauzeaza, la randul lor, disfunctia
tesuturilor si organelor [3].

In cadrul patologiilor neurologice acute s-a determinat o legatura intre hiperglicemie si creste-
rea mortalitatii. Capes et al. [2], analizand relatia dintre hiperglicemie i mortalitate in 26 de studii
efectuate din 1966 pana in 2000, a observat o crestere a riscului de deces intraspitalicesc la pacientii
nediabetici cu ictus cerebral ischemic si nivelul glicemic >110 — 126 mg/dl (>6,1-7 mmol/l) (RR 3,8
95% CI 2,32-4,64). Pacientii care au suportat un accident vascular cerebral la un nivel glicemic >121
— 144 mg/dl (6,7-8 mmol/l) au un risc relativ de 1,44 (1,16-1,73) pentru un pronostic mai rezervat.
Numai 43% din pacientii cu un nivel glicemic >120 mg/dl s-au reintors la lucru, pe cand cei cu gli-
cemia < 120 mg/dl — 76% [2].
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Existd numai un singur raport ce mentioneaza incercarea controlului glicemic la pacientii cu
AVC. Acesta este Glucose Insulin in Stroke Trial (GIST), care a examinat siguranta administrarii
solutiei GIK (glucoza-insulind-potasiu) cu scopul mentinerii glicemiei la nivelul 72-126 mg/dl (4-7
mmol/l). Scaderea glucozei plasmatice s-a dovedit a fi fard un risc mare de hipoglicemie [2]. Insa
nu au fost raportate date privind recuperarea functionala si pacientii inclusi in studiu aveau un timp
mediu de la debut la spitalizare mai mare de 6 ore.
corijarea hiperglicemiei usoare si moderate (>6,1 si <11,1 mmol/l) la pacientii cu AVC ischemic acut
in primele 6 ore de la debut si a impactului sau asupra pronosticului.

Materiale si metode. Studiul se bazeaza pe un lot de 75 de pacienti cu accidente vasculare cere-
brale, internati in sectia specializata (Neurologie BCV) a Centrului National Stiintifico-Practic Medicina
de Urgenta (CNSPMU). In studiu au fost inclusi pacientii cu AVC ischemic acut, spitalizati in primele 6
ore de la debut.

Pacientii au fost divizati in doua loturi:

Lotul I — 45 de pacienti cu un nivel glicemic sporit (> 6,1 mmol/l si <11,1 mmol/l), cu tratament
conventional (lotul hiperglicemic).

Lotul IT — 30 de pacienti cu un nivel glicemic sporit (> 6,1 mmol/l si <I1,1 mmol/l), care au primit
un tratament intensiv cu insulind in perfuzie (lotul cu insulind).

La pacientii din lotul II, insulina s-a administrat intravenos, in perfuzie, cu scopul mentinerii glice-
miei n intervalul 4,0 — 6,1 mmol/l, timp de cel putin 24 de ore. Glicemia s-a apreciat prin metoda clasica
cu glucooxidazad. Monitorizarea glicemiei s-a efectuat cu ajutorul glucometrului la intervale de 1-4 ore,
in functie de nivelul glicemiei, verificandu-se la necesitate prin metoda standard in laboratorul clinic.

Pacientii au fost examinati clinic si paraclinic. Toti pacientii au fost supusi investigatiei prin to-
mografia computerizata a encefalului pentru concretizarea diagnosticului de AVC ischemic, aprecierea
semnelor timpurii ale unei ischemii cerebrale.

S-a apreciat deficitul neurologic dupa scara NIHSS (7he National Institute of Health Stroke Scale),
nivelul constientei dupa GCS (Glasgow Coma Scale), volumul interventiilor terapeutice dupa TISS-28
(Therapeutic Intervention Scoring System - 28), evaluarea functionala si reabilitarea dupa Indicele Bart-
hel, Scara de handicap Rankin, Scara pronosticului Orpington i ICG (Impresia clinica globala). Evalua-
rea s-a efectuat dupa aceste sciri la prima, a VII-a si a 14-a zi. In evaluarea statistica s-a utilizat media
aritmetica si deviatia standard.

Rezultate. Repartizarea pacientilor dupa varsta medie: lotul I — 69 + 9,5 ani, lotul II — 66,8 + 9,2
ani. Indicele masa corporala: lotul I — 35,6 £ 7, lotul II — 34,2 + 5. Se determina la pacientii cu hipergli-
cemie o greutate corporald mai mare (obezitate).

In lotul I letalitatea, in primele 14 zile, a fost de 26,7 %. 70,4 % au fost externati la domiciliu si
7,4 % au fost transferati in Centrul de Neuroreabilitare. Pacientii din lotul II au avut o letalitate de 6,7%,
supravietuitorii fiind externati la domiciliu - 100%.

Pacientii tratati cu insulind 1/v au avut un termen total de spitalizare mai mic (8,7 fata de 9,8 zile),
au necesitat o aflare in salonul de terapie intensiva de 2 ori mai scurtd decat pacientii cu hiperglicemie si
tratament conventional (fab. 1).

Tabelul 1
Durata spitalizarii (zile)
Salonul terapie intensivi Salonul general In total
Lotul I 45+49 72+3)5 9,8+4)5
Lotul IT 2,1+£22 73+23 8,7+28

Glicemia la spitalizare constituia 8,5 = 1,6 mmol/l in primul lot i 7,7 + 1,3 in lotul II.
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Evaluarea deficitului neurologic dupa scara NIHSS si volumul interventiilor terapeutice dupa TISS-
28 demonstreaza o regresie mai evidenta a deficitului neurologic (de 2 ori dupa NIHSS) la lotul de pa-
cienti, carora li s-a administrat un tratament 1/v cu insulind (zab. 2). Necesitatea interventiilor terapeutice
la pacientii din lotul II a scazut la a 7-a zi cu 50,8 %, pe cand in lotul 1 cu 18,8 % .

Tabelul 2
Evaluarea pacientilor dupa scara NIHSS si TISS28
NIHSS TISS28
prima zi a’vzi aldzi prima zi a’7zi
Lotul I 11,3£59 132+114 11+11,3 124+54 10,1 +8.4
Lotul II 133+4,7 6,8+37 57+3,6 122+49 6+42

Aprecierea evolutiei recuperdrii pacientilor, prin aplicarea scérii Orpington, Indicelui Barthel, scarii
de handicap dupa Rankin si impresiei clinice globale, evidentiazd o reabilitare mult mai rapida si mai
importanta la pacientii din lotul II (tab. 3, 4).

Tabelul 3
Evaluarea pacientilor dupa scara Orpington si ICG
Orpington ICG
prima zi a7vzi al4zi prima zi a7zi aldzi
Lotul I 48 £1,5 45+1,9 4+1,7 0 0,8 + 1,4 03+13
Lotul II 55+1,1 38+£1,5 2,7+1,3 0 1,8£1,3 22+1,3
Tabelul 4
Evaluarea pacientilor dupa indicele Barthel si scara Rankin
Indicele Barthel Scara Rankin
prima zi a7 zi ald zi prima zi a7 zi al4 zi
Lotul 30,1 £30,9 32,8 £33,6 48,3 £33 4,1 £1,2 38 £1.,5 35 +13
Lotul I 23,7+234 50,3 +29 66,5 £28,5 43 £0,9 33 +£1,3 2,6 £1,3

La pacientii hiperglicemici s-au determinat complicatii mult mai frecvente In comparatie cu pa-
cientii normoglicemici. In lotul I s-au apreciat date de infectie urinara la 53,3 % din pacienti, pneumo-
nie la 35,5 %, decubitusuri la 35,6%. In lotul II infectie urinara la 6,7% pacienti, pneumonie la 6,7 %,
decubitusuri — 3,3%.

Concluzii

Utilizarea exogena a insulinei pentru mentinerea glicemiei la un nivel nu mai mare de 6,1 mmol/l
reduce morbiditatea si mortalitatea la pacientii cu accidente vasculare cerebrale ischemice, independent
de anamnesticul de diabet zaharat. Se observa o ameliorare evidenta a starii pacientului, net superioara,
ceea ce vorbeste de un posibil efect neurocitoprotector al insulinei, pe 1anga efectul de scadere a glice-
miei.

Este necesar ca la toti pacientii cu AVC sa se aprecieze glicemia cat mai timpuriu, cu ajutorul glu-
cometrului (avantaj — aprecierea rapidd). Este indicatd o monitorizare a glicemiei in perioada acutd a
AVC, inclusiv pacientii care nu au diabet zaharat. Nu se recomanda administrarea solutiilor glucozate,
cu exceptia indicatiilor absolute (hipoglicemie). Solutia glucoza 5%, de asemenea, nu se utilizeaza, din
cauza hipotonicitdtii sale, care favorizeaza dezvoltarea edemului cerebral.

Cresterea glicemiei > 6,1 mmol/l necesitd o atentie sporitd din partea clinicianului si, posibil, o
tactica mai agresiva in vederea normalizarii glicemiei. Hiperglicemia usoara si moderata poate fi corijata
prin administrarea insulinei.
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Insulina cu durata de actiune scurta se va administra in perfuzie i/v, incepand cu doza de 1-2 UA
bolus i/v, urmata de perfuzia a 0,01 UA/kg masa corporald/ora, ajustandu-se in dinamica dupa nivelul
glicemiei. Glicemia se va aprecia fiecare ora pana la gasirea dozei optime si stabilizarea glicemiei, apoi la
2 —4 ore, apreciind cu ajutorul glucometrului si verificand la necesitate in laborator prin metoda clasica.
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Rezumat

Cresterea nivelului glucozei in serul sangvin este un fenomen frecvent intalnit in primele zile ale
accidentului vascular cerebral (AVC). Studii experimentale pun in evidenta efectele adverse ale hiper-
glicemiei, cu un rol negativ pentru pronostic si recuperare. Hiperglicemia la spitalizare este asociata
cu un pronostic mai rezervat. Rezultatele obtinute demonstreaza ca hiperglicemia este uzual depistata
si reprezintd un indicator al recuperarii dificile si mortalitatii crescute la pacientii cu hiperglicemie.
Controlul glicemic ar putea fi indicat chiar si la pacientii nediabetici, la care hiperglicemia de stres
este asociata cu o crestere de 2,6 ori a mortalitdtii, comparativ cu pacientii normoglicemici.

Summary

Elevated blood glucose is common in the early phase of stroke. Extensive experimental evidence
in stroke models supports that hyperglycemia has adverse effects on tissue outcome. On admission
hyperglycemia is associated with worsened clinical outcome. Our results indicate that hyperglycemia
is a common finding and represents an important marker of poor clinical outcome and mortality in
patients with and without a history of diabetes. Glycemic control may be indicated also in nondiabetic
patients, in which stress hyperglycemia was associated with a 2,6-fold risk of fatal outcome, as
compared with normoglycemic patients.
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PARAMETRII HEMODINAMICII CENTRALE AI PERFUZIEI TISULARE
SI PERFUZIEI SPLANHNICE IN PANCREATITA ACUTA

Boris Pirgari, dr.h.in medicind, Ruslan Baltaga, doctorand, Serghei Cobiletchi, medic
anesteziolog-reanimatolog, U.S.M.F. “N. Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta

Pancreatita acuta este o patologie des intalnita, care are numeroase cauze, o patogenie obscura,
remediile terapeutice efective fiind putine si avand frecvent o evolutie imprevizibila [1]. Unii autori
afirma ca incidenta pancreatitei este in crestere, coeficientul de multiplicare fiind 10. Conform datelor
OMS, incidenta pancreatitei acute variaza de la 200 la 800 de cazuri la 1 mln. populatie. Ponderea
formelor severe de pancreatitd acutd constituie 15-20 %, letalitatea atingand 45-70% [2], ceea ce
este in legdturd cu dezvoltarea socului pancreatogen, disfunctiei multiple de organe, sepsisului si a
sindromului de intoxicare endogena.

Factorul etiologic conditioneaza lezarea celulelor acinare cu eliberarea granulelor de zymogen
si a hidrolazelor lisosomale, activarea prematurd a tripsinei, autodigestie. Secventa fenomenelor ul-
terioare se prezintd in felul urmator: lezarea celulelor acinare; inflamatie locala; inflamatie sistemica
— SIRS (Systemic Inflamatory Response Syndrome); disfunctie multipla de organe — MODS (Multi-
ple Organ Dysfunction Syndrome), cu insuficienta respiratorie, cardiovasculard, renald, intestinala
etc. Efectele sistemice la distantd ale pancreatitei acute severe au multe tangente cu cele din cadrul
septicemiei, traumei, arsurilor grave. Aceste efecte la distanta sunt mediate in prima faza de efectele
toxemiei §i, in mare masurd, de eliberarea in circulatie a citokinelor proinflamatorii din macrofagele
activate [3].

In patogenia pancreatitei acute, dereglarile respiratorii si hemodinamice, drept componente de
calcul In formula de transport, consum si extractie a oxigenului, au un rol principal In declansarea si
sustinerea disfunctiei multiple de organe. Prin urmare, depistarea si corectia modificarilor respiratorii,
ale hemodinamicii centrale, in complexul masurilor de monitoring continuu si tratament intensiv au
un rol central In managementul pacientului cu pancreatita acuta.

Scopul studiului a fost evaluarea profilului hemodinamic, a parametrilor transportului si consu-
mului de oxigen, perfuziei splanhnice la pacientii cu pancreatitd acuta in faza initiala.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 31 de pacienti cu pancreatiti acuti confirmati
clinic, paraclinic, spitalizati in sectia ATI. S-au monitorizat urmatorii parametri: FCC (frecventa
contractiilor cardiace), PAS (presiunea arteriala sistemicd), PAD (presiunea arteriala diastolicda), PAM
(presiunea arteriala medie), VB (volumul bataie), DC (debitul cardiac), IC (indexul cardiac), RVTP
(rezistenta vasculara totala periferica), TVS (travaliul ventricolului stang)— parametri apreciati prin
metoda reovazografiei integrale dupa Tiscenco; DO2 (transportul de oxigen la tesuturi), VO2 (con-
sumul de oxigen de catre tesuturi), VO2/DO2 (indexul de utilizare a oxigenului de catre tesuturi)
— apreciate dupa formulele care au componente hemice, respiratorii, circulatorii [4]; PCO2g (presiu-
nea partiald a bioxidului de carbon la nivelul mucoasei stomacale) — apreciat prin metoda tonometriei
gastrice saline.

Rezultate si discutii. La momentul internarii pacientii au prezentat valori quasinormale ale pre-
siunii arteriale, pe cand FCC a avut tendinta de tahicardie, constituind 95,52 95,52 + 18,75 ¢/min.

Parametrii hemodinamicii centrale inregistrati se inscriu in varianta de raspuns hemodinamic
hiperdinamic, caracterizat prin cresterea moderatda a VB, DC, IC, TVS si scaderea valorilor RVTP

(fig. 1).
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Fig. 1. Parametrii hemodinamici

Valorile presiunii partiale a oxigenului in sdngele arterial, saturatiei cu oxigen a sangelui arterial
— component respirator Tn forn}ula de calcul al DO,-, desi se incadreaza in limitele normale, totusi au
o tendintd de scadere (fig. 2). In contrast, valorile presiunii partiale ale oxigenului in sangele venos,
ale saturatiei cu oxigen a sangelui venos — componente respiratorii ale formulei de calcul pentru
consumul de oxigen — sunt sporite. Componentul hemic al formulelor de calcul al transportului si
consumului de oxigen reprezintd 143,9 £38,7, posibil din cauza hemoconcentratiei.

—e—norma
—— pancretita

Fig. 2. Parametrii respiratori si hemic de calcul ai transportului si consumului de oxigen

Transportul de oxigen, care reflectd integral perfuzia tisulara globala, a prezentat valori sporite,
in mare masura, din contul componentului hemodinamic si al celui hemic, pe cand componentul res-
pirator s-a aflat la limita de jos a normei. Consumul de oxigen este la nivelul normei (fig. 3).
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Fig. 3. Transportul, consumul de oxigen, presiunea partiala a CO, la nivel gastric

In schimb, rata extractiei de oxigen a sangelui de ctre tesuturi, care reprezinti raportul dintre
consum si transportul de oxigen, are valori mici, ceea ce indica la dereglari initiale in perfuzia tisulara
globala la pacientii cu pancreatitd acutd de la debutul patologiei.

Presiunea partiald a bioxidului de carbon la nivel de stomac, apreciata prin metoda tonometriei
gastrice saline, ca marcher al performantei hemodinamice si al perfuziei regionale splanhnice, a pre-
zentat valori sporite fatd de PaCO, arterial, ceea ce indica la redistribuirea fluxului sangvin din zona
splanhnica in cazul pancreatitei acute.

Concluzii
1.Pacientii cu pancreatitd acutd severa, prezintd de la debutul afectiunii profil hemodinamic
hiperdinamic.
2.Indexul de extractie a oxigenului este diminuat prin scaderea consumului de oxigen, pe de o
parte, si cresterea contributiei de oxigen la seuturi, pe de alta parte.
3. Tonometria gastrica reprezintd o metoda eficienta de revelare precoce a modificarilor perfuziei
tisulare globale, in special, a suferintei perfuziei regionale splanhnice.
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Rezumat

Problema pancreatitei acute este actuald din cauza ratei sporite de morbiditate si mortalitate in-
alta in formele severe. Patogenetic procesul debutat cu inflamatie locala ulterior 1si manifesta efectele
aupra organelor la distantd, prin intermediul mediatorilor raspunsului inflamator sistemic, cu dez-
voltarea disfunctiei multiple de organe. Dereglarile respiratorii si hemodinamice au un rol central in
dezvoltarea si sustinerea disfunctiei multiple de organe. In studiu au fost evaluate profilurile hemo-
dinamic, respirator, hemic, drept componente ale transportului si consumului de oxigen, si presiunea
partiald a CO, intragastral la pacientii cu pancreatita acuta.
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Summary
Acute severe pancreatitis is associated with high rate of mortality. Pathophysiologicaly the
process starts with local inflammation in the pancreas and later affects distant organs, via mediators
of systemic inflammatory response syndrome. Respiratory and homodynamic changes have central
role in the development of multiple organ dysfunctions in acute severe pancreatitis. In this study we
examined respiratory, hemodynamic, hemic components of delivery and consumption of oxygen, as
well as intragastral pressure of CO, in patients wit acute severe pancreatitis.

EFECTELE MEDICATIEI BARBITURICE ASUPRA HEMODINAMICII
CENTRALE LA PACIENTII CU LEZIUNI CEREBRALE GRAVE

Svetlana Plamadeala, asist. univ., Boris Pirgari, dr.h. in medicina, prof. univ., Alexandru
Condrasov, medic reanimatolog, USMF ,, N. Testemitanu”, CNSPMU

Sedarea pacientului neurochirurgical nu este un obicei de rutind pentru terapia intensiva, ci o
componentd a neuroprotectiei, care reprezintd un complex de masuri de prevenire si tratament al
leziunilor ischemice, ce au ca obiectiv pastrarea si restabilirea integritatii morfofunctionale a neuro-
citilor. [1.2]

Obiectivele sedarii pacientului neurochirurgical sunt:

* Controlul agitatiei.

* Controlul hipertensiei.

e Suprimarea reflexului de tusa.

* Cuparea convulsiilor.

* Excluderea “luptei pacientului cu ventilatorul”, asigurarea sincronizarii si ventilarii eficiente
in vederea oxigenarii cerebrale adecvate.

* Controlul hiperpirexiei (pentru a reduce lucrul musculaturii respiratorii in timpul hiperven-
tilarii si cu scop de reducere a termogenezei ulterioare ).

* Reducerea necesarului metabolic la nivel cerebral.

* Controlul dereglarilor neurovegetative.

* Reducerea necesarului metabolic in cazul nivelului critic de oxigenare.

* Facilitarea ingrijirii bolnavului.

Scopul final al sedarii, in esentd, nu este altceva decét reducerea presiunii intracerebrale (PIC)
si asigurarea unei perfuzii cerebrale satisfacatoare prin intermediul efectelor sistemice [3,4,5].

Indeplinirea conditiilor enumerate face posibil controlul asupra stabilitatii hemodinamice sistemi-
ce si cerebrale cu mentinerea in echilibru a aportului si necesarului metabolic O, la nivel cerebral [6].

Sedarea barbiturica a fost promovatd datorita efectelor sale neuroprotective, explicate prin sca-
derea ratei metabolice la nivel cerebral (CMRO,) [2,3,7,8], ceea ce provoaca o reducere a fluxului
sangvin cerebral (FSC ) prin vasoconstrictie la nivel cerebral, scade influxul de Ca ++ la nivelul neu-
rocitilor [1,9], cauzeaza efect anticonvulsivant. Insa sedarea are si neajunsuri. Problema principala
ce apare in cazul pacientilor sedati este stabilitatea hemodinamica, de care, la rAndul sau, depinde
perfuzia sistemica, 1n special, cea cerebrala.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 30 de pacienti cu leziuni cerebrale acute cu var-
sta medie de 40,19+14,44 ani, dintre care femei — 12,5% si barbati — 87,5%, care au fost internati
in mod urgent in sectia reanimare a CNSPMU si care in protocolul de tratament au necesitat seda-
re medicamentoasa. In toate cazurile a fost utilizati sedarea continuid monocomponenti barbiturica
— Tiopental de Na. Dozele de incarcare 4-5 mg/kg/h timp de 30 min. cu doze de mentinere ulterioare
de 1,5- 4 mg/kg/h. Durata sedarii varia de la 24 la 96 de ore.

Toti pacientii inclusi 1n lot au fost monitorizati: statutul neurologic a fost evaluat in baza scalelor
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Glasgow (GCS) si Pittsburgh; respirator: frecventa respiratorie (FR), pulsoximetrie (SpO2), presiu-
nile maxime 1n contur (Pi max), coeficientul de oxigenare (PaO2/Fi02); hemodinamic — presiunea
arteriala sistolica, diastolica si medie (Tas, Tad, Tam) prin metoda indirecta, intervalul masurari-
lor setat la fiecate 30 min. electrocardiografic (ECQG), parametrii hemodinamicii centrale — volumul
bataie (VB), indice cardiac (IC), debit cardiac (DC), presiunea telediastolica a ventricolului stang
(PTDVS), rezistenta perferica sistemica (RPS), presiunea venoasa centrald (PVC) - au fost cercetati
prin metoda reografiei integrale dupa (Tishenco), metabolic — presiunea partiala a oxigenului in san-
gele arterial (PaO,), presiunea partiald a oxigenului in sdngele venos (PvO,), presiunea partiald a CO,
in sangele arterial (PaCO,), presiunea partiala a CO, in sdngele venos (PvCO,), pH, saturatia la nivel
arterial (Sa0,), saturatia la nivel venos (SvO,).

Parametrii hemodinamicii centrale au fost evaluati in cadrul urmatoarelor examindri consecu-
tive:

* La etapa de presedare.

» Lainterval de 6 ore de la instituirea perfuziei sedative continui cu ajutorul seringii automate
BBRAUN.

* Lainterval de 24 ore de la initierea terapiei sedative.

Rezultate si discutii. Pacientii inclusi in studiu au fost evaluati neurologic la etapa de internare
in clinica, afectarea neurologica variind de la 12 pana la 6 puncte GCS. Raportul procentual si expre-
sia graficd a repartitiei bolnavilor in functie de statutul neurologic sunt prezentate in fig. /.

12 puncte 6 puncte
11 puncte 8% 23%
15%

puncte

15%
9 puncte

39%

@ 6 puncte m 7 puncte 09 puncte O 11 puncte m 12 puncte

Fig. 1. Raportul procentual §i expresia grafica a repartitiei bolnavilor

La evaluarea pacientilor conform Scalei Pittsburgh in 31 % cazuri s-au inregistrat leziuni la
nivel de trunchi cerebral.

Din totalul pacientilor inclusi in studiu la internare semne de insuficientd respiratorie au fost
prezente 1n 69,2% cazuri, care au necesitat protezare respiratorie si suport ventilator. Toti bolnavii cu
GCS <8 puncte au fost protezati respirator, fiind instituitd ventilatia pulmonara.

In cadrul prelucririi statistice a parametrilor hemodinamici la pacientii supusi sedarii barbiturice
s-a constatat o descrestere a cifrelor Tas (tensiunea sistiolicd) cu 4,5% la interval de 6 ore de la debu-
tul sedarii si cu 10,18% la interval de 24 ore. In ceea ce priveste Tad, se remarca o descrestere doar
de 2,84% in primele 6 ore de sedare si la 17,38% la interval de 24 ore. Variatiile TAm pentru aceleasi
intervale de timp sunt de 4,55% si 8,34 respectiv (tab. 1)

Tabelul 1
Timpul Tas Tad Tam
presedare 131,7£18,89 85,73+13,78 105,4+15,02
6 ore sedare 125,46+16,60 (p=0,12) 82,06£11,44 (p=0,1) 100,6£12,69 (p=0,1)
24 ore sedare 120,7+16,47(p=0,036)* 78,8+9,34 (p=0,02)* 96,6+10,18 p=0,036)*
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Cu referinta la VB (volumul bataie) se observa o reducere a valorilor in primele 6 ore cu 11,79%,
ca mai apoi sa se constate o sporire a lui cu 7,08% 1n raport cu datele predecesorii. IC (indicele car-
diac) se comporta la fel ca si VB, in primele 6 ore, valoarea lui scade cu 8,74%, dar indicii la distanta
de 24 ore nu difera de cei din start decat doar cu 3,03%.

Variatiile PTDVS (presiunea telediastolica a ventriculului stang), parametru care in mod indirect
reflectd gradul de umplere volemica, in primele 6 ore de sedare inregistreaza o reducere de 10,39%,
ca mai apoi sa sporeascd cu 4,08% in raport cu datele precedente (fab.2)

Tabelul 2
Intervalul Volumul bataie Ic PTDVS
presedare 72,6£27,47 3,292+1,53 10,39+2,32
6 ore sedare 64,06+£24,45 (p=0,032)* 3,004+1,59 (p=0,038)* 9,314£2,20 (p=0,023)*
24 ore sedare 68,6£15,59 (p=0,126) 3,19+41,0 (p=0,242) 9,69+2.86 (p=0,039)*

Concluzii

Monitorizarea parametrilor hemodinamicii centrale in cazul bolnavilor cu leziuni cerebrale acu-
te, supusi sedarii, este o cerinta obligatorie. Deoarece dispune de parametri, vom putea lua decizia
miei relative, si atunci solutia este refacerea volumului circulant, iar daca apar semne de insuficienta
cardiaca, vom recurge la preparate inotrop pozitive. La necesitate pot fi utilizate si substantele va-
soactive si nicidecum sa nu admitem hipotensiunea arteriala, care, la randul sau, va reduce perfuzia
cerebrald si, astfel, va induce progresarea edemului cerebral, sporirea PIC (presiunea intracerebrala)
si incheierea cercului vicios, rezultatul final al caruia este angajarea trunchiului si moartea cerebrala.
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Rezumat
A fost realizat un studiu prospectiv, In care sunt cercetate efectele hemodinamice ale sedarii
barbiturice continui la pacientii cu leziuni cerebrale grave, internati in CNSPMU, sectia reanimare.
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Hipotensiunea, ca rezultat al efectului cardiodeprimant al Tiopentalului de Na si vasoplegiei, nediag-
nosticata la timp, poate fi fatald in cazul pacientilor cu leziuni cerebrale acute.

Summary
The authors of this article present the hemodynamic effects of barbituric sedation on the patients
with heavy cerebral injury, who were treat in intensive care of the Emergency Hospital. The result
of depressant effect on the cardiovascular system (decrease cardiac output) is hipotention. If the
hipotention is not diagnosed on the time it can be fatal for the patient with cerebral injury.

EVOLUTIA CLINICO-MORFOLOGICA A CHISTULUI HIDATIC HEPATIC
NECOMPLICAT SI COMPLICAT

Constantin Tibirna, dr. h. in medicina, prof. univ., academician de onoare al A.S.M., Liviu
Andon, dr. in medicina, conf. univ., Elvira Andon, dr. in medicina, Galina Pavliuc, dr. in
medicind, Sergiu Pisarenco, chirurg, cercet. stiint., Catedra Chirurgie nr. 2, USMF “Nicolae
Testemitanu”, clinica chirurgie SCM “Sfanta Treime”

Hidatidoza, ca boala parazitara, este cauzata de prezenta si actiunea patogena a larvei de Taenia
echinococcus granulosus.

Taenia echinococcus face parte din clasa cestode, familia taeniidae, genul echinococcus. Este un
vierme plat, care in stare adultd se gaseste in intestinele cainelui, pisicii, lupului, vulpii etc. (fig. 7).

Zmn
1)
f

Fig.1. Taenia echinococcus granulosus

In stare larvara, cunoscutd sub numele de chist hidatic, se dezvolti la ovine, bovine si acciden-
tal la om [M.YO. I'ennep, 1968, V. Manzullo, 1984, E.C. Jleiikuna, 1985, A.F. Petavy si coaut., 1990
etc.].

Dupa patrunderea parazitului in tubul digestiv, oncosfera lui (fig.2) se elibereaza de invelisul
extern, sub actiunea sucurilor digestive, scolexul (fig.3) patrunde in circuitul sangvin din sistemul
portal, foarte precoce se veziculeaza si la a 9-10-a zi chistul hidatic este format. Dupa aproximativ 30
de zile, chistul hidatic are diametrul de 0,5mm, se dubleaza la 2 luni, ajungand la 15-20 mm la 3 luni
si dupd 5-6 luni la un diametru de circa 60 mm. Procesul de dezvoltare a chistului hidatic depinde de
diferite imprejurari.

Fig. 3. Scolex
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Factorii determinanti sunt gradul de pastrare a activitatii embrionului parazitar dupd actiunea
asupra lui a factorilor mediului extern, durata procesului de decapsulare si de fixare, prezenta sau
absenta conditiilor optime de dezvoltare in locul fixatiei. O importanta deosebita are particularitatile
anatomo-fiziologice si imunologice ale organismului uman. In cazul existentei unor conditii favorabi-
le pentru dezvoltarea parazitului, chistul hidatic creste rapid, insa embrionul fixat poate fi distrus sau
incapsulat ca un corp striin. In mod obisnuit ciclul parazitului evolueaza astfel:

- gazda intermediara - echinococ;

- vezicula;

- scolex;

- gazda definitiva - tenia adulta;

- mediul extern — oul;

- gazda intermediara - embrion hexacant;

- echinococ.

Aceastd modalitate evolutivd este numita ,,marele ciclu echinococic”. In afard de aceasta cale
F. Deve a demonstrat existenta unui ciclu echinococic specific pentru gazda intermediara:

- gazda intermediara echinococ;

- vezicula proliger3;

- rupturd;

- scolex;

- echinococ.

Prin aceastd modalitate evolutiva este generatd echinococoza secundara, afectiune mult mai
grava datorita atat fenomenelor anafilactice, cat si localizarilor multiple. in acest caz este vorba de o
insamantare pornind de la o prima localizare. Asemenea eventualitate face uneori dificil diagnosticul
localizarii initiale, cu atat mai mult cd dupd un timp localizarile secundare pot fi sursa unor noi insa-
mantari. Aceasta posibilitate a insamantarii secundare este una din cauzele polimorfismului bolii.

Chistul hidatic poate avea forma rotunda sau ovala, cu un invelis exterior alcatuit din doua mem-
brane: membrana cuticulara si membrana proligera sau germinativa (fig. 4).

Fig. 4. Membrana cuticulara §i germinativa

Membrana cuticulara este alcatuitd din suprapunerea mai multor lamele concentrice, care i dau
o mare elasticitate si ii conferd rezistenta. Situata la exteriorul chistului hidatic, membrana cuticulara
are o culoare alba-mata ca albusul de ou, cand parazitul este viu si examinat in stare proaspata. Ea este
impermeabild pentru microbi §i permeabila pentru unele substante minerale i organice, n special
fractiunea glucidica si albumine, care au un rol in imunologia bolii.

In interiorul cuticulei se giseste membrana germinativa, formati dintr-o masa plasmatica cu mai
multe nuclee veziculare, ce constituie elementul viu, proliferativ al chistului. Ea contribuie la forma-
rea straturilor cuticulare la exterior, iar in interior formeaza veziculele fiice si secreta lichidul hidatic
[A. Gerlach si coaut.,1974].

La inceput membrana germinativa este acefalochista si numai dupa cateva luni de dezvoltare,
cand chistul hidatic atinge anumite dimensiuni sub influenta unor factori Inca necunoscuti, membra-
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na germinativa prezinti zone de inmugurire, incep s genereze veziculele proligere. In unele cazuri
membrana proligera nu mai inmugureste si ramane sterila sau acefalochista. Cu timpul veziculele
proligere prin diferite mecanisme se rup de membrana proligera si plutesc la inceput in lichidul hida-
tic, apoi se sedimenteaza, formand asa-numitul “nisip hidatic”.

Veziculele fiice au o structurd asemanatoare cu a chistului hidatic si iau nastere prin doua me-
canisme: din fragmente de masd proligera, care se insinueaza intre lamele cuticulare, sau printr-un
proces de involutie a protoscolecsilor. Prin primul mecanism se pot organiza vezicule fiice endogene
sau exogene.

Cand dezvoltarea este exogena chistul hidatic are aspect polilobat, deoarece veziculele fiice mo-
difica forma si conturul chistului. Veziculatia exogena este considerata una dintre cauzele de recidiva
locald postoperatorie in chistul hidatic [A. Kalovidouris si coaut., 1992, 1.M. baii6ekoB §i coaut.,
1994 etc |.

W.M. BaiibekoB si coaut.,1994 in urma examinarii a 311 cazuri de chist hidatic cu diverse locali-
zari a stabilit ca Tn membrana fibroasa sunt chisturi de dimensiuni mici si deci ea poate fi sursa de re-
cidiva a imbolnavirii. A. Settaf si coaut.,1994 a efectuat examinarea histologica cu scop de depistare
a parazitului 1n perichist si in parenchimul hepatic la 378 a chisturi hidatice si in 129 (34%) de cazuri
a fost depistat parazitul in perichist.

O importantad mare pentru dezvoltarea parazitului are starea spatiului periparazitar. In unele
cazuri se creeazd conditii nefavorabile si chistul hidatic se mortifica. Este cazul de mentionat inca o
conditie care favorizeaza mortificarea parazitului, si anume localizarea chistului hidatic in organul
stapanului intermediar. Chisturile hidatice mortificate mai frecvent se intalnesc localizate pe suprafata
ficatului, iar cele care au piciorus, de obicei, sunt mortificate.

Este cunoscut faptul ca chistul hidatic viu contine lichid hidatic limpede si lipsit de vezicule
fiice. Formarea veziculelor fiice se considera ca reactie de aparare contra factorilor nefavorabili de
dezvoltare a parazitului. Prezenta veziculelor fiice incd nu inseamna mortificarea parazitului. Mem-
brana cuticulara a veziculelor fiice prezinta rezistenta la factorii nefavorabili si daca se mortifica, apoi
treptat, nu toate dintr-o data. In clinica deseori se intalnesc chisturi hidatice mortificate, care contin
vezicule vii si vezicule cu diverse grade de mortificare. In unele cazuri chistul hidatic are membrana
cuticulara bine dezvoltata, contine lichid hidatic si vezicule fiice. Aceastd forma a chistului hidatic
poate fi numita ,,chist hidatic viu cu vezicule fiice vii” (fig. 5).

Fig. 5. Ecografia chistului hidatic cu generatii

Aceasta forma poate fi numita si primul stadiu de mortificare a chistului hidatic. Pe masura de-
reglarii procesului de nutritie a chistului hidatic, membrana cuticulara se discompune, astfel chistul
hidatic prezinta veziculd umpluta cu lichid tulbure si vezicule fiice neschimbate. Acesta este al doilea
stadiu de mortificare a chistului hidatic —,,chist hidatic mortificat cu vezicule fiice vii”. Pe parcurs ve-
ziculele fiice partial se mortifica si se Incepe al treilea stadiu de mortificare a chistului hidatic —,,chist
hidatic mortificat cu vezicule fiice partial mortificate”. Urmeaza al patrulea stadiu, care se manifesta
cu autoliza totala a chistului hidatic, de asemenea si a viziculelor fiice, si se numeste ,,chist hidatic
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mortificat cu vezicule fiice mortificate”. In ultimul rand calititile sale isi pierd membrana cuticulara
si atunci continutul chistului include continut patologic patruns in el din tesuturile vecine, inclusiv
agenti patogeni, care accelereaza supurarea chistului. Chistul hidatic in aceasta perioada de dezvol-
tare sau spontan se rupe, sau perforeazd Tn momentul cresterii tensiunii in organul gazda ori la efort
fizic al bolnavului [H.M. Bonbsriakus, 1949 etc.].

Chistul hidatic supurat poate sa perforeze. Directia perforarii depinde de localizarea chistului si
de prezenta aderentelor cu organele vecine. Cauza perforarii in fiecare caz particular nu intotdeauna
poate fi stabilita si totusi cauza de baza este legata de starea chistului hidatic.

In exteriorul chistului hidatic, ca expresie a reactiei inflamatorii a organismului gazda, se formeaza
un invelis dens, care este membrana adventice sau fibroasa, alcatuita din fibre de colagen (fig. 6).

Fig.6. Chist hidatic

Intre membrana fibroasa sau perichistica si cuticulard se formeaza un spatiu, care devine real
numai In momentul evacudrii chistului sau infectiei lui. Cercetarile referitoare la structura membranei
fibroase au stabilit 3 zone: zona internd 1n vecinatatea chistului hidatic, formatd din tesut conjunc-
tiv; zona mijlocie alcatuita din tesut conjunctiv cu numeroase eozinofile, ca raspuns alergic local al
organismului gazda, si zona externa, care este reprezentata de atelectazie a organului invadat si care
continud treptat cu zona de tesut normal al organului invadat [Gh. Lupascu si coaut., 1968, B.A1.
I'mymoB, 1980 etc.]. De remarcat faptul ca in jurul chistului hidatic este o vascularizare abundenta.
In ceea ce priveste chistul hidatic, trebuie mentionat faptul ca atét timp cat chistul nu este infectat se
inregistreaza o crestere progresiva a lui cu o expansiune a parenchimului hepatic. Cand chistul hidatic
se dezvoltd intr-o portiune exterioara a ficatului, perichistul este format de tesut conjunctiv Intarit de
capsula lui Glisson si de peritoneu. Ficatul Tmpedica, intr-o masura oarecare, dezvoltarea chistului
hidatic, iar dupa un timp opune o rezistentd considerabila, ce duce la o retinere in dezvoltare. Alteori
chistul hidatic se dezvolta foarte rapid, devenind voluminos. Termenul ,,chist hidatic voluminos™ este,
intr-o masura oarecare, termen subiectiv, deoarece nu existd notiunea precisa ,,chist hidatic mare si
voluminos”. . A. Pa6yxuHn si coaut. (1979), P.I'. I'puropesni (1991) considera ca chisturile hidatice
mari si voluminoase au diametru de la 15 cm si mai mult. Chisturile hidatice hepatice voluminoase se
intalnesc in 15-35% cazuri, iar dupa unii autori [B.B. Baxunos, 1979, B.C.Ilomenos, 1979, C.Brati-
loveanu, 1987 etc.] frecventa lor ajunge pana la 38%. Mai frecvent ele sunt localizate in lobul drept
al ficatului, sub diafragm, mai rar in cel stang si asociat cu localizari in alte organe. in cadrul compli-
catiilor chisturilor hidatice hepatice volminoase se includ nu numai destructia parenchimului hepatic,
dar si dereglarile vasculobiliare in urma dereglarii circulatiei sangvine hepatice, care este direct pro-
portionald cu dimensiunile chistului si localizarea lui [A.B. Baxunos si coaut., 1987 etc.].

Este semnificativ faptul ca complicatiile ce survin la chisturile hidatice voluminoase sunt de o
gravitate cu mult mai mare decat la cele de volum mediu, ce pun deseori probleme dificile in diagnos-
ticul, tactica si tehnica chirurgicala.

Tot grav decurg si chisturile hidatice hepatice multiple. Dintre toate chisturile hidatice hepatice
multiple cel putin unul prezinta una sau mai multe complicatii, care apar mai precoce si reiese din
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marimea si vechimea chistului hidatic. Se intalnesc chisturi hidatice hepatice multiple in 20-50%
cazuri [PII. Ackepxanos, 1976, O.I"babaes, 1987, M. Safioleas si coaut.,1994, B.C. Golematis si
coaut.,1995 etc.].

I 1. Nocenuanu si coaut. (1987) din 56 de pacienti cu chisturi hidatice la 21 a depistat chisturi
hidatice multiple si la 15 au fost forme clinice complicate. Chisturi hidatice multiple a descoperit
b. P. babamxanoB si coaut. (1989) la 31% de bolnavi, inclusiv la 54 pacienti cate 2 chisturi, 11 - cate
3, 12 - cate 4, 8 - cate 5 si la restul cate 6 chisturi.

P. Magistrelli si coaut. (1991) a depistat chisturi hidatice multiple la 26% de pacienti, dintre
care 17 pacienti au avut localizari extrahepatice. O analiza retrospectiva a efectuat A. Settaf si coaut.
(1994) la 378 de pacienti cu chisturi hidatice hepatice in ultimii 10 ani. Pacientii cu 2 si mai multe
chisturi au alcatuit 32%. Asadar, bolnavii cu chisturi hidatice multiple alcatuiesc o treime din toate
formele chistului hidatic hepatic, iar ele, la randul lor, se complica in 40-50 % cazuri. In dezvoltarea
chisturilor hidatice multiple are importanta nu numai molipsirea primara cu oncosfere multiple, dar
si desiminarea secundard in urma pierderii integritatii chistului hidatic. Ele pot fi de o varsta si de o
marime sau de varste si de marimi diferite, localizate intr-un lob, in ambii lobi ai ficatului, in ficat si
in alte organe. Ca urmare, chisturile hidatice multiple provoaca schimbari in parenchimul ficatului
legate de dimensiunile si numarul chisturilor, ce impun aplicarea masurilor tactice si tehnice atat de
diagnostic, cat si de tratament. Pe masura dezvoltarii sale, chistul hidatic intrd Tn mod obisnuit in
conflict cu parenchimul hepatic, vasele sangvine si caile biliare intrahepatice, situate in imediata ve-
cindtate cu chistul, apoi cu cele de la distanta, fiind incluse in fenomenele de fibroza.

De aceste modalitati evolutive ale chistului hidatic sunt legate si complicatiile sale, care prezinta
dificultati atat in studiul clinic, cat si la selectarea tacticii chirurgicale [V.Manzullo, 1984 etc.].

Evolutia chistului hidatic de cele mai dese ori este intrerupta de complicatii, conditionate de
diferiti agenti endo-si exogeni spre involutie, calcificare, infectare si ruptura. Chisturile hidatice com-
plicate in lotul studiat de F. Abi si coaut. (1988) alcatuiesc 83%, iar A.A. UepBuHckuii §i coaut. (1989)
aduce date ca aceste forme clinice in ultimii 15 ani s-au micsorat si alcatuiesc 8-10%.

Raportul chisturilor hidatice complicate in ansamblul chisturilor hidatice hepatice, conform
datelor aduse de I.R. Hankis (1963), G.C. Langer si coaut. (1984), L. Buligescu si coaut., (1991),
M. Valle (1992), K. Shamsi si coaut. (1993), P.II. AckepxanoB (1976), P. Abmxkanos (1980), b.X.
Abacos si coaut. (1989), P.IO. Omupos si coaut. (1994) etc., variaza de la 10% pana la 40%.

Prin notiunea de chist hidatic complicat intelegem nu numai schimbarile evolutive: mortificarea,
supurarea, perforarea si calcificarea chistului hidatic, dar si schimbarile patologice din organismul
stapanului intermediar, provocate de chistul hidatic.Cele mai frecvente complicatii ale chistului hi-
datic hepatic sunt supurarea si perforarea, care se intalnesc in 20-90% de cazuri [G.A. Androulakis,
1986, M. Moumen si coaut.,1991, A. Bilge si coaut.,1994, B. Bastani si coaut.,1995, B.C. ITomenos
si coaut.,1979 etc.].

Mai frecvent se supureaza chisturile hidatice solitare. Tabloul clinic al chistului hidatic hepatic
supurat este asemanator cu cel al abcesului hepatic. Supuratia evidentd survine nsa intotdeauna cu
importante dureri sub rebordul costal, cu temperatura oscilanta ridicata, deseori subicter, alterarea
starii generale. La doi bolnavi supurarea chistului hidatic s-a manifestat cu febra si dureri acute sub
forma de accese sub rebordul costal drept, care au fost asemanatoare cu colecistita acuta.

Bineinteles cd prezenta tuturor acestor semne nu este obligatorie i in unele cazuri unul sau altul
din simptomele amintite lipsesc. Particularitati deosebite prezintd chistul hidatic supurat localizat
pe suprafata subfrenica a ficatului. Localizarea profunda a acestor chisturi hidatice intotdeauna este
urmata de diagnosticul tardiv si in majoritatea cazurilor ele se depisteaza cand chistul hidatic ajunge
la dimensiuni mari si cu supurare [b.B. IlerpoBckuii si coaut.,1985, }0.C. I'mneBud si coaut., 1988,
C.A. Abnymaes si coaut., 1994 etc.].

Chistul hidatic supurat poate sa perforeze. Directia perforarii depinde de localizarea chistului si
de prezenta aderentelor cu organele vecine. Cauza perforarii in fiecare caz particular nu intotdeauna
poate fi stabilitd si totusi cauza de baza este legata de starea chistului hidatic.
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Cea mai precoce si mai frecventa complicatie care se observa la chistul hidatic este formarea
veziculelor fiice, care se considera prima perioada de mortificare a parazitului. Primele semne de
mortificare apar pe fata internd a membranei cuticulare a chistului, pe care se ivesc fisuri si sectoare
de necroza. Intr-un stadiu mai avansat membrana cuticulara devine tot mai translucida si incepe a se
fragmenta, iar lichidul hidatic devine tulbure. Se mortifica si unele vezicule fiice, altele fiind neschim-
bate sau putin schimbate, si chistul hidatic devine partial mortificat (fig.7).

Fig.7. Chistul hidatic cu generatii partial mortificate

Aceastd forma a fost intdlnita in 24 de cazuri. Involutia cu retractarea membranei cuticulare,
mortificarea veziculelor fiice, micsorarea cantitdtii de lichid hidatic deja foarte tulbure, uneori prezen-
ta bilei indica mortificarea aseptica totala a chistului hidatic intalnitd la 147 de bolnavi. Mortificarea
chistului hidatic 1n unele cazuri poate duce la altd forma de involutie, la calcificarea chistului (fig.8).

Fig.8. Tomografia computerizata. Calcificarea chistului hidatic

Calcificarea reprezinta o complicatie evolutiva si este periculoasa prin alterarea parenchimului
hepatic, deschiderea in cdile biliare intrahepatice, infectarea chistului §i uneori prin existenta gene-
ratiilor inca vii in interiorul chistului. Aceste si alte particularitati ale chistului hidatic calcificat sunt
motive pentru Incadrarea lui in sfera complicatiilor.

Chisturile hidatice pot fi calcificate in intregime sau partial. Cele calcificate in intregime prezin-
ta corpi straini In ficat si pot avea consecinte grave asupra tesutului hepatic, care in timp poate duce la
ciroza hepatica de colostaza. Spre deosebire de cele calcificate in intregime, cele cu calcificare partia-
1a contin si elemente parazitare vii, care se pot disemina si duc la recidiva imbolnavirii. Din punct de
vedere parazitar calcificarea si prezenta puroiului in chistul hidatic scade, in mare masura, vitalitatea
parazitului, in schimb complicatiile evolutive ale acestor forme sunt intotdeauna grave.

Chistul hidatic calcificat a fost inregistrat la 41 de bolnavi. Calcificarea intalnita mai frecvent la
sexul feminin se explica prin faptul ca in lotul studiat au fost mai multe femei si din cauza ca la sexul
feminin mai frecvent se Intalnesc dereglari ale metabolismului. Mai frecvent a fost intalnita calcifi-
carea partiald in 28 de cazuri, si anume a chisturilor hidatice localizate in domul hepatic. In 13 cazuri
au fost depistate chisturi hidatice complet calcificate. Lobul drept a fost afectat in 32 de cazuri, lobul
stang in 2 cazuri si ambii lobi in 7 cazuri.

La 6 bolnavi in paralel cu ficatul au fost depistate chisturi hidatice calcificate in epiploon si in
bazinul mic. Chisturi hidatice calcificate unice au fost depistate la 22 bolnavi, multiple la 19, din care
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in 2 cazuri au fost chisturi hidatice calcificate gemene. Chisturi hidatice in diferite etape de mortifi-
care si calcificare au fost la 34 de bolnavi, cu generatii la 19 si rupte in 6 cazuri. Mai frecvent a fost
intalnitda comunicarea cu caile biliare. Supurarea chistului calcificat a fost constatatd la 9 bolnavi, la
20 de bolnavi a fost asociat cu alte imbolnaviri. Chistul hidatic mortificat este premisa pentru compli-
catii si mai grave ca supurarea, ruptura etc. Supurarea chistului hidatic mortificat reprezinta perioada
a doua de complicatii, care a fost Intdlnitd la 143 de bolnavi. La supurarea chistului hidatic infectia
patrunde in cavitatea adventiceald prin fisurile si sectoarele de necroza ale membranei cuticulare,
cel mai frecvent din caile biliare, din perichist. La inceputul mortificarii chistului tensiunea hidatica
scade, moment foarte favorabil pentru patrunderea bilei si a microbilor din caile biliare in hidatida.
Mortificarea si, indeosebi, supurarea chistului hidatic duc la perforarea lui, care reprezinta perioada
a treia de complicatii. Conform datelor aduse de W.Q.Chen (1992), A. Duseja si coaut. (1997), Dib-
Myamns (1987) etc., aceste complicatii variaza de la 5% pana la 60% cazuri.

La chisturile hidatice supurate se creeaza conditii pentru patrunderea infectiei din chist in paren-
chimul organului gazda, insa se admit si cazuri contrare cand agentii patogeni care au patruns in chist
duc la mortificarea lui. Este foarte dificil de stabilit care din aceste procese este primar.

Astfel, chistul hidatic complicat include nu numai schimbarile patologice din chist — mortifica-
rea, supurarea, ruptura si calcificarea, dar si procesele patologice din organele stapanului intermediar
provocate de chistul hidatic complicat. Manifestrile clinice depind de complicatiile instalate.
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Rezumat
Evolutia chistului hidatic frecvent este intreruptd de complicatii conditionate de diferiti agenti
endo- si exogeni spre involutie mortificare, supurare si ruptura. Chistul hidatic complicat include nu
numai schimbarile patologice din chist, dar si din organele stapanului intermediar, iar manifestarile
clinice sunt in functie de complicatiile instalate.

Summary
The evolution of hidatid cyst is often interrupted by complications which conduct to mortification,
suppuration and rupture of the cyst. Complicated hidatid cyst includes not only pathological changes
directly in the cyst, but also changes in the organs of the intermediate owner, and clinical manifestations
depend on the

EVALUAREA CALITATII ANALGEZIEI POSTOPERATORII,
REALIZATE PRIN UTILIZAREA UNUI PROTOCOL STANDARDIZAT

Adrian Belii', dr. in medicind, Sergiu Cobaletchi?, Boris Pirgari', dr. h. in medicina,
prof. univ., USMF ”Nicolae Testemitanu™', IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta?

Combaterea eficienta a sindromului algic perioperator a devenit una dintre problemele prioritare
ale anesteziologiei incepand cu anii ’80 ai sec. al XX-lea. Insa obstacolele unei analgezii postopera-
torii eficiente sunt preponderent de ordin organizational si logistic si nu de ordin stiintific sau tehnic.
Desi exista de peste un deceniu recomandari clare pentru tratamentul durerii acute perioperatorii, iar
numeroase studii au demonstrat eficienta si beneficiul acestor recomandari, durerea ramane a fi si la
ora actuala insuficient tratata in toata lumea [1, 2]. Au fost identificate mai multe ,,niveluri de rezis-
tentd” In combaterea durerii:

1. Nivelul administrativ, ce impune o legislatie restrictiva In privinta utilizarii opioizilor si anal-
gezicelor de diferite clase; sprijinul insuficient al programelor de evaluare si combatere a sindromului
algic de catre autoritdtile sanitare; nerecunoasterea beneficiului unei analgezii calitative de catre auto-
ritatile financiare (companiile de asigurare) [3].

2.Nivelul personalului medical, pregatit insuficient in domeniul evaluarii i combaterii durerii,
de asemenea si conservatismul lui in acceptarea tehnicilor si protocoalelor noi de analgezie.

3. Nivelul pacientilor, care nu declard prezenta durerii din motive de educatie, religie, convinge-
re, necunostintd de cauza sau din motive obiective [4, 5].

Principiile general-acceptate de combatere a durerii perioperatorii sunt urmatoarele:

e Autoevaluarea intensitatii durerii (In cazuri speciale — heteroevaluarea) si documentarea.

e Formarea si informarea personalului medical si a pacientului.

e Asocierea tehnicilor si medicamentelor.

e Actionarea In baza unui protocol scris si validat.

¢ Administrarea analgezicelor 1nainte de debutul durerii, Tn mod programat si la intervale egale
de timp, cu ajustari de doza la necesitate.

Prin urmare, scopul nostru a fost de a evalua calitatea analgeziei postoperatorii, realizate prin
executarea unui protocol de analgezie standardizat. Pentru realizarea scopului au fost formulate sar-
cinile urmatoare:

1. Inregistrarea intensitatii durerii postoperatorii la fiecare 6 ore in primele 24 de ore postopera-
tor, apreciate cu ajutorul scorului vizual-analogic (SVA).

2. Inregistrarea consumului de morfina in primele 24 de ore postoperator in functie de varsta.

3. Inregistrarea reactiilor adverse, manifestate in procesul executirii protocolului.

Materiale si metode. Studiul a fost realizat in mod prospectiv pe un lot de 18 pacienti conse-
cutivi, supusi interventiilor chirurgicale majore 1n cavitatea toracica. Debutul si durata studiului: din
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momentul interndrii pacientului In unitatea de terapie intensiva timp de 24 de ore postoperator. Para-
metrii lotului de pacienti studiati sunt expusi in tab. 1.

Tabelul 1
Parametrii lotului de pacienti studiati
Parametri M=ESD (n=18)
Varsta, anii 66,3+11,4
Sex (barbati/femei), % 55,6/44 .4
Masa corporald, kg 75,2+20,5
Inaltimea, cm 165+11
Suprafata corporald, m? 1,81+0,25
Durata anesteziei, min. 280+ 59

Protocolul de analgezie utilizat a constat in urmatoarele:

Analgezia postoperatorie a fost instituita in mod programat in primele 30 min. de la internarea
pacientului in unitatea de terapie intensiva. S-a administrat morfind, concentratia 1 mg/mL, cu o vi-
teza de perfuzare de 1 mg/h (in cazul unui pacient cu o masa >80 kg — 2 mg/h) pe seringa automata,
asociatd cu administrarea i.v. de paracetamol 1g la 6 ore. Perfuzarea de morfina a fost mentinuta pana
la revenirea 1n cunostintd a pacientului sau, maximal, 20 de ore. Dupa ce pacientul si-a recapatat
cunostinta, in caz de necesitate, s-a utilizat titrarea i.v. a morfinei, cate 2 mg la 3-5 min. pand la un
scor vizual-analogic (SVA) <3.

La fiecare 6 ore se inregistra intensitatea durerii prin utilizarea scorului vizual-analogic. Un
SVA <3 corespunde unui nivel de analgezie calitativ; o durere cotata la un SVA >7 este calificata in-
tensa.

Consumul de morfina in functie de varsta a fost apreciat prin metoda regresiei lineare si prin cal-
cularea coeficientului Spearman (1?). O corelare slaba intre parametri este considerata daca 0<r’<0,29;
medie: 0,30<r’<0,69; inalta: 0,7<r’<1.

Rezultate. Evolutia intensitatii durerii postoperatorii este prezentatd in fig. /. Astfel, de o cali-
tate buna a analgeziei (SVA<3) au beneficiat 95% din pacienti in momentul TO, 72% — in momentul
T+6; 89% — in T+12 si 83% — In momentele T+18 si T+24 (efectele adverse nu au fost luate in con-
siderare). Totodata, restul pacientilor au avut de suferit o durere de intensitate medie sau inalta, in
parte secundara efectului de hiperalgezie, intalnit in cazul perfuzérii de durata a unui opioid sau al
efectelor adverse acompaniatoare (ex: tusea si voma postoperatorie amplifica semnificativ intensita-
tea durerii).

1o e B e R = VX
80- CISVA 2
= CISVA3
G 604 EaSVA 4
§ N EISVAS
< VA7
20-
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T0 T+6 T+12 T+18 T+24
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Fig. 1. Evolutia intensitatii durerii postoperatorii in primele
24 de ore dupa extubare
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A fost inregistrata o corelatie dintre varsta pacientilor si necesarul nictimeral de morfina (r>=0,3;
p=0,017) (fig.2).
Consum morfina vs varsta

1.004
0.754
£
N
£ 0,501
o)
£
0.254 I’2=0,3
p=0,017 .
0.00 T T T T 1
40 50 60 70 80 90

virsta
Fig. 2. Consumul postoperator nictimeral de morfina
in functie de varsta

Efectele adverse inregistrate In primele 24 de ore, incriminate analgeziei, sunt prezentate in
tab. 2.

Tabelul 2
Efectele adverse inregistrate

Evenimente adverse Pacienti, % Cota nozologica, %
Hiperalgezie 5,5 8,3

HTA 11,1 16,6

GVPO 33,3 50,2

Disfunctie cognitiva 5,5 8,3

S,0,<90% 11,1 16,6

In total 66,5 100

Discutii. Consideram utild inceperea discutiilor cu aspectele organizationale, in special, pri-
vind obstacolele asigurarii unei analgezii postoperatorii eficiente. Datele din literatura de specialitate
demonstreaza ca acestea sunt de ordin organizational si logistic si nu de ordin stiintific sau tehnic;
in fond, nu tipul de medicament, ci modul de gestiune a medicamentului (si pacientului) determina
efectele clinice, duratele de trezire, extubare, calitatea analgeziei, sejurul in spital [6].

Volens-nolens, recunoastem existenta tuturor celor trei niveluri de rezistenta (administrativ, ni-
velul personalului medical si nivelul pacientului) n asigurarea eficientei si a calitatii managementului
sindromului algic, prezente, de altfel, in institutiile medicale din majoritatea tarilor. Investigatiile
noastre confirma necesitatea protocolizarii si standardizarii combaterii sindromului algic periope-
rator, ca o prima etapd de reforma, fiind masura ce amelioreaza calitatea analgeziei perioperatorii,
garanteazd pacientilor accesul egal la tratamentul cel mai eficient §i mai sigur — concluzie, sustinuta
de numeroase echipe de cercetare [7, 8, 9].

In topul evenimentelor adverse s-a aflat greata si voma postoperatorie (GVPO). Frecventa spo-
ritd a GVPO este cauzata de utilizarea opioizilor (de altfel, indispensabili pentru actul anestezic), fapt
ce argumenteaza instituirea unui tratament profilactic antiemetic in componenta premedicatiei (ne-
efectuat, in cazul nostru).

Cresterea calitatii analgeziei se poate face prin adaptarea protocolului. Addugarea in seringa de
50 ml, ce contine opioidul destinat analgeziei, a 5 mg de ketamind evita instalarea fenomenelor de
hiperalgezie morfinica, ce reprezinta in studiul nostru 10% din cota tuturor reactiilor adverse. Efectul
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antihiperalgezic al ketaminei a fost descoperit recent i se manifesta anume in doza recomandata, fara
nici un efect advers propriu. Explicatia consta in interactiunea specifica dintre receptorii presinaptici
opioizi §i cel postsinaptici pentru glutamat si aspartat (AMPA, NMDA).

Bineinteles, protocoalele de analgezie sistemica, astfel «optimizate», nu au pretentia unei efici-
ente de 100%. Anumiti pacienti vor necesita adaptarea clinica, prin titrare, a dozei analgezice. Aceas-
tratia plasmatica maxima nonefectiva si cea analgezicd minimala.

In pofida efortului depus, 5 - 28% din pacientii nostri au avut experienta unei dureri moderate
sau severe in postoperator. Acest procentaj corespunde datelor raportate (8,4-39,4%, in functie de teh-
nica analgezica) de catre S.Dolin, J.Cashman si1 J.Bland, (2002) intr-o metaanaliza ce vizeza eficienta
managementului durerii perioperatorii. Una dintre concluziile metaanalizei a fost cd standardele de
calitate a analgeziei, impuse de Comisia de Audiere a Marii Britanii (1997), nu pot fi respectate, uti-
lizand tehnicile analgezice contemporane.

Concluzii
1. Protocolul testat asigura o analgezie postoperatorie calitativa in 72-95% de cazuri.
2.Pacientii varstnici au un necesar nictimeral de morfina diminuat cu 30-40%.
3.Frecventa inalta a greturilor si a vomei postoperatorii impune instituirea unui tratament anti-
emetic profilactic in componenta premedicatiei.
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Rezumat
Studiul, realizat In mod prospectiv pe un lot de 18 pacienti consecutivi, supusi interventiilor chi-
rurgicale pe cavitatea toracica, a avut drept scop evaluarea calitatii analgeziei postoperatorii, realizate
prin executarea unui protocol de analgezie standardizat (paracetamol 1gx4 ori + morfina in perfuzare

168



1.v. Img/ora, cu titrare in caz de necesitate). A fost Inregistrata intensitatea durerii cu ajutorul scorului
vizual-analogic, necesarul nictimeral de morfina fiind in functie de varsta si de incidenta reactiilor ad-
verse. Rezultatele au indicat o calitate buna a analgeziei in 72-95% de cazuri, un necesar nictimeral de
morfina diminuat cu 30-40% la pacientii varstnici. Frecventa inalta a greturilor si a vomei postopera-
torii (50,2%) impune instituirea unui tratament antiemetic profilactic in componenta premedicatiei.

Summary

The study was realised prospectively on a group of 18 consecutive patients, submitted to a
thoracic surgical intervention. The aim was to evaluate the postoperative analgesia quality, performed
by using a standardised protocol (paracetamol 1gx4 times for 24 hours and morphine in continuous
1.v. perfusion 1 mg/h, with titration in case of necessity). It was recorded the pain intensity using the
visual analogical score, the nictimeral morphine consumption depending on age and the incidence
of analgesia secondary effects. The results indicated a good pain relief in 72-95% of cases, the
nictimeral morphine consumption was lower with 30-40% in elderly patients. The high frequency of
postoperative nausea and vomiting (50,2%) requires to institute a prophylactic antiemetic treatment
as a premedication component.

OSTEOMIELITA TOXICA A OASELOR MAXILARE SI
PARTICULARITAIILE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL SI MEDICAL

Mihai Radzichevci, asistent, Dumitru Scerbatiuc, prof. univ., Natalia Rusu, asistent,
USMF ,Nicolae Testemitanu”

In perioada anilor 2004 - 2006 in clinica de chirurgie oromaxilofaciali a CNPSDMU si OMU
au fost tratati 8 pacienti cu varsta cuprinsa intre 20 - 35 de ani, majoritatea de sex masculin (8/2), cu
simptomaticd asemanatoare unor afectiuni cronice distrofice ale oaselor maxilare, mai ales ale man-
dibulei. Afectiunea maxilarelor a fost diagnosticata clinic ca osteomielitd cronicd difuza a maxilarelor
de etiologie necunoscuta.

Din studiul anamneziei s-a stabilit ca toti pacientii erau sau au fost consumatori de substante
narcotice. Pacientii pe parcurs au folosit droguri — heroind, cocaina-, iar in ultimul timp perventin (un
drog sintetizat clandestin pe baza de efedrind, care se administreaza atdt intravenos, cat si per os).

Afectuini ale oaselor maxilare au aparut dupa drogarea cu perventina pe parcursul a 1-2 ani. Debu-
tul bolii este, practic, identic la toti pacientii din lotul de studiu - dureri limitate n regiunea a 1-2 dinti si
mobilitate patologica progresiva. In momentul adresarii la stomatolog roentgenografic s-a depistat os-
teomielitd localizata cu largirea spatiului parodontal, fard evidentierea zonei de demarcare a sechestru-
lui. S-a decis extractia acestor dinti sub acoperirea tratamentului antimicrobian de rutind. Vindecarea nu
a avut loc, procesul continuand sa se raspandeasca, reliefandu-se un tablou de osteomielita difuza fara
limite de demarcare. Peste un anumit timp au fost afectate tesuturile moi adiacente (abcese, flegmoane,
fistulizare, care periodic se acutizeaza), pacientii adresandu-se din nou la serviciul OMF. Prezinta in-
teres tabloul clinic diferit de osteomielitda odontogena clasica — dezgolirea totald a procesului alveolar,
radiologic, se apreciaza proces distructiv difuz al tesutului osos fara de marcarea zonelor de sechestrare
(fotografia cu maxilarul). La acesti pacienti in afara de perturbari in regiunea maxilarelor se observa si
alte deregldri somatice, ca: hepatita toxica, pielonefrita, hepertensiune arteriala.

La pacientii care au fost tratati In sectia Chirurgie OMF a fost Inregistrat un caz letal al unui
pacient cu osteomielita toxica. Cauza decesului a fost amiloidoza renald. Pentru reducerea gradului de
intoxicare pe fundalul inflamatiei cronice, pacientii din grupul de studiu zilnic au fost supusi lavajelor
antiseptice ale plagilor si fistulelor, periodic s-au efectuat analiza generala a sangelui, analiza bio-
chimica a sangelui, analiza urinei. Intraoperator s-a apreciat clinic limita de sangerare relativa osoasa
(limita zonei de alimentare sangvind) si s-a recurs la sechestrectomie.
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In plagile postoperatorii suturate in cavitatea orald s-a constatat in a 4-a-5-a zi postoperator
slabirea suturilor fara semne de regenerare, in a 8-a-10-a zi — deschiderea totald a plagii intraorale
cu dezgolirea osului suprainfectat. In urma tratamentului chirurgical si medicamentos (antimicro-
bian, desensibilizant si dezintoxicant) s-a obtinut o ameliorare relativa pe o perioadd anumita de timp
(~1-3 luni), dupd care pacientii se adresau iardsi cu aceleasi complicatii initiale (abcese, flegmoane),
fiind supusi din nou tratamentului chirurgical si medicamentos. La adresarile repetate s-a constatat o
osteomielitd cronica acutizatd, care a cuprins noi portiuni de os. La unii pacienti s-a efectuat rezectia
partiala de mandibula, care a permis stoparea nesemnificativa a procesului.

In doua cazuri la pacientii cu osteomieliti toxicd a mandibulei s-a efectuat rezectia totald (in
cazul necrozei totale fard limite de sechestrare) si subtotala a corpului mandibulei (delimitarea fiind
la nivelul unghiurilor mandibulare), defectul fiind inlocuit cu placi reconstructive de titan cu scopul
fixarii muschilor linguali pentru prevenirea asfixiei dislocative.

In cazul inlaturarii totale a mandibulei, efectuate de prof. D.Scerbatiuc, suplimentar s-a recurs
la traheostomie, pentru prevenirea asfixiei dislocative. S-a observat ca periostul inflamat, hipertrofic
pe toatd suprafata mandibulei, sau partial la unii pacienti este decolat de la tesutul osos si adera intim
la tesuturile moi inconjuratoare. Pe unele suprafete aderenta era intr-atat de puternica, incat nu a fost
posibild decolarea periostului de la tesuturile moi. Prezenta acestor fragmente este cauza proceselor
inflamatoare cronice 1n regiunea fetei.

La un pacient cu necroza corpului mandibulei, dupa interventia chirurgicala, procesul inflamator
s-a stopat mai rapid decat la pacientul cu necroza totald a mandibulei.

Aceasta se explica prin faptul ca revizia tesuturilor moi in regiunea corpului mandibulei este
mai facild decat in regiunea proceselor articulare. Periostul ramului ascendent si al proceselor articu-
lare formeazd aderente cu tesuturile inconjurdtoare, fiind imposibila inlaturarea totald a periostului
schimbat.

Scopul studiului a fost stabilirea etiologiei si a patogeniei acestui proces cronic distructiv in-
vaziv al oaselor maxilare pentru determinarea algoritmului de tratament, analiza datelor clinice si
a unor mecanisme patogenetice, implicate in dezvoltarea osteomielitei difuze a oaselor maxilare la
persoanele consumatoare de substante narcotice si a particularitdtilor de tratament.

Materiale si metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 8 pacienti, care s-au tratat repetat in
clinica de chirurgie OMF a CNSPDMU. Pentru realizarea studiului s-au folosit:

Metode clinice:

e anamneza amanuntitd a evolutiei maladiei la fiecare pacient;

e examenul clinic amanuntit;

e fotografia.

Metode suplimentare:

1. De laborator:

e analiza generald a sangelui;

e analiza biochimica a sangelui;

e analiza generald a urinei.

2. Radiografia:

e retroalveolara;

e ortopantomograma.

Rezultate si discutii. Unul din factorii importanti in aprecierea cauzei si a mecanismului dez-
voltarii acestei afectiuni este studiul componentei substantei administrate si a interrelatiei componen-
telor cu tesutul osos. Din spusele pacientilor, s-a tras concluzia ca afectiunea data a aparut dupa con-
sumul drogului numit ,,perventin”, obtinut clandestin de catre narcomani in conditii casnice. Acest
drog contine in afard de substanta de baza efedrina si alte substante, printre care fosforul rosu si
iodul, care, acumulandu-se in tesuturi, duc la schimbari de troficitate. De mentionat faptul ca toate
componentele substantei consumate au fost administrate pe parcursul unei perioade indelungate de
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timp, fiecare doza continand o cantitate toxica, cu mult prevalenta, a normei zilnice de administrare,
descrisa in literatura de specialitate (11.B. Mapxkosa, B.B. Adanacsesa, 2000).

Din cele relatate se poate conclude ca este vorba de o intoxicatie cronica a pacientilor cu sub-
stantele componente: efedrind, fosfor si iod. Intoxicatia fosforica este confirmata de aspectul necrotic
si sclerozant al oaselor afectate de etiologie obscurad. Analizand datele obtinute in urma studiului ma-
croscopic al regiunilor afectate de os din literatura de specialitate (A.1. Ctpynos, B.B. Cepos, 1995),
se poate afirma cd in aceste cazuri are loc o schimbare distroficad a osului, care se caracterizeaza prin
afectarea microcirculatiei sangvine in os, cu aparitia sectoarelor de necroza aseptica in spongioasa cu
afilierea suprainfectarii secundare. Aceastd schimbare poate aparea fie drept rezultat al actiunii toxice
a unor substante neorganice (fosfor, fluor si alti compusi chimici), fie din cauza disfunctiei alimentare
ori a disfunctiei metabolice. Avand in vedere ca pacientii studiati nu sufereau de maladii generale
metabolice si gastroenterale, putem conclude ca afectiunea osoasa pare a fi indusa de actiunea toxica
a unor substante administrate excesiv cronic, mai ales la intoxicatia cu iod, administrat per os (pa-
cientii studiati consumau drogul atat intravenos, cat si per os si afirmau ca schimbarile majore osoase
surveneau anume dupa consumul oral al perventinei). Apareau dureri in faringe, gust metalic, dureri
dentare, cresteau in volum glandele salivare parotidiene si submandibulare.

Efedrina stimuleaza adrenoreceptorii alfa si beta. Dupa actiunea simpatomimetica periferica,
efedrina este apropiata de adrenalina. In urma administririi apare vasoconstrictia, se majoreaza ni-
velul de glucoza in sange (despre ce confirmad analiza sdngelui pacientilor studiati, care continuau
si consume droguri). In comparatie cu adrenalina efedrina are o actiune mai lents, insa cu mult mai
prelungitd. Supradozarea duce la disfunctia circulatiei sangvine.

La intoxicatia cu efedrina se perturbd transmiterea impulsurilor nervoase, apare hipercaliemia,
hiperglicemia. Acest preparat declanseaza dezvoltarea sindromului adrenergic (hipertensiunea arte-
riald, mucoase uscate, hipertermia). Ciclitatea proceselor de excitare—depresie duce la instalarea unei
depresiuni nervoase adanci, Insotite de patologie somatica severa: cardiomiopatie, complicatii sep-
tico-purulente. Efedrina induce un spasm vascular indelungat, dupa care apare angiopatia. Conform
datelor din literatura de specialitate, microangiopatia poate fi cauza parodontitei marginale, urmata de
distructia osoasa (A. 1. Ctpykos, pag. 646).

La intoxicarea cu substantele componente ale pervertinei sunt atacate, practic, toate sistemele
organismului: nervos, cardiovascular, digestiv (mai ales, ficatul) si urologic — rinichii, schimbarile
fiind evidentiate prin intermediul analizei biochimice a sangelui. La 5 din 7 pacienti sunt majorati
indicii hepatici ALAT si ASAT. La analiza biochimica a sangelui s-a depistat, de asemenea, prezenta
sporita a fosforului de 2-3 ori mai mult fati de normala. Insa in literatura de specialitate nu se descriu
detaliat shimbadrile patologice in os, influentate de intoxicatia fosforica.

In organism fosforul este prezent in tesuturile nervos, muscular si osos. In oase se giseste sub
forma de séruri [fosfat de calciu Ca(PO,),]. Se poate de presupus ca surplusul de fosfor se acumulea-
za 1n tesuturi, iar In oase se leagd cu calciul, retinandu-se in cantitati mari, sclerozand si distrugand
terminatiunile vasculare si nervoase.

Luand in considerare mediul septic intraoral, cavitatea orald fiind “poartd de infectare”, care
comunica cu oasele maxilare prin intermediul parodontilor, se poate explica mecanismul suprainfec-
tarii, si anume actiunea electiva asupra oaselor maxilare.

Dupa tratamentul chirurgical, rezultate pozitive apar numai in urma unei revizii minutioase a
plagii, ceea ce este foarte dificil de efectuat In regiunea ramurilor ascendente si a proceselor articula-
re. Este foarte important tratamentul complex, si anume asocierea terapiei dezintoxicate cu cea anti-
microbianad pre- si postoperator.

La pacientul cu necroza subtotala s-a efectuat rezectia corpului mandibulei cu conservarea ra-
murilor ascendente si a proceselor articulare bilateral. Intraoperator, in acelasi timp, s-a realizat osteo-
sinteza cu placa reconstructiva de titan, muschiul geneoglosus fiind fixat la portiunea centrala a placii
cu scopul fixdrii limbii §i prevenirii asfixiei dislocative.

Plaga postoperatorie a fost minutios suturata atat extraoral, cét si intraoral. La pacientul cu ne-
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croza totald a mandibulei aceasta a fost inlaturatd complet, insa periostul in regiunea ramurilor ascen-
dente si a proceselor articulare a fost dificil de separat de tesuturile moi adeacente, cu care a format
aderente. S-a efectuat substitutia osului cu placa reconstructiva de titan, cu condili de titan. Muschii
linguali au fost fixati, de asemenea, de portiunea centrald a placii. Plagile au fost suturate minutios.
Peste 3-4 zile postoperator marginile plagilor se desfac intraoral, dezgolindu-se placa reconstructiva,
mai ales in pozitiunea centrala. Dupa 30 de zile de la interventie placile de titan incep sa se acopere
partial de mucoasa (in portiunile distale).

La pacientul cu inlaturarea totala a mandibulei eliminarile purulente extraorale au continuat 2,5
luni postoperator prin fistulele nou-formate retramandibular, ceea ce se explica prin continuarea des-
compunerii periostului necrotizat si continuarea administrarii drogului, starea generala ramanand, de
asemenea, alterata.

Concluzii

In urma analizei datelor clinice de laborator si din literatura de specialitate se poate concluziona
ca schimbarile patologice osoase sunt induse de o interrelatie a mai multe mecanisme de actiune a
componentelor drogului consumat, $i anume:

1. Efedrina prin actiune conditioneazd un spasm vascular indelungat, care, mentinandu-se, indu-
ce angiopatii, implicit urmand perturbarea alimentatiei osoase. Efectul toxic al efedrinei se datoreaza
consumului ei indelungat in doze foarte mari.

2. Fosforul acumulat in tesuturile organismului duce la intoxicatii si tulburari de troficitate.

3. Schimbarile patologice osoase, initial faira componenta septica, prin suprainfectarea din veci-
natate, contureaza tabloul clinic de osteomielita difuza fara limite de demarcare a sechestrelor, ceea
ce nu este tipic pentru osteomielita clasica.

4. Rezultate pozitive apar numai Tn urma unei revizii chirurgicale minutioase a plagii, ceea ce este
foarte dificil de efectuat in regiunea ramurilor ascendente si a proceselor articulare ale mandibulei.

5. Tratamentul complex prin asocierea terapiei dezintoxicate cu cea antimicrobiana pre- §i pos-
toperator este oportun.
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Rezumat

Au fost studiate datele clinice si de laborator obtinute de la 8 pacienti tratati in clinica de chirurgie
oromaxilofaciala a CNPSDMU in perioada anilor 2004-2006, cu diagnosticul “osteomielitd cronica a
maxilarilor”. S-a intreprins o tentativa de a stabili factorii patogenetici implicati in aparitia maladiei.
Pacientii studiati au fost consumatori de droguri. In urma analizei datelor clinice de laborator si din
literatura de specialitate s-a determinat ca schimbadrile patologice osoase sunt induse de o interrelatie
a mai multe mecanisme de actiune ale componentelor drogului consumat, produse clandestin. Dupa
tratamentul chirurgical, rezultate pozitive se constatd numai In urma unei revizii minutioase a plagii,
ceea ce este foarte dificil de efectuat In regiunea ramurilor ascendente si a proceselor articulare.

Summary
At studying of the clinical and laboratory data of some patients, treated in clinic of oral and
maxillofacial surgery of the CNPSDMU during 2004 — 2006 years, who were diagnosed with “chronic
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osteomielitis of maxillary bones” , was tried to see pathogenic factors involved in etiology of the
disease. Studied patients were or are drugs consumer till present. After analyses of the clinical data
of laboratory and studied literature, we can affirm that pathological bone changes are induced of the
interrelation of the more action mechanisms of the consumed drugs components, non legal produced.
Positive results of surgical therapy of de toxical osteomyelitis depend on bridment (complete disection
of necrotizing periosteal coverage locus) and post surgical wound car

PROBLEME DE MONITORIZARE A STARII DE SANATATE A

POPULATIEI iN RELATIE CU FACTORII DE MEDIU
(Reviu bibliografic)

Grigore Friptuleac', dr. h. in medicina, Vladimir Bernic’>, Marina Lupu’, Eugenia
Dobreanschi?, dr. in biologie, USMF,,Nicolae Testemitanu™', Centrul National Stiintifico-
Practic Medicina Preventiva?

Conditiile evolutive ale civilizatiei umane determind necesitatea gasirii solutiilor de rezolvare
a problemelor de sanitate a populatiei in relatie cu factorii de mediu. In acest context Organizatia
Mondiala a Sanatatii a mers pe calea selectarii indicilor relevanti pentru monitorizarea socioigienica
[10,12].

Recomandarile OMS in acest domeniu au inceput a se implementa Tn mai multe tari. Exista deja
0 anumitd experienta, care a evidentiat unele impedimente pe parcursul acestei activitati, precum si
necesitatea armonizarii legislatiei nationale cu cea europeand, indiscutabil, tindnd cont de conditiile
locale.

In corespundere cu aceste recomandari in Republica Moldova din 01.01.2005 s-a implementat
sistemul de monitoring socioigienic. Evident, in acest scop s-a luat in considerare experienta altor
tari, dar pentru structurarea mai viabild a monitoringului sunt inca necesare multiple cercetari stiinti-
fico-practice.

Conform opiniei OMS, sandtatea populatiei este determinatd, in mare masurd, de conditiile fi-
zice, sociale si economice de viatd si mai putin de calitatea asistentei medicale si poate fi fortificata
prin ameliorarea mediului de trai si de munca [8]. La ora actuala in tarile dezvoltate s-a creat sistemul
de monitoring al starii de sanatate si al factorilor de mediu, ceea ce a devenit actualitate si pentru
Republica Moldova.

MSI (Monitoringul Socioigienic) reprezinta un sistem de madsuri organizationale, medico-so-
ciale si stiintifico-tehnice, care asigura supravegherea bunastarii sanitaro-epidemiologice a populatiei
si a calitatii mediului de viatd, analiza, estimarea §i prognosticarea indicilor ce caracterizeaza, de-
termind corelatiile cauza-efect pentru elaborarea masurilor orientate spre prevenirea, excluderea sau
reducerea impactului factorilor nocivi de mediu asupra sanatatii [2,4].

Experienta mondiala demonstreaza cd implementarea MSI poate avea loc pe etape. De exemplu,
la realizarea etapei [ a MSI de catre Serviciul Sanitaro-Epidemiologic al Rusiei s-a urmarit dinamica
morbiditatii conform anumitor nozologii, factori de mediu si teritoriilor cu nivel inalt al morbiditatii
[14,19,21,28,29,35].

E.benses si coaut. [4] mentioneaza ca realizarea acestui sistem a evidentiat un sir de neajunsuri:

e caracteristica unilaterala a habitatului uman;

e inclinarea preponderent spre indicatorii igienici;

e munca anevoioasa si voluminoasad de acumulare si prelucrare a materialului.

Implementarea etapei a [I-a a MSI a permis [14]:

e unificarea sistemului de acumulare, prelucrare si apreciere a informatiei privind poluarea me-
diului inconjurator si indicii starii de sdnatate a populatiei in institutiile medicale la diverse niveluri
( regional, local etc.);
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e concretizarea listei substantelor monitorizate, tinand cont de gradul de nocivitate;

o clasificarea ramurilor industriei si a surselor, care contribuie la poluarea mediului inconjurator
dupa factorii prioritari,

e determinarea poluantilor primordiali, evidentierea celor mai importanti pentru MSI si optimi-
zarea controlului de laborator al poluantilor.

Complexitatea problemelor solutionate de catre MSI este conditionatd de varietatea schemei
conceptuale a lui: starea de sandatate - factorii de mediu- stabilirea relatiilor dintre mediu si sanatate
- luarea deciziilor finale [29,30,37].

Problema de baza la analiza acestei scheme consta in stabilirea veridicitatii stiintifice a relatiilor
depistate. Teoretic aceastd analiza este simpla in cazul dereglarii starii de sanatate, determinate de ac-
tiunea factorilor de mediu (boli profesionale, patologii nontransmisibile, unele boli infectioase). Mai
complicata devine analiza 1n cazul studierii starilor prepatologice, reactiilor reflectorii si emotionale,
precum si a altor reactii ,, nespecifice” la actiunea factorilor de mediu [14,15,28,29,47,48].

Biroul Regional European (OMS ) a stabilit ¢ in anul 2015 populatia Europei va locui intr-un
mediu fizic inofensiv, cu expozitie la poluantii nocivi pentru sdnatate ce nu depaseste standardele in-
ternationale [9,10].

Se disting 4 aspecte privind cercetarea moderna a mediului iInconjurator: solutionarea problemei
protectiei aerului atmosferic, apei si solului contra poludrii; mentinerea echilibrului ecologic si natu-
ral; protectia mediului 1n sens larg; problema ,, calitatii vietii ” [22,26,27].

Un element important al MSI reprezintd normativele igienice, care, pe de o parte, determina
structura informatiei acumulate, iar, pe de altd parte, au importantd pentru formarea concluziilor
finale si a recomandarilor conform analizei informatiei receptionate. In legdtura cu aceasta conditiile
principale de dezvoltare a MSI sunt [24,25,31,36]:

e perfectionarea principiilor §i a metodelor normarii igienice;

e analiza profunda a corespunderii bazei normative cu datele stiintifice moderne despre efectele
nocive ale factorilor de mediu;

e armonizarea rationala a normativelor igienice nationale cu cele ale organizatiilor internationale.

Conform datelor OMS, principalii factori de risc al sanatatii sunt: obezitatea, apa contaminata,
conditiile abiotice de trai, malnutritia, sexul neprotejat, hipercolesterolemia, fumul in interiorul incape-
rilor de la arderea combustibilului solid, utilizarea alcoolului, fumatul, hipertensiunea arteriala [12].

Implementarea MSI deja demonstreaza rezultate eficiente. Astfel, conform datelor Iui G. Oni-
senko si coaut.[30], in regiunea Sverdlovsk (Rusia) au fost evidentiati factorii prioritari, teritoriile si
grupele de populatie cu risc exprimat. Elaborarea si realizarea masurilor profilactice bazate pe datele
MSI au permis timp de 5 ani a reduce mortalitatea de la 16,7 pana lal3,9 cazuri la 1000 de locuitori.
S-au imbunatatit indicatorii sanatatii reproductive, s-a redus mortalitatea cu 10 %, mortalitatea neo-
natala cu 27 %, perinatala cu 15 %, cea materna cu 28 %.

In regiunea Permi [14] utilizarea metodelor contemporane de diagnostic prepatologic, analiza
xenobioticilor in mediile biologice au permis a aprecia starea de sandtate a populatiei infantile din
orage, a efectua biomonitoringul continutului de substante toxice in organismul copiilor si in baza
datelor obtinute de a elabora si realiza un complex de masuri de reabilitare, a reduce de 4 ori nivelul
morbiditatii prin bolile sangelui, pielii si tesutului adipos subcutanat la copii, ale organelor hemato-
poetice.

Actualmente poluantii prioritari ai aerului atmosferic (cu depdsirea normativelor) rdman a fi
dioxidul de azot (NO,), monoxidul de carbon (CO), substantele in suspensie, aldehida formica, amo-
niacul (NH,), fenolul, hidrogenul sulfurat (H,S), dioxidul de sulf (SO,), plumbul (Pb), fluorura de
hidrogen (HF), xilolul, benzolul,3-4benz[a]pirenul[11].

Sistemul de monitoring al calitatii aerului atmosferic asigura realizarea urmatoarelor functii ale
MSI [13,17,40]:

e depistarea si sistematizarea surselor ce determind actiunea nociva asupra starii de sdnatate a
populatiei;
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e stabilirea si supravegherea concentratiilor maximal admisibile (CMA), care asigura conditii
inofensive si de confort ale habitatului;

e claborarea, planificarea si organizarea masurilor de preventie;

e monitorizarea realizarii masurilor elaborate de preventie;

e cvaluarea igienica a teritoriilor ecologic-nefavorabile cu scopul stabilirii dimensiunilor zone-
lor de protectie sanitara.

O sursa principald de poluare a aerului atmosferic in or. Moscova este transportul auto, unitatile
de transport, numarul carora a crescut in ultimii ani pana la 3 mln. O datd cu majorarea nivelului de
poluare pe contul transportului auto in ultimii 10 ani in or. Moscova s-a majorat de 2 ori morbiditatea
populatiei prin astm bronsic, s-au raspandit bolile sistemului circulator [3,7,41].

Elaborarea nomenclatorului unic pentru tara privind indicatorii calitatii se poate efectua in baza
Recomandarilor UE, in care sunt inclusi 40 de indicatori, cu exceptia pesticidelor, deoarece nomen-
clatura utilizarii acestora in diferite regiuni variaza [23,48]. De aceea se considera cd doar studiile
anuale vor evidentia indicii calitatii mediului, care au o corelatie mai inalta cu starea sanatatii popu-
latiei si, respectiv, tipul de actiune combinata.

Un rol important n ceea ce priveste circulatia substantelor chimice in mediul inconjurator {i
revine solului. O legatura directd veritabild dintre nivelul continutului de elemente chimice 1n sol,
produse alimentare si starea de sandtate a populatiei a fost stabilitd de catre cercetdtorii OMS. S-a
evidentiat influenta nefavorabila a acestor elemente asupra starii de sanatate a populatiei infantile si
celei mature [29,30].

Solul reprezinta factorul prioritar in raspandirea agentilor helmintiazelor. S-a stabilit un nivel
inalt de corelatie dintre gradul de Tnsamantare a solului cu oua de ascaridd si morbiditatea prin asca-
ridoza: r = 0,97 in regiunea Breansk, r = 0,62 1n regiunea Rostov [38].

Datele obtinute de citre N.A. Romanenko si coaut. [38] in or. Moscova au permis a evidentia
obiectele cu risc majorat. S-a stabilit ca pericol epidemic extrem reprezinta solul si nisipul din ni-
sipiere, in care s-a depistat Salmonella, virusuri, oud de helminti respectiv, 49,5%, 30% si 28%; iar
pe terenurile de joaca - 37,5%, 18,7% si 22,2%. Mai putin poluate au fost solurile de pe teritoriile
scolilor si parcurilor: 16,7%, 8,3% si 22,2%.

Cercetarile din 1999, efectuate de catre U.M. Usmanov [43], au demonstrat ca patrunderea
plumbului in organismul copiilor de varsta prescolara are loc, in primul rand, prin intermediul pro-
duselor alimentare; pe locul II se plaseaza solul; pe locul III aerul atmosferic. In regiunea poluati
cu plumb actiunea prin intermediul solului asupra copiilor care frecventeaza institutiile prescolare
este de 2,9 ori mai mare, iar prin intermediul aerului de 2 ori mai Tnalta decat in regiunea de control
[16,39,43.,45].

O parte componentd esentiald a MSI este determinarea riscului actiunii factorilor habitatului
asupra sanatatii [28,30,34].

Implementarea intensd a polimerilor si materialelor de constructie insuficient studiate, a diferi-
tilor aditivi chimici; utilizarea diverselor aparate electrice de incélzire, in blocurile locative a gazu-
lui natural, detergentilor sintetici, produselor cosmetice a contribuit la suprasolicitarea organismului
uman cu factori fizici si chimici, care deseori transforma habitatul relativ confortabil intr-un spatiu
locativ cu risc ecologic pentru om [28,29,32,42]. Materialele de constructie si de finisare mobila sunt
surse de degajare a fenolului si aldehidei formice [20,46].

Rezultatele monitoringului trebuie evaluate tinand cont de urmatorii indici [26,44]:

e normati actual,

e studiati, dar care inca nu sunt reglementati;

e insuficient studiati, dar care este rational sa fie reglementati.

Conform opiniei autorilor Tu. Gubernski, N. Kalinina [20], drept rezultat al monitoringului, vom
obtine:

¢ metodologia efectudrii monitoringului igienico-ecologic al habitatului uman: varianta deplina
(in scopuri stiintifice); varianta redusa (in scopuri practice);
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e baza de date privind caracteristica fondului locativ si a factorilor de risc ai habitatului, docu-
mentele normative si regulamentele referitoare la habitatul uman;

e indicii complecsi ai calitdtii habitatului uman;

e pasaportul sanitaro-igienic al blocului locativ, al vilei, apartamentului;

e prognosticul influentei calitatii habitatului uman asupra starii de sandtate a populatiei si deter-
minarea directiei modificarilor proceselor habitatului uman.

Obiectele de supraveghere pentru monitorizare sunt [34]:

e mediul inconjurdtor al microraionului locativ;

e magistralele autointracartierale;

e sursele de poluare ale mediului din microraion;

e gradul de inverzire si zonele de recreatie;

e blocul locativ: tipurile de baza ale cladirilor (conform planificarii arhitecturale si gradului de
amenajare); tipurile de constructie(beton, beton-armat, caramida cu / fard adaosul reziduurilor indu-
striale).

Problema supravegherii se complica de procesele de transformare a substantelor, care ulterior
duc la formarea compusilor intermediari mai toxici i nocivi decat substantele initiale. S-a stabilit ca
dintr-o substanta in aer s-au format pana la 20 si mai multe produse de transformare. Printre produsele
de transformare au fost substante mai toxice i mai periculoase decéat cele initiale, de exemplu: din
benzol s-a format nitrobenzol, din toluol - nitrotoluol - nitrofenoli [27,37].

Pana in prezent cea mai raspandita metoda de tratare a apei potabile este clorinarea acesteia, cu
toate ca ea duce la formarea unor produse toxice si periculoase — a compusilor halogeni, unii dintre
el avand proprietati cancerigene. La utilizarea metodei alternative clorurarii — ozonare, la fel se de-
termind produsele toxice si nocive de transformare. Exemplu: din toluol s-au format mai mult de 10
substante, unele fiind si mai toxice: aldehida benzoica, acetona, acetofenona. La ozonarea compusilor
alchiloaromatici este posibild formarea aldehidelor, cetonelor, bromatilor etc. [27].

in Republica Moldova s-au realizat studii pentru elaborarea principiilor de functionare si de
organizare a monitoringului ecologo-igienic [31], au fost elaborate si aprobate prin Hotararea Guver-
nului R.M. nr.717 din 07.06.02 Conceptul de organizare si functionare a monitoringului socioigienic
s1 Regulamentul privind monitoringul socioigienic [2].

De 1a 01.01.2004 s-a inceput implementarea MSI in raioanele-pilot, in conformitate cu Ordinul
M.S. al R M. nr. 127 din 27.04.04 ,,Cu privire la organizarea monitoringului socioigienic in teritorii
administrative ,,pilot™, iar de la 01.01.2005 - implementarea MSI in tot teritoriul tirii, conform Ordi-
nului M.S. R.M. nr.395 din 28.12.2004 ,,Cu privire la realizarea masurilor de organizare si functiona-
re a monitoringului socioigienic in Republica Moldova”.

Desi existd un sir de recomandari ale OMS, multiple publicatii in diferite tari si o experientd
bogata a specialistilor din Republica Moldova, care au elaborat setul de indici ai sdnatatii si mediului
pentru monitorizare, astdzi putem mentiona cu certitudine cd in scopul optimizarii MSI sunt necesare
inca multe cercetari stiintifice. Trebuie argumentati indicii selectati pentru monitorizare, studiate po-

Pentru a dirija relatiile dintre sandtate si mediu este necesar a studia, a argumenta si a elabora un
sistem bine structurat de evidenta strictd a indicilor de sandtate si de calitate a mediului, de informa-
tizare printr-un sistem integrat al Serviciului Sanitaro-Epidemiologic de Stat si al medicinei primare,
de sistematizare a informatiei, de extrapolare, de evidentiere a problemelor existente si de elaborare a
masurilor viabile pentru monitorizarea medicald permanenta a categoriilor respective de populatie si
profilaxia maladiilor nontransmisibile.

Rezolvarea acestei probleme ar permite luarea unor masuri concrete in vederea dezvoltarii dura-
bile, fixarea principiilor de profilaxie pe una din treptele principale ale asistentei medicale.

176



Bibliografie selectiva

1. Environmental Health Indicators : Framework and Metodologies. WHO, Geneva, 1999,
117p.

2. Hotardrea Guvernului Republicii Moldova nt.717 din 07.06.02 ,,Conceptul de organizare si
functionare a monitoringului socioigienic in teritorii administrative-pilot”.

3. Jedrychowski W., Maugeri U., Jedrychowska-Bianchi 1., In search for Epidemiological Evi-
dence on Air Quality and Health in Children and Adults, Luxembourg, 2000.

4. Legea ,, Privind asigurarea sanitaro-epidemiologica a populatiei” nr.1513-X11 din 16.06.1993
(M.O. nr.60-61 din 01.04.03).

5. Ordinul M.S. al RM. nr.127 din 27.04.04 ,, Cu privire la realizarea masurilor de organizare
a monitoringului socioigienic in teritorii administrative — pilot”.

6. Ordinul M.S. al R M. nr.395 din 28.12.04 ,, Cu privire la realizarea masurilor de organizare
i functionare a monitoringului socioigienic in Republica Moldova”.

7. Samet J. M., Zeger S.L., Domenici F. and al., The National Morbidity, Mortality and Air Pol-
lution studies. Part II; Morbidity, mortality and Air Pollution in the United States, Cambridge, 2000,
Report, N 94.

8. WHO Environmental Health // Newsletter, Nr. 26, November, 1996, 24 p.

9. WHO, 1994. Environmental Health Action. Plan for Europe. Sixt Draft. Second European
Conference on Environement and Health, Helsinki, 20-22 june 1994.

10. WHO, 1999. Health 21. The health for all policy framework for the WHO European Region.
Copenhagen, WHO Regional Office for Europe. European Health for all Series, nr. 6.

11. WHO, 2000: Air Quality Guidelines for Europe. Second Edition. Copenhagen, WHO Regio-
nal Office for Europe (WHO Regional Publication, European Series, nr. 91), p.273.

12. WHO. The European Health Report, 2002. WHO Regional Office for Europe. WHO Regio-
nal Publications European Series, nr. 97, Copenhagen.

13. Amanxanosa lI.A., Cesonnsie ocobennocmu gpopmuposanus 3a2psa3HeHus ammocgheprozo
6030yxa 8 Anmamul //Turuena u canurapus, Ne 1, M., 2005, c.13-18.

14. benses E.H., Jlomaun C.I'., [lenbikoBckas E., Onvim 6edenus coyuanvno-nacenennvix mecm
pacuemusvimM MemoooM 8 cucmeme COYudIbHO-eUSUeHU4ecko2o MoHumopunea // I'uruena u canura-
pusi, Ne 5, M., 2004, c.25-27.

15. bensera H.H., Ilerpoa N.B., MyxamberoBa JI.X. u aAp., Dxonocuueckuii puck u 300posve
uenogexa: npoonemsl 83aumooeticmsus, M., 2002, c.16-18.

16. bepriiesosa JI.H., CeparokoBa O.®., Ocunosa E.M., Coyuanvro- eucuenuueckuii MoHumo-
pune 8 cegepHom aomunucmpamusHom oxkpyee Mockewt // I'uruena u caaurapus, Ne 5, M., 2004,
c.45-47.

17. Bunokyposa M., BunokypoB M. u ap., Oyenka kauecmea ammocgeprozo 8030yxa cucuetu-
yeckoeo monumoputea 6 Poccuu // I'nruena u canutapus, Ne 5, M., 2004, ¢.6-9.

18. BO3, 2002: IToka3atenu okpyskarolei cpeast A Esponelickoro peruona BO3, 118c.

19. I'puropweB ' A., Ocobennocmu opeanuzayuu coyuanbHO-eUSUCHUYECKO20 MOHUMOPUHEA 8
Pecnyonuxe Mapuii On // Turuena u canutapus, Ne 5, M., 2004, ¢.48-49.

20. I'y6epuckuit 0. /1., Kanununa H.B., MensaukoBa A.H. u ap., HUmoeu u nepcnexmugwt na-
VUHBIX UCCTIE008AHULL NO NpodIeMe IKOI02UU YelogeKa U cucuensbl okpycaoweti cpedst, M., 2001,
c.82-96.

21. Henucos E.JIL., I'opuikoB A.U., JIsxosa H.I'., Brusnue ¢pakmopos cpedvr obumanus na co-
cmosiHue 300posvs Hacenenus // Turnena u canutapus, Ne 1, M., 2005, c.6-8.

22. Noeryma B.B., TuxonoB M.H., Om skonocuu u meduyumnsl k skon02uueckou meouyumol //
['uruena u canurtapus, .Ne 4, M., 1994, ¢.70-75.

23. Kpacosckutii I, Eroposa H., Buibop npuopumemnuix eeugecme 6 numvesoii 600e U oyeHKd
ux kombunuposannozo oeticmsusi // T'urnena u canurapus, Ne 5, M.,2004, c.27-28.

24. Ky3smun C.B., [Ipusanosa JI.U., Kannenscon b.A., u ap., Oyenxa pucka u sxonozo-snu-
oemuonozuyecKue Uccie008aHus KaK 63aUMOCBA3AHHbIe UHCMPYMEHMbL COYUATbHO-CULUCHUYECKO-

177



20 MOHUMOPUH2A HA MECMHOM U pe2UoHaIbHOM YyposHax // I'uruena u canutapus, Ne 5, M., 2004,
c.62-64.

25. Maitmynos B.I'., Haropusiit C.B. u n1p., Ocrogbl cucmemHo2o ananuza 6 3Kon020-eucueHu-
yeckux uccneoosarnusx, CI1 06,2001, 110 c.

26. Mansiies B.B., Orapkos I1.U1., Coyuanvro-eucuenuveckuti MOHUMOpUHe: MemMoOoL02Us,
pecuoHaivbibie 0cobeHHocmu, ynpasieHueckue pewenus: Mamepuaner nienyma, 17-19 nexaOps
2004 ., M., 2004, ¢.235-236.

27. Mansiuesa A.L., [Ipobnemul xumuko-anaiumuyecko2o obecneuenus coyuaibHo-eusuenuye-
cko2o monumopunea // Turnena u cauutapus, Ne 5, M., 2004, c.31-34.

28. Onumienko I'I"., O xode pabomul no eedenuro coyuanbHO-2USUEHULECKO20 MOHUMOPUHSA 8
2000-2002 2.2. u 3a0auax 2occandanuocuydicovl Poccutickoii @edepayuu no e2o co8epuleHcmeo8anuio
// Turuena u canutapus, Ne 3, M., 2004, c.3-7.

29. Onwutenxko I.I., IIpobremol coseputencmeosanust COYUAIbHO-CULUCHUHECKO20 MOHUMOPUH-
2a // Turnena u canurtapus, Ne 3, M., 2004, c.26-31.

30. Onumenko [T, llectonanos H.B., Camomikun B., Cospemennvie npobnemvl edenus u
COBEPULEHCNBOBAHUSL COYUANbHO-CUSUEHUYeCK020 MOHUmopuHea // T'urnena u caautapus, Ne 5, M.,
2004, c.3-4.

31. Ononons H., Kopo6os P., Dxonoco-eucuenuueckuti monumopune. Ilpoonemvr u pewenus //
Kummnay, 2001, 238 c.

32. llepmmn C.E., KBaptoBkuna E., O nedocmamkax cywecmeyroujeii cucmemvl coyuaibHoO-
eueuenuvecko2o monumopunea // I'nruena u caaurapus, Ne 3, M., 2005, ¢.59-60.

33. [lunurun M.A., Ilerpos U.B., MonskoB tO.H. u ap., M3yuenue ummynumema y nacenenus
npu OcywecmeileHuU CoyUaibHO-eUUeHU4ecko2o Mmonumopunea // Turnena u cauurapusi, Ne 5, M.,
2004, c.36-38.

34. ITlunurun M.A., Ilerposa U.B., MonwkoB FO.H. u np., Coyuanvrno-eucuenuuecxkuti monumo-
PUH2: Memooono2us, pecuoHalbHble ocobennocmu, ynpasiendeckue pewenus, M., 2003, ¢.283-284.

35. Iloranos A.U. u np., Coyuanvro-eucuenudeckuii MOHUMOPUH2: NPAKMUKA NPUMEHEHUS U
HayuHnoe obecneyenue: CoOopHux Hayuuwvix mpyoos, 4.1-2, M., 2000.

36. Paesckuit K.K., I'punieako B.K., Jlomatun C.A. u ap., Oyenxa pucka enuanus ¢paxmopos
OKpYdHcalougell cpedvl Ha 300posbe. npobiemvl U nymu ux peuienus: Mamepuanvl nienyma medic-
800MCMBEHHO20 HAYY. COBemd NO IKON02UU YelogeKa U cucuene okpyxcarowetl cpeost, M., 2001,
c.108-112.

37. Paxmanun 10.A., HoBukos C., PycakoB H.B., Hayunwvie npobnemvol cosepuiencmeosanus co-
yuanvHo-eueueHu1ecko2o monumopunea // Taruena u canurapus, Ne 5, M., 2004, c.4-6.

38. Pomanenko H.A., KpstoB U.A. u np., Memooonoeus oyenku kauecmea no4ewl 0Jisi COYUdib-
Ho-2ueuenuyeckoeo monumopunea // T'urnena u canurapus, Ne 5, M., 2004, c.17-18.

39. Cabupona 3.D., @arraxoBa H.®., Hekpacosa I"U., Pecuonanvusie ocobennocmu coyuano-
HO-2USUEHUYECKO20 MOHUMOPUH2a 8 pecuonax Hepmexumuu // T'uruena u canurapus, Ne 5, M., 2004,
¢.59-60.

40. CypxwukoB J1.B., CypxuxoB B.[., Onemenko A.M., Oyenka pucka enusnus 3a2psa3HeHus
ammocgheproco 8030yxa Ha 300p08be 8 Cucmeme COYUAIbHO-2USUeHULeCK020 MOHuUmopuHea // I'aru-
eHa u canutapus, Ne 5, M., 2004, c.64-66.

41. Tadeesa E.A., Monumopune ammocgheprozo 6030yxa na meppumopuu Hegpmeooobl8arouux
pationog Pecnyonruxu Tamapcman // Turnena u canurapusi, Ne 5, M., 2004, ¢.57-59.

42. Tpopumosuu E.M., Kpamenuna T., Teppumopuanvhwiii ananuz é cucmeme coyuaibHo-2uU-
eHuueckoeo monumopunea // Turnena u canutapus, Ne 5, M., 2004, c.40-41.

43. YemanoB Y.M., Hekomopule umozau 0esamenbHoCmuy CaHumapHo-3nu0emMuonio02uyecKoll Ciyic-
Obl N0 KOHMPONIO COCMOSIHUSL OKpYHcaloweli cpeovl 8 Tawkenmckou oonacmu Pecnyonuxku Y36exu-
cman // Turuena u canutapus, Ne 3, M., 2004, ¢.24-26.

44. ®enockona T.I', [lerpoBa M. A., L{piBkuna ["W. u ap., Mncekmnuole annepeenst 6 dcunuuje
yenoseka // T'uruena u canutapus, Ne 3, M., 2005, ¢.25-28.

178



45. ®unaroB H., AkcénoBa O. u ap., Onsim pabomel no 6e0eHuI0 cOYUANIbHO-CULUCHUYECKO20
moHumopunea // T'uruena u canutapus, Ne 5, M., 2004, ¢.42-43.

46. Yybupko M. U., [Tuuyxkuaa H. M. u ap., @akmopwl pucka 8Hympu JcuiuyyHou cpeowvl OJisl
300po6bs Hacenenus // Turnena u caautapus, Ne 5, M., 2004, c.67-68.

47. Wep6o A.IL. Oxpyarcarowas cpeda u 300posve: nooxodwl k oyenxe pucka, CI16., 2002.

48. lep6o A.II., Kucenes A.B., I'puskosa T.II. u np., [ ueuenuueckue acnekmsoi 63aumocesasu
300p08bs HACENeHUs U Kayecmea 2opsadezo 6000cHabcenus // T'uruena u caaurapus, Ne 1, M., 2005,
c.22-24.

Rezumat

Articolul prezintd o analiza bibliografica a publicatiilor in problema selectarii indicatorilor starii
de sdnatate si ai calitatii mediului inconjurdtor pentru monitoringul socioigienic. Se argumenteaza
necesitatea unui sistem informational integrat al Serviciului Sanitaro-Epidemiologic de Stat si al
medicinei primare.

Summary
The article represents an analysis of bibliographical sources in the problem of selection of
indicators of the state of health an the quality of the environment for socio-hygienic monitoring. It is
proved the necessity of informational integrated system of Sanitary- Epidemiological State Service
and primary medicine.

ROLUL DENSITATII OASELOR MAXILARE
iN IMPLANTOLOGIA ORALA

Aureliu Gumeniuc, asist. univ., Valentin Topalo, prof. univ.,
Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta,
Clinica Chirurgie Oro-Maxilo-Faciald, USMF , Nicolae Testemitanu”

Unul dintre cei mai importanti factori care influenteaza succesul si longevitatea implantelor n
protetica dentara este densitatea (D) oaselor maxilare [4, 8, 14]. Ea a fost studiatd de mai multi savanti
[5, 6, 8,13], care au ajuns la concluzia ca gradul D al oaselor maxilare depinde de raportul proportio-
nal dintre stratul cortical si cel spongios si de particularitatile acestor componente.

Au fost propuse unele clasificari ale D, care sunt utilizate in implantologia orald. Prima clasi-
ficare a fost descrisa in 1970 de catre L. Linkov [6], care a divizat osul maxilar dupa densitate in 3
clase:

I - os constituit din spongie cu spatii uniforme si corticald cu spatii mici.

Il - os cortical cu spatii mari si spongie neuniforma,

IIT - os cu spatii voluminoase in spongie.

In 1985, Lekholm si Zarb [5] au propus o clasificare originald a D oaselor maxilare, care este
cea mai raspanditd in implantologia orala:

D1 - os compact omogen.

D2 - os compact gros care inconjoara o spongie densa.

D3 - os compact subtire care acopera o spongie densa.

D4 - os cu corticala subtire care circumscrie o spongie rara.

Este raspandita, de asemenea, si clasificarea densitatii oaselor maxilare, descrisa de catre Carl
Misch: [7]

DI - os compact dens.

D2 - os compact dens care Inconjoara un os trabecular dens.
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D3 - os compact poros subtire care acoperad un os trabecular fin.

D4 - os trabecular fin.

D5 - os imatur nemineralizat.

V. Paraschevici [13, 14], analizand arhitectonica oaselor maxilare, relateaza ca structura si den-
sitatea osului sunt influentate, Tn mare masurd, de starea osului trabecular, in care metabolismul este
de 8 ori mai intens decat in osul compact [15]. Prin aceasta si explica faptul ca spongia reactioneaza,
in primul rand, la schimbarile metabolice si functionale ale tesutului osos. Pornind de la cele men-
tionate, precum si n baza studiului tomografic computerizat al oaselor maxilare, autorul precizeaza
si completeaza clasificatia Lekholm si Zarb. La aprecierea gradului densitatii autorul propune de luat
in considerare grosimea stratului compact al apofizelor alveolare: pentru osul cu D2 el este de 3 — 5
mm si mai mult, pentru D3 — de 2-3 mm, iar pentru D4 — de 1-2 mm. V. Paraschevici completeaza
clasificarea Lekholm si Zarb cu doud variante de arhitectonicd a oaselor maxilare, care apar drept
consecintad a resorbtiei si atrofiei osului in urma edentatiei, numite de autor osteoporoza regionala
[13]. Al cincilea tip de os (numit de noi D5 ) apare ca rezultat al regresiei osului D3 si se manifesta
printr-o corticald cu grosimea de 2-4 mm si prin absenta aproape totald a spongiei. Al saselea tip de
os (numit de noi D6) este consecinta regresiei osului D4, fiind prezentat de o corticala cu grosimea
nu mai mare de 1-1,5 mm si absenta completd a osului spongios. Dupd cum mentioneaza V. Paras-
chevici, oasele cu densitatea D/ - D4 variante de oase normale ale maxilarelor, fiind intalnite atat
in sectoarele dentate, cat si In sectoarele edentate. Osul cu D5 si D6 se intalneste in sectoarele cu
edentatie cu vechime mai mare de 2 ani.

In timpul de fata gradul densititii osului cu mare precizie poate fi apreciat prin intermediul
tomografiei computerizate [9,14]. Radiografiile conventonale (retroalveolara, cefalometrica laterala,
panoramicd, ortopantomografica) in aprecierea gradului densitatii osului maxilar au valoare redusa
[4]. Majoritatea specialistilor, care se ocupa cu implantologia dentara, apreciaza densitatea osului in
timpul prepararii locasului pentru insertia implantului.

Insertia implantelor dentare endoosoase de orisice tip trebuie sa se finalizeze cu o ancorare fer-
ma a lor in osul maxilar, asigurandu-le stabilitate imediat postoperatorie. Acest deziderat este numit
stabilitate primara (SP) a implantelor.

Se considera ca SP a implantelor depinde de mai multi factori: respectarea cu strictete a proto-
colului operatiei, densitatea osului, lungimea si diametrul implantului, varsta pacientului, instalarea
bicorticald a implantului, raportul abutment—corpul implantului etc. SP este indispensabila pentru
obtinerea osteointegrarii implantelor de stadiul I [4,14]. Ea are o importantd si mai mare in cazul
utilizarii implantelor dentare endoosoase de stadiul I cu incarcare proteticd precoce sau imediata
[3,14]. Gradul de SP in practica implantologica dentara, de obiceli, este determinat subiectiv (clinico-
manual), dupa metodele de apreciere a mobilitatii dintilor, utilizate in stomatologie [2].

In ultimii ani au fost propuse procedee si aparate speciale de apreciere obiectivi a stabilititii
implantelor de stadiul II in a doua etapa chirurgicala la conectarea abutmentului. In asa mod pot fi
facute concluzii argumentate referitor la gradul de osteointegrare a lor. De catre firma ,,Siemens” a
doua etapi chirurgicala [1,10,11]. In literatura de specialitate noi n-am gasit comunicari referitor la
aprecierea obiectiva a SP a implantelor de tip radacina autofiletante de stadiul I in functie de gradul
densitatii oaselor maxilare.

Scopul studiului a fost aprecierea frecventei densitatii oaselor maxilare si a influentei ei asupra
SP a implantelor dentare endoosoase conice de stadiul I de tip radacina autofiletante.

Materiale si metode. In studiu au fost incluse 196 de persoane — 88 de barbati si 111 femei cu
varsta intre 22 si 71 de ani. Pacientilor cu diverse forme de edentatii li s-au instalat 572 de implan-
te dentare de stadiul I de tip radacind autoforante — sistemul CTU — MOJI (Sankt Petersburg). La
maxild au fost inserate 230 de implante, la mandibula — 342. Numarul de implante instalate unui
pacient varia de la 1 pana la 13. Aceste implante conice cu diametrul maximal de 4,0 mm reprezinta
o modificare a implantului surub de compresie, conceput de Bauer (Germania). Au fost instalate
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77 de implante cu lungimea de 10 mm, 331—de 13 mm si cu lunjimea de 16 mm — 144 de implante.
Prepararea neoalveolei s-a efectuat cu ajutorul fiziodispenserului la 800—1200 turatii/minuta, fo-
losind frezele conice ale sistemului respectiv de implante. Densitatea osului (clasificarea Lekholm
si Zarb) a fost apreciatd in timpul inserdrii implantelor dupd C. Misch [9]. Prezenta si grosimea
stratului compact, precum si densitatea osului trabecular, au fost apreciate intraoperator, incepand
cu forajul initial (freza pilot) si terminand cu insertia implantului. Au fost luate in considerare re-
zistenta si modul de avansare ale frezei, care erau apreciate subiectiv (senzitiv) atat la forajul corti-
calei, cat si al osului trabecular. Maxilarele au fost impartite in sectoarele frontal (incisivii, caninii)
si lateral (premolarii, molarii).

Gradul de SP a implantelor in directie vestibulo-orald a fost determinat cu aparatul “Periotest
Siemens”. Piesa manuald a aparatului era indreptata perpendicular pe stalpul protetic in proiectia cen-
trului lui, la o distanta de 1,5 — 2,0 mm de el. in caz de nerespectare a acestei distante aparatul emite
un sunet specific. La conectarea piesei din ea cu o frecventd constantd (16 lovituri in 4 secunde) este
“aruncatd” afard o tija metalica cu greutatea de 8 g, care percuteaza stalpul protetic al implantului si
se intoarce 1n pozitia initiala. Microcalculatorul aparatului inregistreaza timpul de contact al tijei cu
stalpul protetic, care este in functie de rezistenta si capacitatea de amortizare a implantului i a osului
care il inconjoara. Intervalul indicilor cantitativi ai aparatului Periotest sunt cuprinsi intre —8 si +50.
S-a constatat [2] cd valorile de la —8 pana la +9 corespund mobilitatii dintilor, apreciate manual cu
“0”, adica ea nu este decelabila clinic. Valorile periotestului in caz de mobilitate de gradul I variaza
intre +10 51 +19, de gradul II —intre +20 si +29 si de gradul III - Intre +30 si +50.

Rezultatele obtinute au fost studiate statistic [12].

Rezultate si discutii. In urma cercetarilor efectuate s-a constatat (fab. 1) ci in maxilare cel
mai frecvent este intalnita densitatea D3 - 60% cazuri, D2 — 28%, D4 — 8,5% si D1 numai in 3,5%
cazuri.

Tabelul 1
Frecventa densitatii osului in functie de sector si de maxilar
Gradul de Maxila Mandibula In total
densitate (D) Sector frontal | Sector lateral | Sector frontal | Sector lateral
abs % abs % abs % abs % |abs %

DI 1 2 0 0 14 32,5 5 2 20 3,5

D2 14 28 3 2 12 28 132 44 161 28

D3 29 58 139 77 17 39,5 157 52,5 342 60

D4 6 12 38 21 0 0 5 1,5 49 8,5

In total 50 100 180 100 43 100 299 100 572 100

Din cele 20 de implante instalate in os cu densitatea D1 70% au fost in sectorul frontal man-
dibular, 25% in sectorul lateral al mandibulei, 5% in sectorul frontal al maxilei si nici unul in sectorul
lateral al maxilei. Din 161 de cazuri de D2 132 (82%) au fost localizate in sectorul lateral mandibular,
9% 1in sectorul frontal maxilar, 7% in sectorul frontal mandibular si in 2% cazuri in sectorul lateral al
maxilei. 342 de implante au fost inserate in os D3, dintre care 157 (46 %) in sectorul lateral mandi-
bular, 139 (40,5%) in sectorul lateral al maxilei, 29 (8,5%) in sectorul frontal al maxilei si 17 (5%) In
sectorul frontal al mandibulei. Os D4 a fost intalnit in 49 de cazuri, dintre care 38 (78%) in sectorul
lateral al maxilei, 6 (12%) in sectorul frontal al maxilei, 5 (10%) in sectorul lateral al mandibulei si
nici un caz n-a fost intalnit in sectorul frontal mandibular.

Rezultatele investigatiilor demonstreaza localizarea diferita a densitétii osului in sectoarele ma-
xilarelor. Datele obtinute de noi putin diferd de cele expuse in literatura de specialitate [9,14], 1nsa,
in linii generale, reflectd aceeasi tendintd — osul cu densitatea cea mai inalta (D1) este localizat pre-
ponderent in sectorul frontal al mandibulei, iar osul cu densitatea cea mai joasa (D4) — in sectorul
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posterior al maxilei. De mentionat cd aprecierea intraoperatorie a densitatii osului in aga mod este
subiectiva si divergenta dintre rezultatele obtinute de autori este fireasca.

Stabilitatea primara a implantelor in directia vestibuloorala in functie de densitatea osului in
care au fost inserate este redata in fab. 2.

Tabelul 2
SP vestibuloorald in functie de lungimea implantelor si densitatea osului

Valorile Densitatea D2 Densitatea D3 Densitatea D4 In

stal{ilitd;‘ii Lunj. impl. (mm) Lunj. impl. (mm) Lunj. impl.(mm) total
primare
10 13 16 | Total | 10 13 16 | Total | 10 13 16 |Total

-7 1 1 1

-6 2 2 2

-5 3 9 12 1 1 13

-4 12 23 4 39 4 4 43

-3 15 28 5 48 3 19 2 24 72
-2 6 21 9 36 11 39 13 63 1 1 100

-1 5 3 8 6 31 20 57 1 1 66

0 3 3 8 33 18 59 5 2 7 69

1 2 2 8 42 18 68 3 1 4 74

2 4 18 15 33 5 5 42

3 1 4 2 8 11 21 4 3 7 32

4 1 1 2 1 6 1 8 7 2 9 19

5 1 1 2 1 2 2 5 7

6 2 2 2 1 3 5

7 1 1 1

8 1 1 2 2

9 2 2 2

10 i > 1 1 2 2
In total | 36 95 30 | 161 | 39 | 204 | 99 | 342 2 32 15 | 49 | 552

Analiza datelor obtinute demonstreaza cd SP a implantelor inserate in os D2 a variat intre + 4 si
—7,1nsa 149 (92,54 %) au avut SP de la 0 pand la—7. SPla majoritate din ele (135 - 90,6%) a variat
intre —2 si —5, SP a implantelor inserate in os cu D3 —intre + 51— 5. La 325 (95,0%) din 342 de
implante valorile periotestului au variat intre + 3 si — 3. Stabilitatea primara la cele 49 de implante
instalate in os cu D4 a variat intre + 12 si — 2. De mentionat ca valori negative ale periotestului au
fost obtinute numai la 2 implante, deci majoritatea implantelor, (95,9%) instalate in os cu D4 au SP
cu valori pozitive. In os cu densitatea D1 au fost instalate 20 de implante. In aceste cazuri insertia
implantelor a fost posibild numai dupa crearea neoalveolei cu tarodul. Din aceste considerente SP a
implantelor instalate dupa tarodarea osului in studiu n-au fost incluse.

Analiza statistica comparativa a rezultatelor obtinute in ansamblu a demonstrat o corelatie po-
zitiva veridica (r = +0,60, p < 0,001) dintre densitatea osului maxilarelor si stabilitatea primara a im-
plantelor dentare endoosoase de tip surub autofiletante — cu cat este mai mare densitatea, cu atat este
mai pronuntata stabilitatea primard a implantelor.

Concluzii
1. Densitatea osului variaza si depinde de sectorul maxilarelor.
2.Densitatea D1 se Intalneste rar (3,5%), preponderent in sectorul frontal mandibular.
3.Densitatea D4 se intalneste in 8,5% cazuri, cu predilectie 1n sectorul lateral al maxilei.
4.1n oasele maxilare cele mai frecvente sunt densitatile D3 (60%) si D2 (28%).

ra datoritd compresiei, care se dezvolta la finele operatiei.
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6.Gradul SP a implantelor este In functie directd de densitatea osului — cu cat este mai mare
densitatea, cu atat este mai pronuntata stabilitatea primard a implantelor;

7. Datele obtinute pot contribui la sporirea eficacitatii reabilitarii protetice a edentatilor in caz de
utilizare a implantelor dentare endoosoase autofiletante.
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Rezumat

In timpul inserarii a 572 de implante dentare de tip radicina autoforante la 196 de persoane cu
diverse forme de edentatii a fost apreciatd densitatea oaselor maxilare (clasificarea Lekholm si Zarb).
Densitatea D1 a fost intalnita in 3,5% cazuri, D2 - in 28%, D3 —1in 60% si D4 - in 8,5% cazuri. Cu
ajutorul aparatului ,,Periotest Siemens” a fost apreciata stabilitatea primara a implantelor in functie
de densitatea osului. A fost constatat ca densitatea osoasa influenteaza in mod direct stabilitatea pri-
mara a implantelor (r = +0,60, p < 0,001).

Summary
During the insertion of 572 screw root type dental implants to 196 persons with various forms of
partial-arch clinical situations, the jawbones density was estimated (Lekholm and Zarb classification).
Type 1 bone occurred in 3.5% cases, type 2 bone — 28%, type 3 bone — 60% and type 4 bone in 8.5%
of the total cases.

183



With the help of “Periotest Siemens” device, depending on bone density the primary (initial)
stability of implants was determined. It was ascertained that bone density has a direct impact on the
primary stability of implants (r = +0.60, p < 0.001).

CAILE CONTEMPORANE DE REGLARE A REGENERARII
TEGUMENTARE iN TRATAMENTUL PLAGILOR REGIUNII
MAXILOFACIALE

Rusu Natalia, asist. univ., USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Reglarea regenerarii tegumentare 1n tratamentul plagilor regiunii maxilofaciale este o problema
actuald, mai ales in ceea ce priveste plagile din regiunea fetei, unde cicatricea joaca un rol deosebit.

Procesul formarii cicatricei constd din urmatoarele etape:

1) Inflamatie traumatica, epitelizarea plagii- 2-7 zile.

2) Dezvoltarea tesutului conjunctiv-de la a 4-a-6-a zi.

3) Formarea si reconstruirea cicatricei se incepe la a 10-a -14-a zi.

4) Stabilizarea cicatricei — de la cateva luni pana la cativa ani.

La etapele initiale ale formarii cicatricei este foarte important ca perioada inflamatiei traumati-
ce sa fie cat mai scurtd. Sensul biologic al acestei etape este curatarea plagii de microorganisme, de
corpi strdini si de produsele dezintegrarii tesuturilor. Finalizarea incompleta a acestui proces impie-
dica vindecarea. Epitelizarea joaca rolul principal in inchiderea plagilor superficiale si in cicatrizarea
per primam intentionem. Multiplele observari certifica interactiunea proceselor de epitelizare si rege-
nerarea tesutului conjuctiv. Ca raspuns la excitarea receptorilor epiteliului se secretd substante, care
actioneaza asupra regenerarii tegumentare (M1.1. ApanacseBa, B.W. l'opstukuna, [ ucmonozus, 2001).
In acest scop se foloseste lampa d’arcenvali, care creeaza impulsuri de frecventa inalti si excita re-
ceptorii epiteliului.

Conform datelor din literatura stiintifica (M1.11. Adanacuesa, H.A.lOpuna, 1999, B.B. Cepos,
1981), a fost folosit colagen in forma de burete sau de pelicula pentru stimularea regenerarii tegu-
mentare. Pelicula de colagen intensifica reactia macrofagala, atrage monocite in plaga, accelereaza
regenerarea §i joaca un rol de ,,crusta artificiala” la prima etapa de regenerare. S-a stabilit cad macrofa-
gii stimuleaza regenerarea $i rezorbtia cicatricelor. Pentru formarea cicatricei postoperatorii estetice
este foarte important a stimula schimbul acizilor nucleici si sinteza proteica. In acest scop indicim
pacientilor administrarea acidului folic si a vitaminei B ,. Este deosebit de important a utiliza aceste
vitamine in scopul stimularii regenerdrii la pacientii cu deficit de acid folic si de vitamina B ,, care
deseori apare Tn urma tratamentului indelungat cu antibiotice in doze mari (se blocheaza sinteza aci-
dului folic 1n intestin, cauzatd de perturbarea absorbtiei intenstinale).

Vitamina B, participa la sinteza proteinelor (asigurd activarea aminoacizilor si includerea lor
in proteine) si a acizilor nucleici. Aceste procese sunt mai intensive in tesuturile aflate pe cale de
regenerare. De aceea vitamina B | se considera stimulator de regenerare in general si in hematopoie-
za. Acidul folic se transforma in acid folinic si in asa forma aprovizioneaza sinteza bazelor purinice
si pirimidinice, care sunt necesare pentru sintezarea acizilor nucleici. Impreuna cu vitamina B ele
participd la transformarea aminoacizilor. Astfel, functiile vitaminelor B, si ale acidului folic se com-
pleteaza reciproc, ambele fiind necesare pentru sinteza acizilor nucleici si a proteinelor.

Pelicula de colagen intensificd cresterea si diferentierea fibroblastilor, producerea colagenului
si fibrinogeneza, influenteaza asupra agregarii trombocitelor care limiteaza factorul de proliferare a
fibroblastilor.

Vitamina B, si acidul folic sunt factori de crestere, necesari pentru hematopoieza normala. Vi-
tamina B, activeaza sistemul de coagulare a sangelui, rezultatul caruia este adeziunea si agregarea
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trombociltelor — trombarea vaselor (dupa traumd) — trombocitele elimind in spatiul extracelular
substante intracelulare, care intensifica procesele de reparatie a plagii.

Luand in considerare aceste date, noi propunem pentru stimularea regenerarii tegumentare uti-
lizarea urmatorului mecanism:

1. Stimularea hematopoiezei normale si a metabolismului tesutului conjunctiv cu vitamina B
si cu acid folic.

2. Folosirea peliculei de colagen pe suprafata plagii cu scopul de a acumula monocite in plaga.

3. Excitarea receptorilor epiteliului cu ajutorul d’arsenvalizarii, in vederea stimularii regenera-
rea tegumentare.

Scopul studiului a fost cercetarea particularitatilor regenerarii tegumentare in tratamentul pla-
gilor regiunii maxilofaciale, analiza eficacitatii regenerarii tegumentare prin indicarea vitaminelor
B, si a acidului folic, excitarea receptorilor epiteliului cu lampa d’arcenvali si folosirea peliculei de
colagen.

Materiale si metode. Pentru analiza rezultatelor utilizarii vitaminoterapiei in tratamentul plagi-
lor regiunii maxilofaciale au fost examinati pe parcursul anilor 2004-2006 20 de pacienti cu plagi in
regiunea fetei, avand varsta de 20-50 de ani. Raportul barbati-femei este de 1:1.

S-au studiat doua loturi de pacienti:

1) grupul de control — 10 pacienti cu plagi In regiunea maxilofaciald fara reglarea regenerarii
tegumentare prin metoda propusa;

2) grupul de studiu — 10 pacienti, la care a fost folositd metoda propusa.

S-au utilizat metode de control al vindecarii plagii:

e Metode stiintifice—fotografice de cercetare a plagii la diferite etape.

e Metodele planimetrice de studiere a vitezei epitelizarii plagii sunt bazate pe analiza modificarii
suprafetei plagii intr-o unitate de timp. In practica clinici am folosit testul L.N. Popova (1942). Pe
suprafata plagii se aplica o placa sterild de celofan, pe care se marcheaza conturul plagii. Desenul se
transfera pe hartie milimetrica si se calculeaza suprafata plagii. Masurarea se repetd peste o perioada
de timp si se calculeaza procentul micsorarii suprafetei plagii in timp de 24 de ore in raport cu rezul-
tatul precedent dupa formula:

S = (S—Sn)*100
St

b

unde S este suprafata plagii la masurarea precedentd; Sn — suprafata plagii in timpul prezent; St
—numadrul de zile intre masurari.

e Metode de laborator:

1) Analiza generala a sangelui.

Despre prezenta si pericolul complicatiilor marturisesc modificarile n analiza generald a san-
gelui — majorarea vitezei de sedimentare a eritrocitelor, leucocitoza cu diviere spre stanga a formulei
leucocitare. In caz de evolutie normala a procesului vindicarii plagii acesti indici trebuie sa se norma-
lizeze la a 6-a - 7-a zi dupa operatie.Un anumit rol in diagnostic 1l are indicele Calif —Calif. Formula
indicelui leucocitar ale intoxicatiei (L II ) este:

LI = (4Mi +3Me +2Ne+ S&Q)(Pl-i-])’
(L+Mo) (Eo + 1)

unde Mi sunt mielocitele, Me — metemielocitele, Ne — nesegmentate, Seg — segmentate, P/ — ce-
lulele plasmatice, L — limfocitele, Mo — monocitele, Eo — eozinofilele.

In evolutia abortiva a perioadei postoperatorii L II este egal cu 0,6 + 0,09, dar daca depaseste
1,4, de regula, indica dezvoltarea complicatiilor.

2) Examenul citologic, metoda examinarii frotiului amprentei din plagi dupa M.P. Pokrovskaia,
M.S. Makarov (1942). Aceasta metoda este relativ simpla si permite a aprecia obiectiv dinamica re-
generarii plagilor.
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Valoarea frotiului citologic din plaga consta in aceea ca cu ajutorul lui este posibila ,,selectarea”
pe sticla a celulelor mai putin diferentiate ale regeneratului, care nu sunt inca unite trainic intre ele si
cu substanta de baza a tesutului conjunctiv. Aceasta permite a studia celulele mai putin diferentiate ale
straturilor superficeale ale plagilor, care inlocuiesc defectul de tesut. In preparat sunt elemente celula-
re din doua straturi ale plagii (leucocitar si vascular), care consta, in fond, din elemente nediferentiate
ale tesutului conjunctiv in diferite forme tranzitorii ale dezvoltarii sale, care oglindesc adecvat dina-
micd regenerarii reparatorii. Schimbarile depistate in frotiu sunt determinate de stadiul regenerarii si
pot fi clasificate ca unul din 6 tipuri de citograme:

1) Tipul necrotic — se caracterizeaza prin areactivitate celulard — preparatul contine detritus si
resturi de neutrifile distruse.

2) Tipul degenerativ—inflamator—indica simptome neinsemnate ale reactiei inflamatorii. Prepa-
ratul contine un numar mare de microbi si de neutrofile.

3) Tipul inflamator—prezintd procesul care decurge normal. Neutrofilele au rate de 85 — 95%, 8
— 12% revin macrofagilor si poliblastilor.

4) Tipul de citograma inflamator—regenerator.

5) Tipul regenerator—inflamator in functie de predominarea componentelor. Numarul de neutro-
file se micsoreaza pana la 60 — 70%. 25 — 30% de celule sunt poliblasti (macrofagi liberi). Cresterea
numadrului lor caracterizeaza procesul de curatare a plagii.

6) Tipul regenerator-caracterizeaza evolutia celei de-a doua faze a procesului de regenerare.

Predomina, in mare masura, celulele tinere ale tesutului granulos pro- si fibroblasti, macrofagi,
endoteliu, poliblasti. Numarul de neutrofile se micsoreaza pana la 40 — 50%. Concomitent decurge
procesul de epitelizare marginala.

Rezultatele citogramelor se citesc dupa urmatorul formular de laborator (M.U. Kys3wus,
I1. Koctrouok, Pana u panesas unghexyus, 1990):

Nr. Elemente celulare Faza de inflamatie Faza de regenerare
1 11 11 Vi 4 V |71
1. Numarul leucocitelor in|45 + detri-|127 138 49 37 6
camp tus

2. Distructia leucocitelor 100 95 68 58 55 71
3. Componenta celulara, %
4. - neutrofile 87 86 91 78 64 46
5. - eozinofile 0,8 0,3 0,1 0,026 0,13 0,13
6. - limfocite 0,1 1,6 1,7 2,9 5,75 6,1
7. - monocite - - 0,004 - 0,34
8. - poliblasti 1,4 4,2 4,4 13,8 16,9 21,8
9. - macrofagi 0,13 2,6 1,55 4,6 9,2 15,25
10. - fibroblasti - - 0,2 0,9 3,04 8,87
11. - celule plasmatice - - 0,038 0,0399 0,07 0,37
12. - endoteliu - 0,06 - - 0,48 0,45
13. - epiteliu - 0,06 - - - -

Rezultate si discutii. Pentru accelerarea proceselor de regenerare tegumetara in tratamentul
plagilor din regiunea maxilofaciald am folosit la 10 pacienti cu varsta de 20—50 de ani. D’arsenvali-
zarea locala a fost efectuata la etapa initiald a formarii cicatricei, numita faza de inflamatie traumatica
sau de epitelizare a plagii.

Epeteliul are capacitatea de a stimula dezvoltarea tesutului conjunctiv. Efectele terapeutice ale
metodei respective sunt urmatoarele:

- spasmolitic;
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- stimuleaza troficitatea;

- antiinflamator;

- bactericid.

D’arsenvalizarea locala are o influentd terapeutica pe sectoare separate ale capului si gatului
pacientului prin imitarea impulsurilor de curent alternativ de frecventd medie si de tensiune inalta.
Impulsurile provoaca excitarea segmentelor terminale ale fibrelor nervoase ale pielii, ceea ce duce la
modificarea excitabilitatii lor si la activarea microcirculatiei (prin mecanismul reflex axonic).

In grosimea epidermului se gasesc celulele Merkel cu functie tactila, in citoplasma carora exista
granule nucleate, care contin unii factori de crestere epidermica, precum Bombezinul, VIP, Enche-
falina si alte substante de tip hormonal. Se considera ca celulele Merkel participd la stimularea rege-
nerarii epidermului si la reglarea tonicitatii vaselor dermale. Sub influenta d’arsonvalizarii locale se
excita celulele Merkel, care elimina factorii de crestere a epidermului.

Pentru aceste proceduri am folosit aparatul portativ ,,Corona”, care este inzestrat cu o trusa cu
opt electroade vidate de diferite configuratii, dintre care mai mult am folosit electrodul in configuratie
de ciuperca:

Metoda: Impulsurile de curent cu frecventd medie se apropie de tegumentele locoregionale prin
electrodul condensator. in timpul procedurii se poate varia frecventa: mici, medie, inalti.

Exista doud metode de folosire a d’arsonvalizarii:

1. Metoda labild de contact frecventa mica si contact neintrerupt al electrodului cu pielea bol-
navului.

2. Metoda la distantd — frecventa creste, iar electrodul se indeparteaza de la suprafata pielii.

In aceastia metoda factorul activ este ,,descircarea in scanteie” pe suprafati pielii prin micro-
unde electrice. Sub actiunea descarcarii electrice in piele se formeaza focare de micronecroza, care
stimuleaza fagocitoza si eliminarea substantelor biologic active (heparind, prostoglandine, citochine)
si a mediatorilor (histamind), iar apoi a inhibitorilor acestor substante.

Deplasandu-se 1n patul microcirculator, produsii dezintegrarii moleculelor proteice stimuleaza
mecanismele umorale secundare ale imunitdtii i activeaza procesele trofice in tesuturile adiacente.
Excitarea puternica a fibrelor nervoase amielinice ale pielii (c-fibre) duce la blocarea conductibilitatii
si la limitarea fluxului impulsurilor aferente din focarul de dureri. ,,Descarcarea in scanteie” provoaca
distrugerea membranelor microorganismelor si moartea lor. Acest efect se potenteaza cu oxid de azot
si cu ozon, care se elimina prin d’arsonvalizarea locala.

In ambele metode electrodul se misca usor in regiunea de actiune. Pentru imbunitatirea aluneci-
rii electrodului pe piele, inainte de procedura se prelucreaza cu talc, iar electrodul se sterge cu alcool.
Durata unei proceduri este de 10 min. Durata tratamentului presupune efectuarea a 10-15 proceduri.

Vitamina B, se produce numai de catre microorganismele din flora normald a intestinului gros
al omului. Peretii gastrici si duodenul contin o substanta speciala (mucopolizaharida), care, legandu-
se cu vitamina B, determina absorbtia in patul selngvin.

Acidul folic se gaseste in frunzele plantelor. In componenta acidului folic intra: pteridina, acizii
glutamic si paraaminobenzoic. Prin alimentarea normala omul obtine un surplus de acid folic. In afara
de aceasta in cantitati semnificative acidul folic se sintetiteaza de catre microflora intestinald. Numai
in timpul deprimarii microflorei la tratamentul cu antibiotice si la dereglarea procesului de absorbtie
in cazuri de afectare a intestinului subtire se observa deficit de aceasta vitamina.

Luand in considerare faptul ca alimentatia omului nu este, de obicei, suficientd, addugator se
recomanda vitamina B, si acidul folic, care sunt factori de crestere, necesari pentru hematopoieza
normald. Vitamina B , activeaza sistemul de coagulare a sangelui, rezultatul cdruia este agregarea
trombociltelor — trombarea vaselor (dupa trauma) — trombocitele elimina in spatiul extracelular
substante intracelulare, care intensifica procesele de reparatie a plagii.

Pentru formarea cicatricei postoperatorii estetice este foarte important a stimula schimbul acizi-
lor nucleici si sinteza proteica. In acest scop indicim pacientilor acidul folic si vitamina B ., Aceste
vitamine trebuie utilizate Tn scopul stimuldrii regenerdrii la pacientii cu deficit de acid folic si de
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vitamina B, care deseori apare in urma tratamentului indelungat cu antibiotice in doze mari (se blo-
cheaza sinteza acidului folic in intenstin, cauzata de perturbarea absorbtiei intenstinale).

Vitamina B , participad la sinteza proteinelor ( asigurd activarea aminoacizilor si includerea lor in
proteine) si a acizilor nucleici. Acest proces se desfdsoara mai intensiv in tesuturile aflate pe cale de
regenerare. De aceea vitamina B , se considera stimulator de regenerare si in hematopoieza.

Acidul folic se transforma in acid folinic si in asa forma aprovizioneaza sinteza bazelor puri-
nice si pirimidinice, care sunt necesare pentru sintetizarea acizilor nucleici. Impreuna cu vitamina
B, el participa la transformarea aminoacizilor. Astfel, functiile vitaminelor B, si ale acidului folic
se completeaza reciproc, ambele fiind necesare pentru sinteza acizilor nucleici si a proteinelor. Se
indica tratament Tn comprimate cu doza de 0,01, 0,03 o data sau de 3 ori pe zi timp de 3-4 sapta-
mani.

Acoperirea plagii cu pelicula de colagen dupa suturare asigura o hidratare suficienta in perioada
epitelizarii, ca rezultat avand loc migrarea superficiala i mai rapidd a celulelor epiteliale. Plagile
care sunt acoperite cu peliculd de colagen regenereaza fara semne de inflamatie si fara crusta. Plaga
asemanatoare, supusa uscdrii la aer, necesita pentru regenerare cel putin de 1,5-2 ori mai mult timp si
lasd adanciri din cauza plasarii epiteliului sub crusta.

Concluzii

1. Mecanismul regenerdrii tegumentare nu este studiat suficient. La baza regenerarii tegumen-
tare std interactiunea proceselor de epitelizare si de regenerare a tesutului conjunctiv. Ca raspuns la
excitantii senzitivi ai epiteliului se elimind factori, care actioneaza asupra regenerarii tegumentare.
In acest scop se foloseste d’arsenvalizarea locald. Pentru stimularea schimbului acizilor nucleici si a
sintezei proteice se indicd vitamina B, si acidul folic. Pelicula de colagen intensifica cresterea si dife-
rentierea fibroblastilor, producerea colagenului si fibrilogeneza, influenteaza agregarea trombocitelor,
care elimind factorul de proliferare a fibroblastilor.

2. Pe baza rezultatelor examinarilor prin metode clinice, fotografice si de laborator s-a constatat
ca 1n cazurile cand este utilizata metoda propusa, vindecarea plagii este mai efecientd in comparatie
cu cazul pacientilor din grupul de control.
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Rezumat
Reglarea regenerarii tegumentare prin folosirea d’arsonvalizarii locale la etapele initiale de forma-
re a cicatricei este foarte importanta in tratamentul plagilor regiunii maxilofaciale. Descarcarea electrica
provoaca distrugerea membranelor microorganismelor i moartea lor, in piele se formeaza focare de
micronecroza, care stimuleaza fagocitoza si eleminarea substantelor biologic active. Pentru formarea ci-
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catricei postoperatorii estetice este foarte importantd stimularea schimbului acizelor nucleici si sintezei
proteice. Pelicula de colagen regleaza regenerarea tegumentara in regiunea maxilofaciala.

Summary

The regulation of tissular regeneration in the maxillofacial wounds treatment by the use of
local d’arsonvalization in an infant state of cicatrices formation is very important. Electric discharges
promote microorganisms’ membrane rupture and cause their expiration. Micronecrosis focuses are
formed in skin which stimulates phagocytosis and elimination of biologically active substances. The
usage of vitamins with the object to stimulate the regeneration and appearance of esthetic cicatrix
is very important during the treatment of the wounds. The application of the collagen in the pellicle
form for stimulation of tegumentary regeneration during the treatment of patients with maxillofacial
region wound.

PACITPOCTPAHEHHOCTD Y CTPYKTYPA AHOMAJIMM ITPUKYCA
I KJI. ANGLE Y B3POCJIBIX

B. I'puropues, nokropant, Kummmnesckuii [ ocynapcTBeHHbI YHUBEpCUTET MeIUIIMHBI U
®apmaunu uM. H. Tecremuniany

Pacnipoctpanennocts maronoruii nmpukyca [ Kin. Durns mocratrouno Benmuka. Tak Garliner
(1990), uccnenys nereii B Bo3pocte 5-15 net, ycraHoBuIL, 4To 65% M3 HUX MOKHO OTHECTH K JIULIAM
MMEIOIINM JaHHYo narosoruto. Jonr uccnenys aereit 11-12 ner ormedaer yacroty B 63%, B TO Bpe-
M kak @octep u Day y aeteil Tol ke BO3paCTHON KaTerOpHUH ONpeleaiin anoManuu npukyca [ Kir.
Ours B 44,3% citydaes (1990). B PymbiHun B pa3nuuHbIX pernoHax, pa3HbIMU aBTOPaMHU, IOTYYEHbI
cnenyromue aanneie: 41,9% (Schapira); 46,7%(Campeanu u coaBropsr); 40% (Boboc).

PacnpocTpaHeHHOCTh UCCIIeAyeMOH MaTOJIOTUH Y IETeH pa3HOro BO3pacTa pa3inyHa, TaK KaK ¢
BO3pacTOM cpabaThIBaeT MEXaHU3M CAMOPETYIUPOBaHUS. DTO MOATBEPKIAIOT UcciaenoBanus Dragos
Stanciu u Valentina Scantei-Dorobat (1991). Tak, y aereii B Bo3pacte 8-9 neT cKy4eHHOCTh 3y0O0B
ormeuaetrcs B 30-40%, a B 14 nert, Bcero 10-20% cnydaeB. B Pecnybnuke MomnmoBa o gaHHBIM
JI. [Namyxak, B. Tpudan, E. Bunorpagosa (2001) anomamuu I Kii. Angle cocrasmnsiror 39% obmiero
grclia 3y00UeNFOCTHBIX aHOMAITHH.

VYnomsiHyThIe JaHHbBIE OBUIM MOJyY€HBI y JAE€Ted, HO MHOTHE U3 HUX He 00pallaioTcs 3a IOMO-
IIbIO B 9TOM BO3pacTe, a U3 4yucia ooparusimxcs, no ganuasiM 1. Hunosoii (1971), 37,8% npepoiBa-
10T OPTOJIOHTHYECKOE JICYEHHE, He 3aBepIINB ero. TakuM o0pa3om, moiaydyaeTcsi HecOaJaHCHpPOBaH-
Hasl OKKJIIO3MsI, KOTOpasi MOXKET OCJIOXKHSITh T€UEHHUE ATOJIOTHUH.

K coxanenuto, B TOCTYIIHOM HaM JIUTEpaType Mbl HE OOHApyKWJIM JAaHHBIX O paclpocTpa-
HeHHoct [ Ki. Angle y B3pocibIX, TOSTOMY MBI PEHIMIN HMPOBECTH COOCTBEHHOE HCCIIEIOBAaHUE
JaHHOM mpoOnembl Ha 6a3e HayuHo#l naboparopun kadeapsl YJIX u ,,Clinica stomatologicd prof.
D.Scerbatiuc” SRL. B ocHOBY paOoThI ObLia MoI0XKeHa cieIyromias KiacCupuKaius, npeaoKeHHas
Dragos Stanciu u Valentina Scantei-Dorobat, koropas, Ha Hail B3IVIsi1, HauboJee MoJTHO 0TOOpakaeT
BCIO ramy aHoManuii, oTHocsamuxcs k [ K. Angle.

Kiunnudeckue ¢popmsl I K. Angle:
1. JleHToanbBeosipHbIe HAPYLICHHS (CKYYeHHOCTD, IUACTEMBL, TPEMBI).
2. AHOMaJuu B BEPTUKAIBHOMN TUIOCKOCTH (OTKPBITHIN U TITyOOKHI MPUKYCHI).
3. AHOManuu B caruTTaldbHON TUNIOCKOCTH (00OpaTHOE MEePEKPHITHE).
4. AHOMauu B TpaHCBEPCAJIbHON TNIOCKOCTH (0OpaTHBIN M JIMHIBAJIM30BaHbIN (IIPUKYC).
5. AHomanuu 3y0oB:
- yucna (aHOAOHTUS, TICHOJOHIINS).
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- 00beMbI (MUKPO- U MaKpOJIOHTHS).

- (opmer (koHyCHBIE 3yOBI, MOccepa, TiopHepa, XOTUKMHCOHA H T.1.).

- TMO3MIMU: CaruTalbHblE (BECTHOYIOOPONO3ULINS, ME3UOAUCTONO3ULMS). TpaHCBEpCalbHbIE
(BecTUOYIIO0POTIO3UIIHSI, ME3UOIUCTOTIO3UIINSA ); BEPTUKAIBbHBIE (MH(PPAIO3HUITHS, CYTIPATIO3UIINS).

- IOJIO’KEHUS (IKTOMUS, TPAHCIIO3UIIMSL, UHKITIO3US, TETEPOTOIHS).

- CTPYKTYPHI (TUITOTIIA3UH).

- HapylleHus puT™a (TI031Hee WU paHee MPOpe3bIBaHKeE).

Heab uccienoBanus. BeisicHuTts pactipoctpaneHHocTh aHomanuid [ K. Angle cpenu B3pocibix.

Marepuanabl U MeTOAUKA. VcciienoBanre mpoBOIMIOCH Ha 0a3e HayuyHOU JTaboparopuu kade-
npsl YenroctHo-JInnesoit Xupyprun Kummnesckoro ['ocynapctBeHHOro YHuBepcurera MeauumHbl
n ®apmaruu uM. H. Tectemuniany u «Clinica stomatologica a prof. D.Scerbatiuc». B uccnenopannu
npuHsu yaactre 1005 mepBUYHBIN MaleHT B Bo3pacTte oT 18-35 neT, Tak kak B OoJiee crapiieM BO3-
pacte yaiie UJeT peub o AepopMalusaX, BBUAY PA3IUUHbIX IPUYMH, Hexkenu o0 anomanusax. Hccie-
JI0BaHHE MPOBOAMIOCH B TeueHue Bcero 2006 roga. Hamu Obutn pa3paboTaHbl crienuaibHble KapThl
CTaTUCTUYECKOIO yUeTa, Ky/la BHOCWJINCH JaHHBIE KaX/10r0 EPBUYHOTO MAllMEHTa, [10a/1alolero B
HMHTEPECYIOLIYI0 HAC BO3PACTHYIO IpyMily. Mbl perucTpUpOBaId BO3PACT NALUEHTA, 110JI U HAJIN4YKe
unu oTcyTtcTBue anomanuii pukyca I Ki. Angle. Ilpu oOHapyxeHUn MHTEpECyIOmEeld MaToJIoruu
BHOCHWJIMCH JIAaHHBIE O €€ KOHKPETHOW Pa3HOBUIHOCTH, COITIACHO BBIIIE MTPECTABICHHON KiIaccu(u-
karuu (rpynmna Nel). Jluma, umeromuye opTorHaTHYeCKU MPUKYC WU JIpyrUe aHOMAaluu cTaThye-
CKOHM OKKJIIO3UH, OBLTH BKJIIOUEHBI B OJIHY TPYIINY, Ha3BaHHYIO HaMu: «JItonu, He uMerole aHoMa-
mmii [ K. Angle» (rpymma Ne2). K 3 rpynme Oblii IpHYUCIIEHBI TAIIMEHTH, Y KOTOPBIX HEBO3MOXKHO
OIIpE/IETTUTh HAJTMUMe WU OTCYTCTBUE aHoManuil mpukyca I Ki. Angle, BBuay oTcyTCcTBUS IEpEeaHUX
3y0O0B, HaIU4MsI TPOTE30B BO (POHTAIBHOM YYacTKe, a TaK K€ JIMIA C TOTaJIbHOU U CyOTOTaIbHOM
anentueil. [lomyueHnHble qaHHBIE OBLIM MOABEPTHYTHI CTATUCTHUECKOH 00padoTKe, YTO MO3BOIUIO
IIPOBECTH aHAJIM3 BCTPEYAEMOCTH U CTPYKTYPY MCCIEAYEMON ATOJIOTUU CPEIU B3POCIIBIX.

Pe3yabTarsl U ux o6cy:xnenus. Hamu O0b010 kimHudecku obcnenoBano 1005 nepBuyHBIX Ma-
nueHToB (627x. — 62,4% u 378m. — 37,6%) B Bo3pacte ot 18-35 net (cp. Bo3pact coctaBui 27,5
net: 27,3 k. u 27,6 m. net). Y 462 — (45,9% ), uz aux 9303 x. u 159 M., otHOCsAIIMXCS K 1 Tpymme,
0OHapy>KeHbI aHOMAJIUU

I k1. Angle. Ko 2 rpynme Obuti ipuuunciaensl S07 o6cnenoBannbix (303 k. u 204 m.). VX mons
cocraBuia 50,4% ot ob1ero uncna nanueHTos. B 3-1o rpynmy Obutn BkiItoueHs! 36 manueHToB (21
K. ¥ 15 M.), uX cocTaBHas yacTh paBHa 3,7%. s HaAMIAHOCTH TIOTYyYeHHOU HH(pOpMAaIiK ObLIa Co-
CTaBJIEHa KPYroBas Juarpamma (pucyHox 1).

O01ks
B 2kB
O3 kB

Pucynox 1. PactipoctpanennocTs anomanuii [ Kir. Angle cpemu B3pocibIX MaiueHToB:
1 xB. — rpymma Nel (45,9%).
2 kB. — rpymma Ne2 (50,4%).
3 kB. — rpynma Ne3 (3,7%).

AHanu3upys TOJXy4YeHHBIE JaHHBIE BHIHO, YTO JIOCTATOYHO OOJBIIOE KOJIWYECTBO B3POCIOTO
HaceneHus (45,9%) nmeror anomanuu npukyca | Ki. Angle. YuurteiBas Tot hakt, 4ro Bo 2 Tpymnmy
ObUIM BKJIFOYCHBI MALMEHTHI ¢ APYTUMU aHOMAJIUSMH MPHUKYCa U C OPTOTHATUYECKUM MPUKYCOM, C
YBEPEHHOCTHIO MOXKHO CKa3aTh, YTO OOJIbINAsl YaCTh 0OCIIEIOBAHHBIX MMALIMEHTOB UMEET MHTEPECYIO-
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LIYIO0 HAac MaTOJIOTHIO PAa3IMYHOM CTENEHM BhIpakeHHOCTH. [IprueM paccmarpuBas CTpyKTypy aHo-
manuit I Kin. Angle, coracHo yka3anHoi kiaccugukanyy, Mbl 0OHApYX UM, YTO HauOOJIEe YacTo
BCTPEUaAETCsl CKy4eHHOCTh 3y00B — 324 manuenTa (210 x. u 114 M.) — yto coctaBisier 70% u3 Bceit
MaToJoTuu (PPOHTATBHOTO y4acTKa 3yOHBIX ayT U 32,2% oT oliero unciia 00cieq0BaHHBIX Tallu-
eHToB. Ha BTOpoM MecTe CTOAT JuacTeMbl, TpeMbl M X KoMOuHaIu — 84 yenoseka (57 k. u 27 Mm.)
— 9710 8,4% oT ol1ero uncna uccnenyeMoix u 18,4% mnauneHToB, oTHOCAIMXCA K rpymne Nel. [Ipy-
rue Bubl anomanuii I K. Angle Betpeuarores 3HaunTeNnbHO peske U cocTaBisitoT 11,6% u3 moneit ¢
n3ydaeMoi marosioruent (54 manueHTa) (pucynox 2).

o |

O1ke
B 2kB
O3«ke

Y

Pucynox 2. Crpykrypa anomanuii [ Ki. Angle y o0ciieioBaHHBIX MAIUCHTOR:
1 xB. — ckyueHHOCTH (70%).
2 KB. — IMACTEMBbI, TPEMbI U X KomOuHaiuu (18,4%).
3 kB. — Apyrue pazHouaHoctr anomanuii I K. Angle (11,6%).

OnuceiBas JAHHYIO MATOJIOTUIO HEJb3sl HE YIOMSHYTh 00 OCJIOKHEHUSIX, KOTOPhIE MOTYT BO3-
HUKATh MPU HAIMYUE U3ydaeMoU rpynmbl aHomManuil mpukyca. Codbupast nHGOpMaInio, Mbl PUIILITH
K BBIBOJY, YTO HAaUOOJIEE YaCTO COMPOBOXKIACTCS OCIOKHEHUSIMH CKYYEeHHOCTh 3y0oB. [Ipu nmanHoi
KJIIMHUYECKOM CUTyallMM vamie BcTpeuyaercs kapuec B 36,1 % u mapagonTut B 9,3 %. [Ipu npyrux
Bujax anomanuit [ Ki. Angle ocnoxHeHus: BCTpeyaroTcsi 3HaUUTENBHO PEXKeE.

BriBoanl

1) Anomanuu I K. Angle 3aaumaroT BeIyIyro Mo3UIKAI0 CPEIU MATOJIOTHI TPUKyCa Yy B3pPOC-
JIBIX.

2) Camoii pacnpOoCTpaHEHHOH MaToNOTueil BO (PPOHTANBHOM ydacTKe 3yOHOTO psifa sSBISIETCS
CKYYEHHOCTH 3yOO0B.

3) Jleuenue n3y4aeMoil MaToJOTUH, IOMHUMO OCHOBHOH IIeNH, SIBISETCA MPO(UIAKTUKON BO3-
MO>KHBIX OCIIOKHEHUH.
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Rezumat
Articolul prezinta date obtinute in urma cercetarilor efectuate la 1005 pacienti in varsta de 18- 35
de ani. La 45,9% au fost evidentiate anomalii ocluzale de clasa I Angle, la 50,4% nu a fost observata
o astfel de patologie si la 3,7% nu se poate descoperi prezenta sau lipsa acestei patologii. Cercetarea
data ne-a permis efectuarea analizei raspandirii deformarii ocluzale in partea frontala si a structurii
acesteia.
Summary
The article presents the dates received when investigated 1005 patients at the age between 18
and 35 years. 45,9% of them have the I cl. Angle anomalies of bite. 50,4% don’t have such anomalies
and at 3,7% of this patients is difficult to find this pathologies or may be they don’t even have it. This
research allowed making the analysis of the frontal bite anomaly’s prevalence and its structure.

PRINCIPIILE TRATAMENTULUI CONSERVATOR AL COXARTROZEI

Gheorghe Croitor’, dr. in medicina, conf.univ., Mihail Darciuc!, dr. in medicina, conf.
univ., Corina Moraru?, dr. in medicind, conf.univ., Alexandru Betisor', asist.univ.,
Alexandru Gherghelijiu®, medic traumatolog, Rodica Croitor', doctorand, Catedra
Traumatologie, Ortopedie si Chirurgie de Campanie, USMF ,,Nicolae Testemitanu™,

Catedra Sanatate publica si Management ,,Nicolae Testemitanu™, USMF ,,Nicolae

Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta’

Principiile de tratament al coxartrozei sunt axate pe recomandarile Colegiului American de Re-
umatologie (ACR), ale Ligii Europene de combatere a reumatismului (EULAR) si ale Asociatiei
Chirurgilor Ortopezi din SUA (AAOS). Conform acestor recomandari, managementul coxartrozei
include 3 pasi, care trebuie urmati, indiferent de stadiul evolutiv al maladiei, in ordine succesiva, de la
simplu la compus, trecand la urmatorul pas, daca raspunsul curativ la masurile curente este neadecvat
[1,2,3].

Pasul 1 reprezinta terapia nemedicamentoasa, pasul 2 include terapia medicamentoasa si pasul
3 constituie tratamentul chirurgical.

Materiale si metode. Pe parcursul anilor 2001-2005, in serviciul de ortopedie-traumatologie
al Spitalului Clinic Municipal de Urgenta Chisinau, de tratament conservator (nemedicamentos si
medicamentos) au beneficiat 251 de pacienti cu coxartroza de diferite grade si etiologie. S-au aflat la
evidentd 106 (42,23%) barbati si 145 (57,27%) de femei, la care a fost inregistratd patologia a 375 de
solduri, in 124 (49,40%) de cazuri afectiunea fiind bilaterald. Numarul pacientilor inclusi in studiu,
care au beneficiat de tratament conservator, repartizarea cazurilor pe anii tratamentului si durata me-
die de spitalizare sunt prezentate in tab. 1.

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor cu coxartroza, tratati conservator in functie
de anul tratamentului si de durata de spitalizare
Anul tratamentului Numdru{ Du.mtfl medi‘t Variatia Dev Std
de cazuri de spitalizare (Zile) ’
2001 21 8,8571 33,7286 5,8076
2002 24 6,3750 4,8533 2,2030
2003 38 6,8889 10,1016 3,1783
2004 71 7,9155 10,4785 3,2370
2005 97 8,6392 8,4622 2,9090
In total 251 7,7351 15,5248 3,4669

Din tab. I se observa o crestere continud a numarului de pacienti cu coxartroza, spitalizati pen-
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tru tratament conservator. Aceasta se datoreaza, in mare masurd, trecerii medicinei nationale la siste-
mul de asigurare obligatorie, care permite accesul la asistenta medicala al paturilor social vulnerabile,
dintre care fac parte si majoritatea pacientilor cu afectiuni ale articulatiilor coxofemurale.

Analiza cazurilor de coxartroza tratate conservator in functie de varsta si de sex a demonstrat o
prevalenta a coxartrozei la grupele cu varsta de la 41 la 60 de ani, cu o frecventd majora a maladiei la
sexul feminin. La grupul cu varsta dupa 60 de ani s-au inregistrat doar 39 de cazuri (15,54%), iar cu
varsta dupa 80 de ani — un singur caz. Aceste date denota o tendinta spre intinerirea coxartrozei in tara
noastrd, in comparatie cu datele din literatura de specialitate, potrivit carora majoritatea pacientilor
au varsta de peste 60 de ani [6].

Conform etiologiei, coxartroza primara a fost depistata in 86 (34,26%) de cazuri, cea displazica
in 74 (29,48%) de cazuri, coxartroza posttraumatica in 62 (24,70%) de cazuri, consecintele NACF in
18 (7,17%) cazuri, celelalte tipuri etiologice (4,39%) fiind intalnite mult mai rar. Afectiunea bilaterala
a articulatiilor coxofemurale a fost intalnitd in 124 (49,40%) de cazuri, cu o prevalenta la pacientii
cu coxartroza idiopaticd (54 de cazuri — 43,2%) si displazica (52 de cazuri — 41,6%). Bilateralitatea
a fost semnalata mai frecvent la sexul feminin (87 de cazuri — 69,6%) in coxartrozele displazice si
in cele idiopatice. La barbati, afectiunea bilaterald a fost mai frecventd in grupul celor cu coxartroza
— consecintd a NACF (9 cazuri — 7,2%).

Dupa timpul scurs de la aparitia primelor simptome, am constatat cd o duratd mai mica a ma-
ladiei a fost inregistrata la persoanele cu coxartroza idiopatica si posttraumatica, pe cand la cele cu
coxartroza displazica, cu consecinte ale maladiei Pertes, ale afectiunilor septice si inflamatorii, durata
maladiei a fost mai mare. Repartizarea pacientilor cu coxartroza, tratati conservator in functie de
factorul etiologic al maladiei si de durata manifestarilor clinice, este indicata in tab. 2.

Tabelul 2

Repartizarea pacientilor cu coxartroza, tratati conservator in functie
de durata manifestarilor clinice si de factorii etiologici

Durata (ani) | Displ. Idiop. Inflamat. NACF Pertes Posttr. Septic | In total
<1 2 10 0 0 0 7 0 19
2-5 2 27 0 6 0 30 0 65
6—10 19 25 0 7 1 12 0 64
11-15 10 7 0 1 2 1 0 22
> 15 40 17 1 4 4 12 3 81
in total 73 86 1 18 7 62 3 )51

(29%) (34%) (0,4% ) (7,5%) (2,9%) | (24,9%) | (1,2% )

Conform gravitatii leziunilor articulare (apreciate dupa stadializarea Severin), 15 solduri au fost
apreciate ca avand o coxartroza de gradul I, 130 de solduri — de gradul II, 131 de solduri — de gradul
T s1 99 de solduri — de gradul IV.

La momentul internarii, potrivit scorului Merle D’ Aubigne [4], in 1,8% cazuri functionalitatea
soldului a fost apreciata cu 17 puncte (foarte bund), in 9,1% cazuri cu 16 puncte (buna), in 22,5% ca-
zuri cu 13 — 15 puncte (relativ bund), in 33,3% cazuri cu 9 — 12 puncte (mediocru) si la 33,3% pacienti
functionalitatea soldului a fost apreciata cu mai putin de 9 puncte (nesatisfacator). Nivelul excelent al
functionalitatii soldului (18 puncte) nu a fost determinat.

Luand in considerare gradul afectiunii articulare si gradul de pastrare a functionalitatii soldului,
chirugical, In primul rand, pentru artroplastie totald de sold, tratamentul conservator a fost efectuat la
un grad avansat al afectiunii.

In studiul nostru, metodele de tratament al coxartrozei s-au perfectat continuu, atét in baza date-
lor din literatura de specialitate, cat si a experientei proprii. Aceste metode au fost divizate in metode
de tratament conservator si de tratament chirurgical. Tratamentul conservator a inclus tratamentul
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nemedicamentos si medicamentos. Tratamentul chirurgical este reprezentat de osteotomii femurale
proximale, artrodeze si artroplastii ale soldului.

De mentionat faptul ca o data cu trecerea la medicina prin asigurare si cu crearea noilor standar-
de de asistentd medicald, a fost simplificat tratamentul conservator al coxartrozei. Conform standar-
delor existente, tratamentul medicamentos al coxartrozei este redus la 20 de supozitoare Diclofenac,
20 de pastile Diazepam, vitaminele B1, B6 si B12 si 2-3 blocade intraarticulare cu Lidocaina de 2%.
Potrivit cerintelor contemporane, aceastd schema terapeutica nu are la baza nici un concept patoge-
netic si necesita de a fi revazuta.

Majoritatea pacientilor internati in clinicd au fost consultati de catre medicul fizioterapeut si de
instructorul pentru gimnastica curativa, pentru coordonarea tratamentului nemedicamentos.

Tratamentul fizioterapic a inclus electroforeza cu novocaina, undele ultrascurte, lasero- si mag-
netoterapia, toate avand un caracter empiric. Pe parcursul ultimilor ani, in clinica insistent sunt apli-
cate principiile termoterapiei. Caldura are eficacitate in atenuarea durerii si in reducerea contracturii
musculare, dar la unii pacienti, in special in prezenta inflamatiei locale acute, aplicarea caldurii poate
acutiza coxalgiile. In aceste cazuri, pacientilor li se recomanda aplicarea in regiunea soldului a unei
pungi reci sau masajul local cu gheata.

In mentinerea mobilitatii articulare rolul principal ii revine kinetoterapiei, care asigura tonifierea
musculaturii periarticulare si profilaxia sau inldturarea pozitiilor vicioase ale soldului.

Principalele programe de exercitii recomandate pacientului cu coxartroza si efectuate in clinica
noastra sunt:

- pacientul in decubit dorsal, flecteaza soldul bolnav, cu/si fara flexie de genunchi, eventual,
pentru accentuarea flexiei, cu ajutorul mainilor isi trage spre piept genunchiul;

- pacientul din decubit dorsal isi ridica trunchiul in pozitie verticala, apoi prin aplecarea aces-
tuia deasupra coapselor forteaza flexia coxofemurald;

- din decubit dorsal, pacientul executa abductii ample ale soldului cu membrul inferior Intins
sau cu genunchiul flectat;

- pacientul in decubit dorsal, cu membrele inferioare intinse, executa rotatii interne si externe
ale membrului afectat;

- 1n decubit dorsal, pacientul isi tine cu mainile coapsa sanatoasa flectata la piept: kinetotera-
peutul face o priza la nivelul condililor femurali §i executa rotatia interna si abductia;

- pacientul in decubit ventral, pe pat inalt sau pe o masa, cu bazinul la marginea acesteia, exe-
cutd extensii ale coapsei de partea bolnava, cu genunchiul flectat la 90° si apoi cu gamba 1n extensie.
La inceputul tratamentului si in stadiile avansate ale maladiei, este preferabil ca instructorul sa ajute
la efectuarea acestei miscari;

- decubit ventral, genunchiul omolog soldului afectat va fi flectat la 90°. Pacientul incearca
aplecarea gambei in afara (rotatie internd a soldului) sau spre interior (rotatie externd a soldului). Este
indicat ca aceste miscari sa fie asistate la Tnceput de instructorul de gimnastica curativa;
din pozitia “4 labe” pacientul isi apleaca trunchiul nainte, fortand flexia coxofemurala.
din decubit lateral pe partea sanatoasa, se executa flexii si extensii fortate ale soldului de dea-

supra;

din decubit lateral pe partea sanatoasa, se ridica cat mai sus (abductie) membrul inferior afec-
tat;

pacientul in decubit lateral pe partea sdnatoasa face extensia coapsei in timp ce kinetoterapeu-
tul Tmpinge Tnainte bazinul,

- pedalarea pe bicicleta; daca nu este posibil se executa bicicleta din decubit dorsal.

Pentru mentinerea puterii muschilor periarticulari i asigurarea unui mers echilibrat, este nece-
sara tonifierea musculara, care vizeaza urmatoarele grupe musculare:

- abductorii soldului;

- extensorii soldului;

- rotatorii interni ai soldului;

- extensorii genunchiului.

Cele mai raspandite exercitii de tonifiere musculara sunt:
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- pacientul 1n decubit heterolateral, cu soldul afectat deasupra, membrul inferior sanatos fiind
cu soldul si glezna flectate, iar cel bolnav - in extensie. Pacientul inspira adanc si ridica cat mai mult
posibil membrul afectat (abductie), il mentine 3-5 sec. la nivelul maxim atins, apoi il coboara foarte
incet si expird. Dupa o odihna de céteva secunde, acest exercitiu se repeta pana la oboseald. In cazul
in care forta abductorilor permite, se adauga o greutate adecvatad pe gamba la 1/3 distald a acesteia sau
exercitiile se efectueaza cu rezistenta instructorului, care poate fi aplicata la nivelurile genunchiului,
gambei sau piciorului;

- pacientul in decubit dorsal efectueaza contractii izometrice ale abductorilor - Incercari de a
realiza abductia soldului Tmpotriva unei rezistente imobile, coordonand contractiile si relaxarile cu
inspiratia si expiratia;

- realizarea “triplei extensii”: pacientul in decubit dorsal, cu flexie in articulatiile coxofemurala,
genunchiului si gleznei; kinetoterapeutul se opune miscarii “triplei extensii”;

- pacientul in decubit ventral, culcat cu trunchiul pe o masa, bazinul aflindu-se la marginea me-
sei, avand prinse de glezna greutati de 0,5 kg sau de 1,0 kg, efectueaza extensia soldului cu/sau fara
flexia genunchiului;

- pacientul in decubit dorsal, cu membrele inferioare Intinse; membrul inferior afectat este in
rotatie externd, cu piciorul in eversie. Kinetoterapeutul face prizd cu o mana pe fata internd a ante-
piciorului, iar pacientul executd o inversie cu flexie plantara, continuand apoi cu rotatia internd a in-
tregului membru;

- pacientul in decubit dorsal cu gambele atarnand la marginea mesei, piciorul de partea afectata
se aseaza pe coapsa sdnatoasa, astfel Incat soldul este in flexie - abductie - rotatie externa: kinetote-
rapeutul ia prizad pe fata internd a genunchiului, iar pacientul “luptd” contra Incercdrii acestuia de a
deplasa genunchiul in afara;

- pacientul in decubit dorsal, cu genunchiul membrului afectat extins, ridica membrul inferior
spre verticald; pe gamba, in treimea distald, se ataseaza greutdti progresive;

- pacientul in ortostatism se tine cu mainile de bara sau de perete, cu piciorul membrului infe-
rior afectat, plasat pe o treapta cu Tndltimea de 10 — 15 cm, ridica greutatea corpului pe treapta.

Un rol important in profilaxia si tratamentul pozitiilor vicioase, in afara de exercitii, le revine
posturilor, ce au caracter preventiv in stadiul initial, sunt corectoare in stadiul evolutiv, dar deseori
sunt inutile in stadiul final, cand apar schimbari severe ale suprafetelor articulare. Luand 1n considera-
re faptul ca prin mecanismele sale patogenetice coxartroza are tendinta de a instala pozitii vicioase ale
soldului, de flexie, abductie si rotatie externd, care agraveaza disfunctionalitatea membrului bolnav,
posturile trebuie indreptate spre profilaxia si corectia acestor vicii.

Au fost utilizate si sunt recomandate urmatoarele posturi.

1) Pentru evitarea pozitiei de flexie:

- pacientul in decubit ventral, pe o suprafata durd, eventual cu un sac de nisip pe sacru si o perna
mica sub genunchi;

- pacientul in decubit dorsal, cu o perna sub fese, soldul afectat intins (eventual cu sac de nisip
pe genunchi), iar celalalt in flexie maxima (cu genunchiul la piept);

- pacientul in decubit dorsal, cu partea afectatd la marginea patului, l1asdnd membrul inferior sa
atarne in jos.

2) Pentru evitarea pozitiei de abductie:

- pacientul in ortostatism se straduie sa mentind picioarele indepartate;

- 1n clinostatism si in timpul somnului, intre picioare se plaseaza o perna sau un sul din poli-
uretan, pentru a mentine picioarele Indepartate;

3) Pentru evitarea rotatiei externe:

- pacientul, sezand 1n genunchi pe podea, cu gambele flectate rotate extern, in asa fel ca talpile
sa se afle in afara coapselor;

- pacientul, sezand pe un scaun cu picioarele pe podea si genunchii apropiati unul de altul, tinde
s plaseze picioarele cat mai in afara scaunului;

- uneori, In timpul somnului, pot fi folosite suporturi pentru picior si gamba, confectionate din
materiale termoplatice, ca niste jgheaburi cu doud sustinatoare laterale, care obligd membrul inferior
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sa ramana in pozitie anatomica (picior cu degete spre zenit), blocand tendinta spre rotatie externa
(picior cu degete spre exterior).

Tratamentul medicamentos al coxartrozei a avut drept scop inlaturarea sindromului algic, de-
contracturarea medicamentoasa a articulatiei, stoparea proceselor catabolice din cartilajul articular si
ameliorarea proceselor anabolice [5].

In scopul ameliorarii sindromului algic, pe parcursul timpului au fost utilizate diferite grupe
de preparate, asa ca aspirina, analgina, paracetamolul, midocalmul si AINS. Conform standardelor
existente, n majoritatea cazurilor pacientilor li s-a administrat Diclofenac 75 mg si numai in cazuri
unice au fost indicati inhibitorii selectivi ai ciclooxigenazei II (misulid sau nimisil). Efecte adverse
sau complicatii dupa administrarea acestor preparate nu au fost inregistrate. Faptul se explica prin
durata relativ scurtd de tratament stationar si prin aceea ca majoritatea pacientilor anterior au admi-
nistrat preparatele respective si in caz de efect advers in antecedente, acestea n-au fost administra-
te. Analiza eficacitatii fiecarui dintre preparate nu a fost o sarcina a lucrdrii, aceasta fiind imposibil
de efectuat in conditiile noastre. Totodata, trebuie mentionat faptul ca in tratamentul complex al
coxartrozei, acestor preparate le revine un rol important in inliturarea sindromului algic. In opinia
noastra, este rational a administra inhibitori selectivi ai ciclooxigenazei II cate 100 mg/zi, impreuna
cu midocalmul sau cu alte preparate cu efect spasmolitic central. In lucrare ne-am pus drept scop
de a explica pacientilor rationalitatea administrarii dozelor mici de AINS, inadmisibilitatea admini-
strarii simultane a 2 sau mai multe AINS si rationalitatea administrarii secventiale i nu permanente
a acestor preparate.

La 22 de pacienti tratamentul medicamentos a fost suplimentat cu administrarea intravenoasa a
inhibitorilor de proteaze metaldependente. La 17 pacienti a fost administrat in infuzii Contrical cate
20000 un cu 300 ml ser fiziologic peste o zi, 3 — 5 infuzii. La 5 pacienti s-au administrat in acelasi
regim infuzii cu Trasilol 200 UI. Conform inscriptiilor din figsele de operatie, sindromul algic la acesti
pacienti a diminuat mai rapid in comparatie cu restul pacientilor. Asadar, la majoritatea pacientilor
din acest grup, sindromul algic s-a diminuat dupa a 2-a sau a 3-a infuzie si In nici un caz n-au avut loc
reactii adverse sau acutizarea sindromului algic. Totodata, trebuie mentionata necesitatea unor studii
mai aprofundate in acest domeniu, care ar argumenta in baza dovezilor introducerea preparatelor in
cauza in lista standardelor de tratament al coxartrozei.

A fost problematica si aprecierea eficacitdtii preparatelor cu efect chondroprotector, care, con-
form datelor din literatura de specialitate, stimuleaza metabolismul condrocitelor si inhiba enzimele
distrugitoare ale matricei. in pofida faptului ca la un grup de 108 (43,03%) pacienti au fost admini-
strate preparatele cu efect chondroprotector (Alflutop, Teraflex si Structum), din motivul duratei re-
lativ scurte de spitalizare, care, In medie, a constituit 7,7 zile, aprecierea eficacitatii acestor preparate
a fost imposibil de efectuat.

In opinia noastra, cortizonicele nu-si au indicatia in tratamentul coxartrozei, din cauza riscurilor
efectelor adverse (osteonecroza, osteoporoza, hipertensiunea, hipercoagulabilitatea, boala ulceroasa,
etc.), care depdsesc net efectele benefice ale acestor preparate, din acest motiv nefiind administrate
nici sub o forma.

Rezultate si metode. Analiza rezultatelor tratamentului conservator al pacientilor cu coxartroza
a fost efectuata conform inscripsiilor din figsele de observatie. S-au cercetat inscriptiile din punctul 16
al fisei medicale (formularul nr. 003/u) despre starea pacientului la externare. Conform acestor date,
174 (69,33%) de pacienti au fost externati cu ameliorare, la 61 (24,30%) de pacienti, drept rezultat al
tratamentului conservator, nu a fost inregistratd nici o schimbare si la 16 (6,37%) de pacienti s-a sem-
nalata o agravare a coxalgiilor. Din totalul pacientilor, la care s-a determinat acutizarea coxalgiilor, 7
au fost externati la propria dorintd la a 3-a zi de spitalizare. Toate cazurile de acutizare a durerilor au
fost inregistrate la pacientii varstnici, cu proces degenerativ-distrofic avansat. In opinia noastri, cauza
principala a acutizarii sindromului algic la acesti pacienti a fost utilizarea neargumentata a solicitari-
lor articulare 1n stadiile avansate ale maladiei, dorinta fiind restabilirea mobilitatii articulare.

Pornind de la cele expuse mai sus, ne-am pus drept scop a ameliora rezultatul tratamentului
nemedicamentos al coxartrozei, bazdndu-ne pe datele contemporane despre patogenia maladiei, Tn
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pensatorii ale organismului.

Datele anamnezice si studiul radiologic nu sunt suficiente pentru aprecierea gradului schimba-
rilor patologice intraarticulare si a tipului de evolutie a procesului patologic. In aceasti situatie, sunt
obligatorii atat aprecierea minutioasa a functionalitatii articulatiei afectate si a celor invecinate, cat si
a schimbarilor din muschii periarticulari.

Experienta noastra a confirmat conceptul despre lipsa unei interdependente stricte dintre gravi-
tatea schimbadrilor articulare, intensitatea sindromului algic si gradul de implicare al staticii i dina-
micii articulare. De asemenea, a fost determinatd esalonarea aparitiei diferitor schimbadri ale staticii
si dinamicii articulare din coxartroza, ceea ce a permis elaborarea complexelor de mésuri kinetotera-
peutice profilactice tintite.

O data cu instalarea procesului patologic, progreseaza limitarea miscarilor de rotatie interna si
abductie. Paralel, se dezvoltd contractura abductorilor si flexorilor soldului, cu hipotrofia progresiva
a abductorilor, rotatorilor interni si extensorilor. Diminuarea fortei abductorilor este cauza principala
a pierderii stabilitatii articulare, cu Inclinatia bazinului in plan frontal si scurtarea membrului bolnav.
Pozitionarea indelungata a soldului in flexie si abductie duce la inclinarea bazinului in plan sagital cu
dezvoltarea hiperlordozei lombare.

In functie de schimbirile existente, am divizat pacientii in 3 grupuri, care, practic, oglindesc 3
stadii evolutive ale maladiei:

a)Dereglari neinsemnate ale staticii si dinamicii articulare. Acesta este stadiul initial, in care
dereglarile statodinamice sunt nesemnificative, durerile apar dupa efort fizic si la mers prelungit si
dispar in repaus. Simptomul Trendelenburg este negativ, pacientii acuza obosealda musculoarticulara
locald, sunt reduse doar amplitudinile maxime de miscare ale soldului, care, de reguld, nu afecteaza
activitatea cotidiana.

b)Dereglari statodinamice moderate. In acest stadiu durerile sunt mai persistente, se acutizeazi
la orice efort sau in ortostatism, redoarea articulara cuprinde zona amplitudinilor de utilizare curenta,
apar atitudini vicioase corectabile pasiv sau chiar activ, mersul devine schiopatat.

¢)Dereglari statodinamice articulare severe. In stadiul dereglarilor stato-dinamice severe, se
determind o limitare marcatd a mobilitatii, pana la disparitia completa, atitudinile vicioase devin ire-
ductibile, durerile sunt permanente si se pot acutiza la orice migcare. De regula, acesti pacienti nu se
pot autodeservi, fiind dependenti de alte persoane.

Aprecierea gradului dereglarilor statodinamice ale soldului trebuie sa o faca medicul kinetote-
rapeut, tot el fiind responsabil de elaborarea programului de recuperare medicala, in care elementul
principal este kinetoterapia. In lipsa medicului specialist kinetoterapeut, programul de recuperare
functionala a soldului pe aceleasi principii trebuie alcatuit de catre ortopedul-traumatolog si realizat
sub supravegherea acestuia de catre instructorul de gimnastica curativa.

In cazul dereglrilor statodinamice usoare, scopul tratamentului functional este pastrarea mobi-
litatii si marirea stabilitatii articulare, prin fortificarea grupelor musculare paraarticulare. Exercitiile
pentru muschii coapsei includ atat contractiile izotonice, cat si cele izometrice. Acest complex cuprin-
de exercitiile ce duc la mobilizarea articulara si la tonifierea flexorilor, extensorilor si a abductorilor
soldurilor, care trebuie efectuate fara sprijin pe picior.

In cazul dereglarilor statodinamice moderate, programul tratamentului functional include: rela-
xarea postizometrica a mugchilor abductori si flexori, aplicarea diferitor tipuri de masaj si electrosti-
mularea muschilor fesieri. In acest scop, tractiunea manjetara continua cu o greutate de 2—3 kg prin
scripete la capdtul patului, poate fi recomandata atit in decursul zilei, cét si al noptii. Gimnastica
curativa este bazata pe actiunea selectiva a exercitiilor asupra diferitor grupe musculare. Se practica
exercitiile ce duc la intinderea si relaxarea abductorilor si flexorilor si cele care conditioneaza tonifie-
rea extensorilor si a abductorilor. Aceste exercitii se efectueaza fard impovararea membrului in raza
migcdrilor articulare pastrate.

In cazul dereglarilor statodinamice considerabile, scopul tratamentului de recuperare consti in
mentinerea §i optimizarea proceselor compensator-adaptive si in diminuarea sindromului algic. Pen-
tru aceasta, in afard de electroforeza cu preparate anestezice, magnetoterapia si termoterapia, se prac-
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tica electrostimularea muschilor soldului, masajul tonifiant pentru muschii slabiti i masajul relaxant
pentru muschii contracturati. Pozitionarea corectd a membrului in timpul zilei si, indeosebi, in timpul
somnului, poate preintampina aparitia pozitiilor vicioase. Exercitiile fizice Indreptate spre tonifierea
extensorilor si abductorilor sunt efectuate in regim de contractie si relaxare izometrica, fara mobiliza-
rea articulard, care este dureroasa. La aceasta grupa de pacienti este necesara si tonifierea muschilor
abdomenului, portiunii lombare ale coloanei vertebrale si piciorului.

Concluzii

1. In stadiile incipiente ale maladiei, diminuarea sindromului algic se obtine prin despovirarea
articulatiei, imbunatatirea circuatiei sangvine articulare cu pastrarea amplitudinii miscarilor.

2. In cazul dereglarilor statodinamice marcate, refacerea mobilitatii articulare, care este ireala si
dureroasa, nu mai poate fi scopul tratamentului. In aceasti situatie, este necesar a majora stabilitatea
articulara prin tonifierea musculaturii periarticulare si a gradului de compensare a functiei pierdute, a
muschilor spatelui, abdomenului si piciorului.
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Rezumat
Analiza datelor despre patogenia maladiei si rezultatelor obtinute in urma tratamentului con-
servator a 251 de pacienti cu coxartroza (375 solduri) a permis autorilor sd precizeze indicatiile si
principiile tratamentului conservator al coxartrozei. Conform acestor principii, in stadiile incipiente
ale maladiei, diminuarea sindromului algic se obtine prin despovararea articulatiei, imbunatatirea
circuatiei sangvine articulare cu pastrarea amplitudinii miscarilor. In cazul dereglarilor statodinamice
marcate, refacerea mobilitatii articulare, care este ireald si dureroasd, nu mai poate fi scopul trata-
mentului. In aceasti situatie, este necesar a majora stabilitatea articulara prin tonifierea musculaturii
periarticulare si a gradului de compensare a functiei pierdute, prin tonifierea muschilor spatelui, ab-
domenului si piciorului.
Summary
The analysis of data on the pathology of the disease and the outcomes of the conservative
treatment in 251 patients with coxarthrosys. According to this principle in the initial stages of the
disease, the relief of pain is obtained by unloading of the joint, improvement of blood supply to the
joint with preserving the range of movement. In case of marked stato-dynamic abnormalities, the
restoring of joint mobility, that is not real and painfull can’t be any more the goal of the treatment.
In this case, it si necessary to improve the joint’s stability by strengthening the periarticular muscles
and resotring the degree of compensation of the lost function, by strengthening the muscles of back,
abdomen and inferior limb.
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INTEGRARE IN PROGRAMUL
UNIUNII EUROPENE

FORTIFICAREA SERVICIULUI ASISTENTA MEDICALA URGENTA
IN REPUBLICA MOLDOVA IN ANII 2006 — 2010

Gheorghe Ciobanu, d.h.in medicina, director al
IMSP Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta

Guvernul Republicii Moldova prin Hotérarea nr.564 din 22.05.2006 a aprobat Programul de stat
privind dezvoltarea Serviciului Asistentd Medicala Urgenta pe anii 2006-2010 si Planul de realizare
a acestui program.

Serviciul Asistentd Medicala Urgentd, ca parte componenta a sistemului de sdnatate si de
protectie sociala din Republica Moldova, este bine conturat din punct de vedere organizatoric. Au
fost elaborate si implementate standarde profesionale de educatie si cercetare, s-a procurat transport
a asistentei medicale urgente raman a fi limitate din cauza insuficientei acestora.

In conformitate cu prevederile Hotararii Guvernului nr.891 din 17.07.2003 ,,Cu privire la
crearea Serviciului de Asistentda Medicald Urgenta in Moldova” a fost creatd structura Serviciului
Asistentd Medicala Urgenta, s-au elaborat actele normative ce reglementeaza structura organizatorica,
obligatiunile si responsabilitatile fiecarei subdiviziuni, modalitatea de acordare a asistentei medicale
de urgentd, conlucrarea serviciului cu alte sectoare ale sistemului de sanatate si cu administratia
publica centrala si cea locala.

Serviciul Asistentd Medicala Urgenta include Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de
Urgenta, patru Statii Zonale de Asistentd Medicala Urgenta, din componenta carora fac parte 41 de
substatii de asistentd medicald urgentd din municipii i centrele raionale si 84 de puncte de asistenta
medicald urgenta din localitatile rurale, asigurandu-se, astfel, accesul populatiei la asistenta medicala
de urgenta. Pe parcursul anului 2006 au fost inregistrate 949170 de solicitari, comparativ cu 609744
de solicitari 1n 2003 sau cu 339426 (55,6%) de solicitari mai mult.

Incidenta solicitarilor la 1000 de persoane s-a majorat de la 168,8 in 2003 pand la 264,4 in 2006.
In localitatile rurale incidenta solicitirilor a crescut de la 104,5 pana la 222,0 de solicitiri la 1000
de locuitori, normativul constituind 250 de solicitari la 1000 locuitori pe an. In anul 2006 Serviciul
Asistenta Medicala Urgenta a spitalizat 237871 de bolnavi, inclusiv 23,6% adulti si 30,8% copii.

Ponderea solicitarilor in populatia rurald deservite in 2006 constituie 49,2% si este permanent in
crestere, fapt ce confirma sporirea accesului ei la serviciile de urgenta.

In cadrul Serviciul Asistentd Medicald Urgenta activeazi in regim nonstop 230 de echipe de
asistentd medicala urgenta. Indicile de asigurare a populatiei cu echipe de asistentd medicald urgenta
alcatuieste 0,63 la 10000 de locuitori, normativul fiind 0,7.

Statele de personal ale Serviciului Asistenta Medicala Urgentd cuprind 4529,25 unitati, inclusiv
1033,5 medici, 1645,25 felceri, 573,25 infirmieri si 1277,25 alte categorii de personal, inclusiv soferi
pe ambulante. Completarea Serviciului Asistenta Medicala Urgenta: medici - 55,0%, felceri —70,1%
si cu alt personal - 68,9%.

In anii 2004-2005 Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova a procurat 160 de ambulante, la
01.01.07 parcul de ambulante constituia 301 unitati sau 67,4%, necesarul de ambulante fiind de 439.

ege ey
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de urgenta la necesitatile populatiei, ridicand calificarea cadrelor medicale si implementand tehnologii
moderne de stabilizare si mentinere a functiilor vitale ale organismului, sistemul de medicina de
urgenta influenteazad considerabil asupra indicilor mortalitatii, morbiditatii si invaliditatii, cauzate de
urgentele medico-chirurgicale si de calamitati.

Asistenta medicald urgenta este alcatuita din trei compartimente distincte: serviciul prespitalicesc
asistentd medicald urgenta, departamentele medicinei de urgentd (sectiile de primire) si etapa
intraspitaliceasca. Aceste trei compartimente asigura intregul spectru al asistentei medicale de
urgentd, datoritd unui personal specializat §i permanent instruit. Personalul din sectorul medicinei
primare, lucratorii politiei si pompierii, activitatea carora este in permanentd tangenta cu urgentele
medico-chirurgicale, necesitd, de asemenea, o instruire, pentru indeplinirea cu succes a obligatiunilor
de acordare a asistentei medicale de urgenta.

In pofida rezultatelor obtinute in activitatea de acordare a asistentei medicale de urgenta si a
calitatii serviciilor prestate, starea de lucruri din medicina de urgentd, influentatd de consecintele
calamitatilor naturale, incidenta in cresterea accidentelor de circulatie §i imbatranirea populatiei,
necesitd a fi imbunatatita si perfectionata.

Programul de Stat privind dezvoltarea Serviciului de Asistenta Medicala Urgenta reflecta politica
Guvernului Republicii Moldova in vederea fortificarii serviciului, care are o importanta vitald si
trebuie sd corespunda necesitdtilor si asteptarilor populatiei in ceea ce priveste asistenta medicalad
de urgenta. Acest program, care este parte componentd a Programului de activitate a Guvernului
Republicii Moldova pe anii 2005 — 2009 ,,Modernizarea tarii — bunastarea populatiei”, are drept scop
realizarea indicatorilor de sanatate, inclusi in obiectivele de dezvoltare a Mileniului, si a Hotararii
Guvernului Republicii Moldova nr.242 din 01.03.05 ,,Cu privire la aprobarea Programului National
»Satul Moldovenesc”. Programul este, de asemenea, parte componentd a Serviciului Informational
Medical Integrat, adoptat prin Hotararea Guvernului Republicii Moldova nr.1128 din 14.10.2004, si a
Programului de stat privind dotarea Institutiilor Medico-Sanitare Publice cu Tehnica Medicala pentru
anii 2005 —2008.

In scopul utilizarii eficiente a resurselor disponibile, atragerii investitiilor striine si intersectoriale
pentru intarirea bazei tehnico-materiale si multiplicarea capacitatilor serviciului de asistentd medicala
urgentd, Guvernul si-a asumat patronatul in politica de dezvoltare a Serviciului, urmarindu-se
respectarea drepturilor populatiei la asistenta medicald de urgenta.

Scopul si obiectivele Programului

Scopul principal al Programului constd in asigurarea accesului echitabil al populatiei rurale
si urbane la servicii medicale de urgenta calitative, in dotarea programata cu aparataj medical de
diagnostic si de tratament, cu transport sanitar si echipament special pentru asigurarea rezolvarii
operative a cazurilor de urgenta si a telemedicinei in strictd corespundere cu standardele existente in
tarile Comunitatii Europene.

Obiectivele Programului

e Ameliorarea si perfectionarea In continuare a calitdtii asistentei medicale de urgenta prin im-
plementarea tehnologiilor moderne si fortificarea capacitatilor serviciului in acordarea asistentei me-
dicale de urgenta.

e Ajustarea standardelor de dotare cu aparataj medical portativ de diagnostic si tratament in
conformitate cu cerintele nationale si internationale in domeniu.

e Elaborarea si implementarea standardelor de dotare cu transport medical, echipament special,
imbracaminte iarnd-vara pentru personalul medico-sanitar conform exigentilor si experientei interna-
tionale in domeniu.

e Consolidarea bazei tehnico-materiale a edificiilor Serviciului Asistentda Medicald Urgenta,
crednd conditii necesare §i obligatorii pentru personalul medico-sanitar, deservirea tehnicii medicale
si a transportului sanitar.

e Dezvoltarea serviciului operativ, ca element-cheie, implementarea telemedicinei si a sistemu-
lui informational integrat de monitorizare, evaluare si evidenta statistica in domeniul medicinei de
urgenta.
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e Fortificarea cadrului legislativ in scopul asigurarii stabilitatii in politica de cadre, perfectiona-
rii bazei tehnico-materiale si mobilizarii resurselor financiare disponibile.

e Perfectionarea continua a sistemului de pregatire a cadrelor in domeniul medicinei de ur-
genta.

¢ Elaborarea si implementarea programelor de instruire a politistilor si pompierilor privind acor-
darea asistentei medicale urgente.

Masurile de consolidare a bazei tehnico-materiale a serviciului Asistenta Medicala Urgenta

1. Asigurarea cadrului normativ de organizare si dotare tehnico-materiald a Serviciului Asistenta
Medicald Urgenta, de pregétire a cadrelor medico-sanitare conform exigentelor Comunitatii Europe-
ne in domeniul serviciilor de urgenta impune standardizarea tuturor verigilor serviciului de urgenta in
scopul asigurdrii unui nivel calitativ de prestare a asistentei medicale de urgenta populatiei.

2. Activitatea de asigurare a subdiviziunilor Serviciului Asistentd Medicala Urgenta cu trans-
port sanitar, aparataj medical, echipament special si cu cadre medico-sanitare necesita a fi perfectio-
natd in conformitate cu cerintele naintate fatd de domeniu.

3. Elaborarea proiectelor si organizarea subdiviziunilor-tip, acoperirea geografica a populatiei
cu subdiviziuni ale Serviciului Asistentda Medicald Urgenta in raza de pana la 25 km vor asigura ac-
cesul populatiei urbane si rurale la asistenta medicald de urgenta.

4. Fortificarea serviciilor operative si de dispecerat va permite reducerea timpului de apel (de la
solicitare la start) pana la 90 sec., a timpului de ajungere la caz (de la solicitare la sosirea la caz) pana
la 10 min. in localitatile urbane si pana la 15 min. in localitétile rurale.

5. Noile tehnologii medicale, implementarea telemedicinei, stabilirea de noi legaturi operative
si de interventie in teren vor spori calitatea asistentei medicale de urgenta la locul solicitarii, Tn timpul
transportului si in departamentele Medicina de Urgenta.

6. Implementarea tehnologiilor medicale moderne, a telemedicinei va face posibil accesul pu-
tii la etapa de prespital cu 6%.

7. Pregatirea cadrelor medico-sanitare pentru Serviciul Asistentd Medicala Urgenta, Sectorul
Medicinei Primare, a personalului Departamentelor Medicind de Urgenta se va efectua conform ce-
rintelor de instruire si asigurare a continuitdtii in deservirea urgentelor medico-chirurgicale.

8. Elaborarea si unificarea programelor de instruire a politistilor, pompierilor si a populatiei in
vederea acordarii asistentei medicale de urgenta si a primului ajutor, ceea ce va asigura imbunatatirea
recunoagsterii urgentelor medico-chirurgicale, acordarea la timp a serviciilor de urgentd, motivatia
participdrii la ameliorarea serviciilor de urgentd in comunitate §i constientizarea utilizarii eficiente a
capacitatilor serviciului.

9. Standardele nationale vor fi elaborate In concordantd cu recomandarile Fortelor globale de
armonizare In domeniul aparatajului medical (The Global Harmonization Task Force (GHTF). Se
vor respecta standardele europene ale ambulantelor de tip C, de tip B si de tip A, elaborate de CEN
cu numarul NARK 1.1/1.2 nr.04-98. Standardele vor prevedea specificari privind pregatirea cadrelor,
implementarea telemedicinei, dotarea serviciului cu aparataj medical, echipament special, transport
sanitar, imbracaminte iarnd-vara in culorile internationale oranj-albastru ale serviciilor de urgenta.

Perfectarea cadrului legislativ si a calitatii asistentei medicale
urgente acordate populatiei

1. Ajustarea actelor normative si legislative n vigoare la noile cerinte de dezvoltare si organiza-
re a asistentel medicale urgente in Republica Moldova, intru sporirea responsabilitdtilor autoritatilor
publice centrale si locale si ale comunitatii in organizarea si acordarea asistentei medicale de urgenta
calitative 1n scopul reducerii morbiditatii, invaliditatii si mortalitatii populatiei cauzate de urgente
medico-chirurgicale.

2. Perfectarea si imbunatatirea sistemului de acordare a asistentei medicale urgente prin orga-
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nizarea, dotarea si acordarea asistentei medicale calitative de urgentd si imbunatatirea conlucrarii
intersectoriale a serviciului In scopul asigurarii optime a asistentei medicale urgente atat in situatii
obignuite, cat si in situatii exceptionale.

3. Elaborarea si aprobarea de catre Ministerul Sadnatatii al Republicii Moldova a normativelor de
dotare cu aparataj medical, inventar moale, transport sanitar, aparataj special pentru asigurarea lega-
turilor operative si implementarea telemedicinei, asigurarea cu cadre medico-sanitare a serviciului si
sporirea responsabilitatii pentru utilizarea eficientd a resurselor serviciului atat a factorilor de decizie,
cat si a populatiei.

4. Pentru pregatirea politistilor si a pompierilor se cere elaborarea si unificarea programelor de
instruire si de perfectionare obligatorie in domeniul acordarii asistentei medicale de urgenta si conlu-
crarii cu Serviciul Asistentda Medicalda Urgenta.

5. Se impune necesitatea crearii in cadrul Centrului National Stiintifico-Practic Medicind de
Urgenta a unei baze de reparatii a transportului sanitar §i a aparatajului medical portativ de diagnostic
si tratament.

Finantarea durabila si mobilizarea resurselor financiare

Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova de comun acord cu alte ministere interesate, cu Com-
pania Nationald de Asigurari iIn Medicina vor aproba planul de fortificare a infrastructurii serviciului
Asistenta Medicala Urgenta in Republica Moldova.

Finantarea masurilor preconizate se va efectua din contul mijloacelor fondurilor pentru asigu-
rarea obligatorie a asistentei medicale, mijloacelor bugetului de stat centralizate, ale Ministerului
Sanatatii In limita prevederilor pentru perioada respectiva, al creditelor si granturilor, precum si din
contul mijloacelor institutiilor medico-sanitare.

Evaluarea si estimarea anuala a mijloacelor financiare pentru realizarea masurilor planului ela-
borat si propunerile pentru elaborarea proiectului anual al bugetului de stat pentru ocrotirea sanatatii
si protectia sociala vor fi corelate cu volumul fondurilor pentru asigurarea obligatorie a asistentei
medicale in limitele cheltuielilor preconizate.

Cadrul de coordonare, monitorizare si evaluare

Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova va asigura prin IMSP Centrul National Stiintifico-
Practic Medicind Urgentda monitorizarea si evaluarea Programului de Stat privind dezvoltarea Ser-
viciului de Asistenta Medicald de Urgenta in baza implementarii unui sistem informational integrat,
care va permite evaluarea anuald a serviciului, dirijarea operativa, solutionarea la distantd a proble-
melor de diagnostic si tratament al urgentelor medico-chirurgicale.

Monitorizarea eficientei utilizarii aparatajului medical, a standardelor de acordare a asistentei
medicale de urgenta, a transportului medical specializat i a Intregului patrimoniu al serviciului de
urgentd va asigura respectarea exigentelor in acordarea asistentei medicale de urgentd populatiei.
Monitorizarea nivelului de pregétire a cadrelor medico-sanitare, a procesului de instruire va favoriza
mentinerea unui nivel profesional adecvat al lucratorilor din domeniul medicinei de urgenta.

Asigurarea transparentei si a responsabilitatii in realizarea Programului

Pentru elaborarea proiectelor de dotare cu aparataj medical, echipament special, transport sani-
tar si argumentarea lor vor fi antrenate §i vor participa organizatii nonguvernamentale, reprezentanti
al societatii civile si mass-media.

Opinia publica va fi familiarizata cu situatia reald In domeniu, cu rezultatele evaluarii activitatii
Serviciului de Asistentd Medicala Urgenta si a nivelului de satisfacere a populatiei cu asistenta me-
dicala de urgenta.

Dispozitii finale
Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova va prezenta anual Guvernului un raport privind rea-

lizarea prezentului Program, va asigura coordonarea activitatilor preconizate, va informa prin sursele
mass-media societatea civild despre rezultatele indeplinirii sarcinilor Tnaintate.
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Anexa nr. 1

ASIGURAREA SERVICIULUI ASISTENTA MEDICALA URGENTA
CU TRANSPORT SANITAR SPECIALIZAT

Transportul sanitar specializat (ambulantele) constituie unul dintre componentele obligatorii ale
Serviciului Prespitalicesc Asistenta Medicald Urgenta, care asigura capacitatea de interventie, promp-
titudinea si, impreund cu alte elemente constituente, accesibilitatea populatiei la asistenta medicala
urgenta.

Datorita transportului sanitar specializat, se acorda asistentd medicald la locul accidentului si/
sau Tmbolnavirii si in timpul transportului bolnavului spre spital. El trebuie sa corespundd anumitor
standarde tehnice si medicale, care asigurd transportarea pacientului critic, securitatea lui si a perso-
nalului, calitatea si posibilitatea stabilizarii functiilor vitale ale organismului, precum si standardelor
europene elaborate de CEN cu numarul NARK 1.1/ 1.2 nr.04-98.

Exista urmatoarele tipuri de transport sanitar specializat, cu care este dotat serviciul Asistenta
Medicala Urgenta:

e Ambulanta de Resuscitare si Terapie Intensivd (A.R.T.]) (Tip C, conform standardului cu nu-
marul NARK 1.1/ 1.2, nr.04-98 al CEN).

e Ambulanta de Urgentd si Resuscitare (A.U.R.) (Tip B, conform standardului cu numarul
NARK 1.1/ 1.2, nr.04-98 al CEN).

e Ambulanta de Prim Ajutor — Discarcerare (A.P.A.D.) (Tip B, conform standardului cu numa-
rul NARK 1.1/ 1.2, nr.04-98 al CEN).

e Ambulanta de Interventie rapida si Transport Asistat 1 §1 2 [ (A.ILR.T.A 1 si 2) pentru un pa-
cient si respectiv pentru mai multi pacienti (Tip Al si A2), conform standardului cu numarul NARK
1.1/ 1.2, nr.04-98 al CEN)].

Transportul sanitar specializat nu poate fi folosit pentru exploatare in cadrul serviciului daca
coeficientul de uzura depaseste 50%. El poate fi transmis pentru utilizare altor servicii din sfera ocro-
tirii sanatatii.

ASIGURAREA SERVICIULUI ASISTENTA MEDICALA URGENTA
AL MS CU TRANSPORT SANITAR SPECIALIZAT

Numdrul ambulan- % din
felor ) Real | normati- Coeficientul de uzura in %,
conform normativu- | exis- vul 2005
IMSP Serviciul Asistentid Me- | lui 1 autosanitara la | tente |de asigu-
dicald Urgenta 10000 populatie rare
popula- | normativul | 2005 2005 100 |100-50|50-30|30-10
tia de autosani-
tare
Mun.Chisinau 780,1 78,1 66,0 84,5
Echipe de asistenta medicala 2,6
urgentd specializate de psihiatrie
Echipe de asistentd medicala 3,12
urgenta specializate de reanima-
re maturi/copii
Serviciul operativ IMSP 10
CNSPMU
Autosanitare pentru efectuarea 3
controlului de linie
Serviciul Republican Aviasan 3599,8 (12,0 4,0 33,3
In total 780,1 109,0 70,0 64,7 27 - 39 4
Statia Zonala AMU Nord 1030,5 (103,05
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Echipe de asistentd medicala 3,93
urgenta specializate de psihiatrie
Echipe de asistenta medicala 4,12
urgenta specializatd de reanima-
re maturi/copii

Autosanitare pentru efectuarea 3

controlului de linie

Serviciul Zonal Aviasan 5

In total 1030,5 [119 98,0 82,3 44 6 37 11
Statia Zonala AMU Sud 289.9 28,99

Echipe de asistentd medicala 1

urgenta specializate de psihiatrie

Echipe de asistenta medicala 2

urgenta specializata de reanima-
re maturi/copii

Autosanitare pentru efectuarea 2

controlului de linie

Serviciul Zonal Aviasan 2

In total 289,9 36,0 31 86,1 11 4 13 3
Statia Zonala AMU Centru 1340,3 |134,03

Echipe de asistentd medicala 4,46

urgenta specializate de psihiatrie

Echipe de asistentd medicala 5,36

urgenta specializata de reanima-
re maturi/copii

Autosanitare pentru efectuarea 3

controlului de linie

Serviciul Zonal Aviasan 5

In total 1340,3 |152,0 82 53,9 7 11 4 60
Statia Zonala UTA Gagauzia |159,0 15,9

Echipe de asistenta medicala 1

urgenta specializate de psihiatrie

Echipe de asistentd medicala 2

urgentd specializata de reanima-
re maturi/copii

Autosanitare pentru efectuarea 2

controlului de linie

Serviciul Zonal Aviasan 2

In total 159,0 23,0 21 91,3 13 - 7 1
Total MS RM 3599,8 |359,98 302 102 |21 100 |79
Echipe de asistentd medicala 12,99

urgente specializate de psihiatrie

Echipe de asistenta medicala 16,6

urgenta specializatd de reanima-
re maturi/copii

Serviciul operativ IMSP 10

CNSPMU

Autosanitare pentru efectuarea 13,0

controlului de linie

Serviciul Zonal Aviasan 14,0

Serviciul Republican Aviasan 12,0

In total MS al RM 3599,8 |439,0 302 68,79 102 |21 100 |79

Nota: Pana la finele anului vor fi procurate inca 35 de autosanitare, in total parcul de autosani-
tare va constitui 337 de unitdti de transport sau 76,76% din necesitatile normative.
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Din 302 de unitdti de transport sanitar specializat din dotarea Serviciului Asistenta Medicala
Urgenta, 102 unitati au un coeficient de uzura mai mare de 100%, 21 mai mare de 50%, 100 de unitati
au coeficientul de uzura 50-30% si 75 de unitati de 30-10%.

Folosirea si exploatarea in regim nonstop a transportului sanitar specializat impune reinoirea
anuald a 20% din parcul de autosanitare. Luand in considerare starea tehnica si asigurarea reald cu
transport sanitar a Serviciului Asistentd Medicala Urgentd, pentru anii 2006 — 2009 se preconizeaza
relnnoirea completd a parcului de autosanitare, ca, incepand cu anul 2010, sd se asigure reinnoirea
anuald a 20%, conform normativelor in vigoare vizand asigurarea cu transport sanitar specializat a
Serviciului Asistentd Medicala Urgenta.

PROCURAREA TRANSPORTULUI SANITAR SPECIALIZAT PENTRU SERVICIUL
ASISTENTA MEDICALA URGENTA, anii 2006 — 2010

Normativul de Real Procurarea autosanitarelor
Ramura OS autosanitare a | existente
MS 2.2005 2006 2007 2008 2009 2010
Serviciul AMU din RM 439 337 164 111 82 82 88

Luand in considerare structura administrativ-teritoriala a Republicii Moldova, structura organi-
dare a asistentei medicale de urgenta, Serviciul Asistentd Medicalda Urgenta necesitd sa fie dotat cu
urmatoarele tipuri de transport sanitar specializat:

e Ambulante de Resuscitare si Terapie Intensiva (A.R.T.I), tip C — 31 de unitéti.

e Ambulante de Urgenta si Resuscitare (A.U.R.), tip B — 44 de unitati .

e Ambulanta de Prim Ajutor — Discarcerare (A.P.A.D.), tip B — 44 de unitéti.

e Ambulante de Interventie Rapida si Transport Asistat — 320 de unitati.

Ambulantele de Resuscitare si Terapie Intensiva de tip C vor fi destinate Serviciului Republican
Aviasan si echipelor Asistentd Medicala Urgenta, specializate in reanimarea maturi/copii.

Fiecare substatie din raioanele republicii va dispune de o Ambulanta de Urgenta si Resuscitare
si de o Ambulanta de Prim Ajutor — Descarcerare. Ambulantele de Interventie Rapida si Transport
Asistat vor fi repartizate In conformitate cu normativele in vigoare, inclusiv punctelor AMU din lo-
calitatile rurale.

Anexa nr.2
PLANUL DE ACTIUNI
PRIVIND DEZVOLTAREA SERVICIULUI ASISTENIA MEDICALA
URGENTA PENTRU ANII 2006 — 2010
No Denumirea actiunii Institutiile responsabile Terme‘n ul de
’ ’ realizare
1. |Formarea bazei de date a starii tehnico-materiale a Serviciului Ministerul Sanitatii 2006

Asistentd Medicala Urgenta din Republica

2. |Ajustarea standardelor nationale de dotare a Serviciului
Asistenta  Medicald Urgentd la standardele Comunitatii Ministerul Sanatatii 2006 - 2007
Europene

3 |Dotarea Serviciului Asistentd Medicala Urgenta cu transport
sanitar specializat in corespundere cu standardele Comunitatii
Europene CEN, cu numarul NARK 1.1 / 1.2, nr. 04-98, cu Ministerul Sanatatii 2006 - 2010
reinnoirea permanentd a unitatilor de transport care au atins
coeficientul de uzurad 50%

4. |Crearea in cadrul IMSP CNSPMU a unei baze specializate
de reparatie, revizie tehnica a autosanitarelor si control
metrologic al aparatajului medical pentru intreg Serviciul
AMU din republica si dotarea cu utilaj tehnologic necesar

Ministerul Sanatatii 2006 — 2008
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5. |Stabilireaunuinumar de inmatriculare national al transportului Ministerul Sanatatii
sanitar din Serviciul Asistentd Medicala Urgenta ,,AMU” Ministerul Afacerilor 2006
Interne
6. |Dotarea Serviciului Asistentd Medicalda Urgenta cu
autosanitare echipate cu aparataj de discarcerare §i elaborarea Ministerul Sanatatii 2006 - 2207
cadrului legislativ
7. |Elaborarea proiectului—tip al statiei, substatiei si al punctului
de asistenta medicala urgenta din cadrul Serviciului Asistenta Ministerul Sanatatii 2006
Medicala Urgenta
8. |Reparatia capitala a edificiilor institutiilor medico-sanitare . o
pulI))lice, din Sperviciul Asistenta Medicaié Urgenta Ministerul Sanataii 2006 - 2010
9. |Procurarea si instalarea in institutiile medico-sanitare publice
ale Serviciului Asistenta Medicala Urgentd a retelelor| Ministerul Sanatatii si 2006 - 2010
computerizate, centralizate la nivel national in conformitate Protectiei Sociale
cu cerintele Sistemul Informational Medical Integrat
10. Dotareia SF:W1c1ul}11 A51sten§a' Medlcala Urgenta cu sisteme Ministerul Sanatitii 2006
de legaturi operative zonale si integrate la nivel national ’
11. | Stabilirea necesitatilor de pregatire a cadrelor medico-sanitare
in domeniul medicinei de urgentd (medici de urgenta, felceri) Ministerul Sanatatii 2006 - 2010
si completarea serviciului din republica
12. |Reprofilarea sectiilor de primire a IMSP spitalicesti in
Departamfen.te Medicina deAUrgenga in care vor activa medlcq Ministerul Sanatitii 2006
de urgenta, iar personalul incadrat se va bucura de aceleasi ’
privilegii ca si personalul Serviciului AMU
13. | Dotarea IMSP CNSPMU cu un elicopter sanitar in scopul
asigurarii interventiilor operative AVIASAN pe intreg Ministerul Sanatatii 2006 - 2008
teritoriul republicii
14. | Dotarea Centrelor de instruire din cadrul CNSPMU si
Statiilor Zonale AMU Centru, Nord, Sud, UTA Gagauzia cu
materiale didactice si mijloace tehnice de instruire, unificarea Ministerul Sanatatii 2006 - 2008
programelor de instruire a instructorilor si personalului
medico-sanitar
15. | Dotarea Centrului Consultativ-Diagnostic la Distantd din
IMSP CNSPMU cu aparataj de transmitere si receptionare
a ECG de pe intreg teritoriul republicii, implementarea Ministerul Sanatatii 2006 - 2007
telemedicinei si asigurarea asistentei consultative inalt
calificate 1n regim nonstop
16. | Asigurarea personalului Serviciului Asistentd Medicala
Urgenta cu imbracaminte iarnd-vara in culorile internationale Ministerul Sanatatii 2006
ale serviciului de urgenta albastru-oranj
17. |Elaborarea si unificarea programelor de instruire si de Ministerul Sanatatii
perfectionare continud a politistilor in vederea acordarii| Ministerul Afacerilor 2006 - 2007
asistentei medicale de urgenta. Interne
18. | Stabilirea unui numar de telefon national consultativ unic al Ministerul Sanatatii
Serviciului Asistenta Medicala Urgenta, de care vor beneficia Agentia Nationala
echipele de urgenta de pe intreg teritoriul tarii, In scopul| pentru Reglementare 2006
transmiterii §i primirii consultatiei din Centrul de Diagnostic,| 1n Telecomunicatie si
descifrarii ECG la distanta. Informatica Ministerul
Telecomunicatiilor
19. |Elaborarea actelor normative de dotare, exploatare, a
termenelor de valabilitate a transportului sanitar, aparatajului
medical, echipamentului special, inventarului moale, tare, de Ministerul Sanatatii 2006
asigurare cu surse autonome de iluminare, sisteme de legaturi
operative, tindndu-se cont de exploatarea in regim nonstop.

206




00081

00081

000¢€

000¢

000¢€

000¢€

000¢

“JO[QAIJRWLIOU
ULIOJUOd “IN[NIJIAISS BAIRId[dwos 1§ (11999
‘@juodin op 1oIpowW) BjUSSIN Op IAUIOIPIUL
[NIUSWOP Ul  JJBJUBS-00IPAW  JO[IPEDd
e ome3oid op IO[IjEIISA0OU  BAIIIQEIS

1'C

BIud

10 §[eAPI

BJUI)SISY [NIIAIIS UIP AIB)UES-0IIPIUW I0[DIP

©) € 311)e33.ad IS d1In.)sul 9p IN[NUIISIS BIIBPI[OSUOD IS BIIBI[0AZI(]

11

0IL8LT

0TL8LT

000L

OILILT

103 uy

00001

00001

00001

‘dojsuou
widor ur earejeo[dxd op JU0D Js-npupur]
‘oanerodo LSO op IO[OWIAISIS ‘Oreurtunyl
op owouoine asins Nd daeindise Ip ‘AIe)
‘Qreowr mMnIeJUdAUL ‘feroads mynjuowediyod
‘Teorpow mynfejerede e ‘rejues mmaodsuen
B QJejI[Iqe[eA Op JO[IUQULId) B ‘drejeoldxa
‘9Ie]Op 9P QJAIRWLIOU JO[Q)OB BAIRIOQR[H

!

000LS

000LS

000LS

BIUA3IN
R[EOIPOIN  RIUIISISY  [NIOIAIS  [NIPED  UIp
BIUS3IN gleoIpow gjudysise op mmound 1§
1o13e)5qns ‘1a1je)s e dij—1nmoatoid eareioqe[q

vl

OTLILI

OILILT

OTLILT

"NV BIUSSI B[EIIPIJA LIUAISISY
[MIOTAIOS UIp Jejrues mnyiodsuen) [e [euorjeu
dle[noLjewiul  9p JRWNU INUN  BAII[IQRIS

13!

000ST

00081

000L

0008

-ouadoiny njgyrunwio)) S[9pIepueIs
B[ BIUSSI() B[BOIPI]N BIUSISISY IN[NIDIAIOG
B 9IBJOp 9p d[BUOIjEU JO[opIepur)s eaIeisnly

4!

000S¢

000s¢

000S¢

BIUA3IN
B[BOIPAAl BIUQISISY  INNIOIAISS B J[BLId)BW
-00IUYQ} ILB)S B OJBp Op 19Zeq BAIRIOQR[H

JARY Ul B)Udsa() gledl

PIIAl BJUJISISY IN[NIIAIIS ILIBUONIUNJ BIIRINSISE IS BIIBPI[OSUOD ‘BIIRI[0AZI(]

I

]!

6

L

9

S

14

€

[4

ajuvuif
a4ds agnpun

-pui 1ing
-unas 1§ 21
-02104d u1p
pavjuvuly

awqo.sdp

LMUDIS
uip vad

-vjuvuly

Juoij
-vu oyyqnd
mp23nq uip
vaunjuvul,y

mieg

0107

6007

8007

L00T

9007

TINV

Hopayo ‘USomag

op
N

€Ul DXOUY

(191 UD) 0107 — 9007 TINV NUINAd VINIOUN
VTIVOIQAIN YINALSISV INTNIDIANAS V AAVLTIOAZAd Ad LVLS Ad INTNNVIOO0Ud VIIVINVNIA

207



00000ST

00000ST

00000¢€

00000¢€

00000¢€

00000¢€

00000¢€

‘JeI3oIU]
[EOIPAJA [BUOIRWLIOJU] [NAISIS O[AFULIDD NO
9)B)IULIOJUOD Ul [BUOLJBU [OAIU B] 9)BZI[BI)UID
‘91ezLIoINdWOod J0[9[9101 B B[BOIPIIN BIUAISISY
INIIAIRS o[k 2o1qnd  oIe)IULS-00IPAW
o[Imnsul Ul BAIB[RISUL IS BOIRINOOIJ

9°¢

0000000¢

00000091

0000009t

000006

00000¢6

00000¢6

0000026

0000026

“BIUOSI( B[BOIPIIA BIUAISISY
[nIOIAIS  ulp  9d1qnd  o1ejIUES-00IpAW
Jo[mjmnpsur Jo[oygipd e erejdes erjeredoy

0000L8¢T

0000L8¢T

000S6SL

000SL291

"ADR[SI39]
IM[MIPEd BAIRIOQB[® IS QIBIADIBISIP 9P
feyerede no ojediyos arejuesoine no gJuasin
B[EOIPI]N BIUQISISY  IN[OIOIAIYS  BAIBIO(]

v'e

0061TCSS

0061CCSS

00€L0V81

00€L0V81

00€LOV8I

“BIUQTIN B[BOIPIIA BIUAISISY INJNIJIAIOS
earejop nnuad juowejen 1§ onsougerp op
Aanreyod  (eorpowr  mynfejerede  eoreINOOI]

e

00000L

00000L

00000%1

00000L

00000L

“1BS9O3U JI30[0UYQ)
feinn no my earejop 1§ eorqndor up NNV
[mro1A1eg 3onur niuad [eorpowr mynleerede
[e J130[01dW [01UOD JP IS JO[AIBIIULSOINE B
BOTUYQ) 9121421 ‘d1jeredal op ajeziferoads azeq
un e NNJSND dSIAIL [NIped up Bareal)

(43

00SLY1EL

000088881

005L2029¢C

0000vLLY

000581

000581

005CT9Ts

000569CL

"040S BINZN 9P [NIUSIOGI0D
supe ne 21ed jiodsuery op JIo[rgyun ®
pluouewdd BOIIOUUIAL MO ‘R6-4(0 U T
/ T'T SYVN [nigunu nd ‘NgD ouedoing
njgyiunwo)) 9[opiepuels No  21opundsaiod
ul jezijerdads Jejues jodsuen no gluadin
B[EOIPI]N  BIUQISISY  INNIOIAIOS  BAIBIO(

I'¢

BJUIS.I() B[BIIPIIA BIUIISISY IN[NIDIAIIS B J[BLII)BUW-0JIUY9) I9ZB( BIIBIYI)IO0 ]

I

0S¢T19

0SLE0S

000s¢

000IvI1

000¢

000€

STI60¢

STIVIE

0SLIIS

1m303 uy

00001

00001

000S

0008

"gjuadIn op o[edIpow
10]U9)ISISE TLIRPIOJE BAIIPAA UL JojLdrdwod 1§
Jonsrirjod e enunuoo a1euorjooyrad 1§ arnnsur
op Jojoweidoid eareoyun 1§ BAIRIOQE[H

€7

08CCI9

0SL€0S

0009111

SC190¢€

SC190¢

08L€0S

“Ie)Iues-0o1pawl In[njeuosiad 1§ 10[11030NnSUI
e omnnpsur op  Jojowesdoid eareoyrun
‘QInnsul 9p 01Uy} ddeo[iw 1§ 2010epIp
oleLIdjeWl no eIzngSen VIO ‘pnS ‘pION
‘nnue) NNV dJeuoz Iofijels 18 NNdSND
[NIpED UIp SIINISUI 9P JO[ONUY)) BAIRIO(]

¢

208



059150881

068¢€L9TC

0I19TESHe

0S91S09SY

000€89+9

00087659

STriv808

ST600IIII

00€86¥€E1

IMNUD S04 DIAVJUDULT [P10) U]

00v6EYL8L

OP10L1ITT

00¥TT0SHT

0v61EIVrSY

000089+9

00052659

00€7€S08

0086LLOTI

OV8YILTEL

1m0y uy

00t¢

00v¢

00t¢

"BJUBISIP B[ DDF IHIRYIOSP “onsouder(
op nnud) urp 1orjeynsuod  rwnd 18
ojrwsuer) [ndoos ul ‘rugj [NLIOLIS) Fonul
od op gjuo3in op o[adIyd9 BIOYIUSQ JOA dIBD
op ‘Bjuddin op IM[NIJIAIOS [ JIUN ALJB)INSUOD
[euOljeU UOJO[9) Op JeWNU INUN BAII[IQRIS

453

00000CLE

00000CLE

0000t¥L

0000v¥L

0000tYL

0000¥¥L

0000¥¥L

‘[ue10 — nyseqre gjuo3in op
IN[NIOIAIOS O[€ J[RUOIRUIdIUI J[LIO[ND UL BIBA
-BUJRl QJUIWEBORIqWI NO BJUSTIN B[EIIPIIN
BIUQISISY IN[NID1AISS In[njeuosiod eareingisy

e

0000SY

0000S¥

000sT¢

000sTC

“TOUIOIPAWA[}
eorejuowo[dwr ‘9jeoyIfed jjeul dANEBINSUOD
ojudlsise voremngise 1§ 1morqndor [nII0jLIo)
Sonur od op DHF ' areU01}do001 1S S10)TILISURT)

op fererede ndo NINISND dSINI UIp Biuelsiq
B[ O13SOUSRI(] — ABBINSUO)) IN[NIUI)) BIILIOJ

01°¢

00000S¥

000005

00000S¥

‘orqndor
muoie) Sonur od NVSVIAV 2anerndo
Jormjuoardur  1uemngise [ndoos ur Iejues
1dooro un nd NJNJSND dSINT Barejoq

6'¢

0000SL81

0000581

00000S<T

0000579

TIAV MIOIDIAILS
[nreuosiad 1$ 8o ngoqiand 1$80[00R 9p BINONG
BA OS jeipeour [nfeuosiod Jter ‘gjuodin op
IIOIPOWl  BAIOE JOA QIed Ul ‘Bjuddin op
BUIOIPI]N  uowepedoq  ur  nsooreids
dSINI ' ormund op JIoqjoos earegordoy

8¢

0or1ocel

00006L1

OvIOILE

00006L1

ov1ocel

‘[eUOIiRU [JAIU B[ 9)RISUI IS d[RUOZ
oAnerodo 1Me3o[ op QWAISIS NO BIUAFIN
B[EOIPO]N  BIUQISISY  INNIOIAIDS  BAIR)O(]

L'e

209



Note:

e Pentru masurile preconizate la capitolul dezvoltarea, consolidarea si asigurarea functionali-
tatii Serviciului Asistentd Medicala Urgenta in Republica Moldova este prevazuta suma de 278710
lei, care va fi acoperita din contul alocatiilor bugetare anuale pentru IMSP din Serviciul Asistenta
Medicala Urgenta.

e In scopul dezvoltirii si consolidarii sistemului de instruire a cadrelor medico-sanitare a fost
alocata suma de 1141000 lei: din contul alocatiilor anuale bugetare ale IMSP — 25000 lei; de MS prin
Fondul de Investitii in Sdnatate —503750 lei si al proiectelor inaintate spre finantare — 612250 lei.

e Pentru fortificarea bazei tehnico-materiale a Serviciului Asistentd Medicald Urgenta sunt pre-
conizate activitdti si achizitii Tn suma de 454631940 lei, inclusiv pentru procurarea transportului
sanitar specializat sunt prevazute 285897500 lei, care vor fi acoperiti din contul alocatiilor CNAM
— 300 unitati x 35000 Euro x 15,5 lei — 162750000 lei. Anual din contul alocatiilor CNAM vor fi pro-
curate 60 de autosanitare in suma de 32550000 lei, 50000000 lei vor constitui alocatiile din bugetul
de stat si 73147500 lei din proiecte si granturi. 23870000 lei sunt destinati pentru procurarea a 44
autosanitare pentru acordarea primului ajutor — discarcerare.

e Crearea unei baze specializate de reparatie in cadrul IMSP CNSPMU. Pentru deservirea cen-
tralizata a transportului sanitar din intreaga republicd sunt prevezute lucrari de constructie capitale
sau transmiterea la balanta a sediilor bazelor existente si inzestrarea lor cu echipament si aparataj teh-
nologic in suma de 1400000 lei, care vor fi acoperiti din bugetul de stat — 700000 lei — si din proiecte
s1 granturi Tnaintate spre finantare — 700000 lei.

¢ Finantarea lucrarilor de reparatie capitala a edificiilor in volum de 46000000 lei va fi efectuata
din contul alocatiilor bugetare prevazute in acest scop — 16000000 lei,— si din proiecte inaintate spre
finantare in scopul finisarii constructiei blocului curativ IV al IMSP CNSPMU — 30 mln. lei.

e Dotarea subdiviziunilor Serviciului Asistentd Medicald Urgenta cu sisteme de legatura opera-
tiva In suma de 3710140 lei. Cheltuielile vor fi suportate de MS prin Fondul de Investitii in Sanatate
- 1920140 lei - si de IMSP - 1779000 lei pentru deservirea anuald, programe si intretinerea tehnica.

e Reprofilarea sectiilor de primire ale IMSP spitalicesti din Departamentele Medicina de Ur-
genta - 18750000 lei. Vor fi dotate cu aparataj si echipament special prin Programul MS Fondul de
Investitii in Sanatate 37 de sectii de primire.

e Pentru asigurarea personalului cu imbracaminte speciala in culorile albastru-oranj ale ser-
viciului de urgenta este necesard suma de 37200000 lei, care va fi acoperitd din bugetele anuale ale
IMSP din cadrul Serviciului Asistentd Medicald Urgenta.

e Dotarea Centrului Consultativ—Diagnostic la Distanta din cadrul IMSP CNSPMU cu aparataj
necesar pentru implementarea telemedicinei si stabilirea unui numar de telefon national consultativ
vor da posibilitate tuturor echipelor AMU sa acorde in mod operativ asistentd consultativa de urgenta.
Suma necesara in aceste scopuri de 452400 lei va fi obtinuta prin granturi Tnaintate spre finantare.

e Dotarea Serviciului Asistentd Medicala Urgenta cu aparataj medical in suma de 55221900 lei
se va efectua din contul Programului de Stat privind dezvoltarea bazei tehnico-materiale a Institutiilor
Medico-Sanitare Publice pentru anii 2005-2008.

e Dotarea Serviciului Asistenta Medicald Urgentd cu un elicopter sanitar in suma de 4500000
lei se va efectua prin granturi inaintate spre finantare.

Cheltuielile pentru realizarea Programului de Stat de dezvoltare a Serviciului Asistentd Medica-
1a Urgenta constituie 456051650 lei, inclusiv:

e Finantarea din granturi aprobate — 22673890 lei.

¢ Finantarea din proiecte si granturi Inaintate spre finantare — 188051650 lei.

e Finantarea din bugetul public national — 245326110 lei, inclusiv 190256110 lei alcétuiesc
alocatiile bugetare anuale ale IMSP din Serviciul Asistentda Medicala Urgentd si 55070000 lei din
bugetul de stat.
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Rezumat

Guvernul Republicii Moldova prin Hotédrarea nr.564 din 22.05.2006 a aprobat Programul de stat
privind dezvoltarea Serviciului Asistentda Medicald Urgenta pe anii 2006-2010 si Planul de actiuni
vizand realizarea Programului nominalizat.

Scopul principal al Programului constd in asigurarea accesului echitabil al populatiei rurale si
urbane la servicii medicale de urgenta calitative, dotarea programata cu aparataj medical de diag-
nostic si tratament, transport sanitar si echipament special pentru asigurarea legaturilor operative de
rezolvare a cazurilor de urgenta si a telemedicinei 1n strictd corespundere cu standardele existente in
tarile Comunitatii Europene.

Summary

The Government of Moldova has approved through its Decision no.564 of 22.05.2006 the
National Programme regarding the Development of Emergency Medicine Service for 2006-2010
along with the Action Plan for its implementation.

The main objective of the Programme is the provision of an access of rural and urban population
to quality emergency medicine services, the supply with modern diagnostic and treatment medical
equipment, medical transportation and specialized equipment for ensuring emergency communication
and telemedicine in line with European standards.
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MATERIAL DIDACTIC

TRAUMATISMELE CRANIOCEREBRALE IN ACTIVITATEA
MEDICULUI DE URGENTA

Gheorghe Ciobanu, dr.h.in medicina, sef catedra,
Clinica Urgente Medicale USMF “N.Testemitanu”,
Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta

Epidemiologie

Conform datelor lui V. Cralov si V. Lebedev [19], incidenta TCC constituie 180-220 de cazuri
la 100 mii de locuitori. Letalitatea prin TCC alcatuieste, in medie, 7%, majorandu-se pana la 40% in
TCC grave cu o letalitate postoperatorie de 28-32%. Incidenta TCC in populatia urbana este de 2,18-
7,2 cazuri, in medie, 4 cazuri la 1000 de locuitori. Nivelul TCC la barbati este de 2-3 ori mai inalt
decat la femei. Cei mai afectati sunt copiii, incepand cu varsta de 5 ani, adolescentii de 15-18 ani,
adultii de 20-39 de ani, in special, barbatii.

In structura TCC comotia cerebrala constituie 81-90%, contuzia cerebrald 5-13% si dilacerarea
cerebrald 1-9%. Traumatismele izolate ale scalpului in structura TCC alcatuiesc 38-40%, intalnindu-
se preponderent la copii si la varstnici, 12% dintre acestea, conform investigatiilor lui A.A.Sodiev,
necesitand spitalizare [20].

In opinia lui A.A.Artarean si colab. [16], incidenta TCC la varsta pediatrici constituie 4,1%.
Nivelul spitalizarii populatiei urbane cu TCC alcatuieste 0,9-2,5%.

Etiologia traumatismelor craniocerebrale

¢ Accidente de circulatie: rutiera, feroviara, maritima, aeriana.

e Caderi de la inaltime si pe acelasi plan.

e Agresiuni.

e Traumatologia marilor catastrofe naturale (cutremure de pdmant, inundatii, alunecari de teren)
si de razboi.

e Accidente de munca, de sport si casnice.

e Frecventa inaltd a asocierii TCC cu abuzul de alcool.

Printre factorii etiologici in ordinea frecventei constatdm: accidentele rutiere, agresiunile, acci-
dentele de munca si sportive. Mai mult de jumatate dintre traumatismele grave sunt determinate de
accidente rutiere, de caderi si violente fizice, adesea fiind cauzate de consumul de alcool. Incidenta
TCC este legata cu “epidemia traumatica”, care afecteaza societatea contemporana, constituind cauza
principala de deces sau de invaliditate psihica restanta Tn anii de maxima activitate. Prin sechelele pe
care le lasa, TCC determina repercursiuni financiare, psihologice, familiare si sociale[16, 18, 19,20].

Mecanismele de producere a TCC

Mecanismele TCC se clasifica in directe si indirecte. Mecanismele directe sunt cele in care
agentul traumatic actioneaza ca un impact nemijlocit prin:

e Acceleratie: capul este lovit de agentul traumatic Tn miscare, care cu diverse energii cinetice
asigura transmiterea energiei agentului traumatizant structurilor craniocerebrale, aflate in repaus ab-
solut sau relativ. Acceleratia este liniard sau rotatorie, dupa cum traiectoria agentului traumatic este
continud sau nu in raport cu un ax al capului.

e Deceleratie: capul in miscare cu diverse viteze la oprirea brusca se loveste de un plan dur si
mobil.
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e Compresiune: capul este strivit intre doua planuri dure, care reprezintd agentul traumatic.

Mecanismele indirecte sunt variabile, ele putand fi leziuni prin contralovitura (masa cerebrala
se loveste de planul o0sos).

e Mecanismul de tip whiplash consta in acceleratie brusca sau in deceleratie brusca, fard impact
asupra craniului; leziunile se produc prin contactul brusc al masei cerebrale cu reliefurile endocra-
niene.

e Mecanismul prin cadere accelerata gravitational In picioare sau pe sezute, energia traumatica
fiind mediatd de axul coloanei vertebrale.

e Factorii biologici, varsta, starea creierului anterioara TCC, starea arterelor cerebrale (atero-
sclerozad), starile toxice (alcoolism).

Scalpul, craniul, meningele si encefalul reactioneaza la agresiuni ca o unitate morfofunctionala,
traumatismele extremitatii cefalice fiind numite traumatisme craniocerebrale. Agentii traumatici, care
sunt diverse energii cinetice, vor provoca leziuni craniocerebrale in functie de masa, forma, consis-
tenta si viteza agentului traumatic.

Vascularizarea si hemodinamica cerebrala

Encefalul este vascularizat de doua sisteme arteriale: arterele vertebrale si arterele carotide in-
terne. Arterele vertebrale se unesc, formand trunchiul vertebrobazilar. Prin unirea ramurilor sisteme-
lor carotidian si vertebral se formeaza la baza craniului poligonul lui Willis.

Arterele carotide interne irigd globii oculari, 2/3 anterioare ale emisferelor cerebrale, ganglionii
de la baza creierului si regiunea capsulei interne. Arterele vertebrale iriga trunchiul cerebral, cerebelul
si 1/3 posterioara a emisferelor cerebrale.

Debitul sangvin cerebral este de 750-850 ml/min., inclusiv aproximativ 360 ml/min. ajungand la
creier prin arterele carotide interne, iar 380 ml/min. prin sistemul vertebrobazilar. Creierul primeste
15%-20% din debitul cardiac, de repaus, desi constituie doar 2% din greutatea totald a corpului.

Rata metabolicad cerebrala necesitd un consum de oxigen de 3,4 ml/100 g tesut cerebral/min.
sau 40 ml/min. (creier = 1400g), echivalent a 20% din consumul total al organismului. Rezervele
organismului sunt de aproximativ 1500 ml O,, fiind suficiente pentru sustinerea functiilor vitale timp
de 6 minute.

Volumul sangvin cerebral(VSC) sau capacitatea patului vascular cerebral este la om de aproxi-
mativ 100 ml. Aceastd valoare corespunde unei reinnoiri a sangelui cerebral de la 8 pana la 11 ori pe
minut. Suprafata capilarelor cerebrale este de aproximativ 100 cm?g — pana la 180 cm*/g de tesut
nervos.

Debitul sangvin cerebral (DSC)

Debitul sangvin cerebral (DSC) este dependent de presiunea de perfuzie cerebrala (PPC), dar se
mentine constant la valori de 50-55 ml/100 g tesut cerebral/min. prin mecanisme de autoreglare cu
valori de 20 ml sange/100g/min in substanta alba si 80 m1/100g/min 1n substanta cenusie. DSC pentru
intreg creierul constituie 750-850 ml/min.

Legatura stransa intre aportul de oxigen si glucoza si functia SNC se explica prin faptul ca opri-
rea fluxului sangvin 1n cortexul cerebral este urmatd de pierderea starii de cunostintd dupa 10 sec. si
de modificari ireversibile la nivel celular dupa 3-5 min.

DSC = (PAM-PIC) R,

unde R este rezistenta vasculara cerebrala.

Rezistenta vasculara cerebrala (RVC) este reprezentata de suma factorilor, care se opun trecerii
fluxului sangvin prin patul vascular: presiunea intracerebrald (intraparenchimatoasd), vdscozitatea
sangelui, tonusul si calibrul vaselor cerebrale. RVC reprezinta presiunea in mm Hg necesara pentru
a propulsa 1 ml de sange in 100 g de tesut cerebral, timp de 1 minut, care la subiectul sandtos este
de 1,6 mm Hg/ml/100g/min. Valorile acceptabile pentru RVC sunt cuprinse intre 1,8 si 2 mm Hg/
ml/100g/min.
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Presiunea de perfuzie cerebrala

Presiunea de perfuzie cerebrald (PPC) este definita ca forta de propulsie a sdngelui in patul vas-
cular cerebral.

PPC = PAM-PIC.

PAM _ (TA sist.+2TA diast.) _ 97-103 mm Hg.

3

PAM — presiunea arteriala medie.

La valorile 74 sistolice 100-140 mm Hg/74 diastolice 60-90 mm Hg PAM = 73-107 mm Hg.

PIC — presiunea intracraniana

Presiunea de perfuzie cerebrala este cuprinsa intre 80-100 mm Hg, fiind mentinuta intre aceste
limite prin mecanisme de autoreglare vasculara cerebrala.

Continutul endocranian este reprezentat de:

e Parenchimul cerebral 80-83,5%, inclusiv aproximativ 10% este reprezentat de lichidul inter-
stitial parenchimatos.

e Lichidul cefalorahidian — 10%.

e Sange si vase cerebrale — 7-10%.

Volumul intracranian constant = volumul parenchimatos + volumul de LCR + volumul sangvin.

Pentru valori ale PPC de minimum 70 mm Hg, DSC se mentine normal, scaderea PPC sub 70
mm Hg este urmatd de micsorarea DSC, iar la valori mai mici de 40 mm Hg se produce o scadere
marcata catre colaps.

Presiunea intercraniana (PIC)

Presiunea intracraniand este presiunea dezvoltata de structurile endocranio-spinale (parenchim
nervos, LCR si sange), fiind rezultatul exercitarii fortelor tensionale (de expansiune) ale continutului
asupra invelisului dural limitant. Variatiile PIC reflectd relatia dintre modificérile continutului cra-
niospinal si capacitatea de acomodare la un volum suplimentar.

Valorile normale ale PIC in corelare cu varsta sunt:

Virsta PIC (mm Hg)
Nou-nascut in termen 2 mm Hg
I an 5 mm Hg
7 ani 6-13 mm Hg cu maxime apreciate normale
10 mm Hg
Adult 2-12 mm Hg cu maxime apreciate normale
15 mm Hg

e vyt

hipertensiune intracraniana.

Cresterea PIC peste 20 mm Hg echivaleaza cu hipertensiunea intracraniana ca boala, reprezen-
tand decompensarea sindromului de HIC. Din acest moment cresterea PIC are doua efecte:

a) tulburarea circulatiei cerebrale cu afectarea fluxului sangvin cerebral,

b) deplasarile de substanta cerebrald cu herniere intre compartimentele supratentorial, subtento-
rial i spinal, prin gradientul de presiune.

Craniul este constituit din calota si din baza craniului. Calota in regiunile temporale este subtire
si fragild. Baza craniului este neregulata, cu criste si adancituri, favorizand TCC prin acceleratie si
deceleratie. In baza craniului deosebim 3 regiuni sau fose: anterioard, medie si posterioara.

Prin mecanismul direct sau indirect, transferul energiei agentului traumatizant structurilor cra-
niocerebrale genereaza o serie de efecte:

¢ Contuzii si plagi ale scalpului.
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e Fracturi ale calotei sau ale bazei craniului cu/sau fara leziuni ale nervilor cranieni sau aparitia
fistulelor de LCR.

e Rupturi traumatice ale vaselor meningiene sau cerebrale si ocluzii traumatice imediate ale
sistemului arterei carotide interne.

e Comotia, contuzia, leziuni axonale difuze, dilacerarea.

In afara de acestea se produc revarsate sau colectii lichidiene intracraniene.
prima masa cerebrald si genereazad sindromul de hipertensiune intracraniand cu amplificarea leziuni-
lor cerebrale deja existente. Tot secundar pot aparea infectii: meningoencefalitd si abcesul cerebral
posttraumatic sau hernierea substantei cerebrale prin plaga, fongusul cerebral. Secundar TCC sunt,
de asemenea, edemul cerebral si revarsatele intracraniene, care pot precipita herniile masei cerebrale
prin incizura cortului cerebelului sau prin gaura occipitala mare.

La politraumatizatul cu TCC, socul hipovolumic si disfunctia cardiocirculatorie si respiratorie
agraveaza perfuzia si oxigenarea cerebrald, cu amplificarea pana la ireversibilitate a disfunctiei ce-
rebrale. Din aceste considerente, ca la orice politraumatism, sustinerea functiilor vitale la niveluri
optime constituie masura terapeutica de prima necesitate. Insuficienta cardiorespiratorie §i circulato-
rie este consecinta directd a TCC doar in forme grave. Aceasta situatie impune cautarea si stabilirea
cauzelor posibile ale instabilitatii functiilor vitale [2].

Circulatia sangvind cerebrala este o circulatie privilegiata. Debitul sangvin cerebral este perfect
reglat [16,17].

Factorii determinanti ai debitului sangvin cerebral sunt:

e Metabolismul cerebral - existd o legaturd intre metabolismul cerebral si DSC. Factorii care
majoreaza metabolismul cerebral (hipertermia, durerea, crizele convulsive) determina cresterea DSC
sia PIC.

e Presiunea de perfuzie cerebrald (PPC) corespunde unui gradient de presiune, care permite
sangelui sa circule prin creier. Prin reflexe miogene, cresterea presiunii arteriale determina vasocon-
strictia la nivelul vaselor cerebrale, mentinand constant DSC.

e Continutul arterial de O, - situatiile care determina scaderea continutului arterial de O, (ane-
mia, intoxicatia cu CO), o crestere a DSC si a PIC pentru a mentine constant aportul de O,.

e Presiunea partiala a CO, in sangele arterial PaCO, influenteaza DSC. Hipercapnia acutd cau-
zeaza o crestere a DSC si a PIC. Hipocapnia determind scdderea DSC.

Leziunile in TCC implica:

e Scalpul.

e Cutia craniand (calota si baza craniului).

e Creierul.

Orice combinatie posibila intre ele.

Clasificarea TCC

e TCC recente (acute) - de la producerea carora s-au scurs cel mult 10-14 zile, este perioada
critica de formare a hematomului intracranian si a edemului cerebral.

e TCC vechi (cronice) - de la producerea carora s-au scurs de la 10-14 zile pana la 6 luni (ence-
falite, abscese posttraumatice).

TCC deschise:

e Fracturi ale calotei.

e Fracturi ale oaselor bazei craniului.

e Fracturi prin arme de foc.

TCCinchise:

e Fracturi ale calotei.

e Fracturi craniocerebrale la nastere.

e Traumatisme cerebrale propriu-zise:
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a) comotie cerebrala;

b) contuzie cerebrald minora, medie si grava;

¢) dilacerare cerebralg;

d) leziuni axonale difuze.

Fracturile neurocraniului pot afecta calota sau baza craniului si se clasifica in:

e Fracturi incomplete - afecteaza o singura tablie osoasa.

e Fracturi complete - sunt fracturate ambele compacte osoase.

e Fracturi cominutive - existd mai multe fragmente osoase.

e Fracturi compuse - cu leziuni de scalp si mucoase.

e Fracturi penetrante - cu lezarea meningelor cu/sau farda scurgere de lichid cefalorahidian
(LCR).

Dupa aspect se desting fracturi lineare, stelate, cominutive, prin infundare.

Revarsatele sau colectiile lichidiene intracraniene posttraumatice pot fi:

e Sangvine - hematoame: epidural, subdural sau intracerebral. Pot contine LCR - hygroma, me-
ningita serioasa, chisturile leptomeningiene sau intracerebrale.

Hematoamele intracraniene posttraumatice sunt denumite in functie de rapiditatea de con-
stituire:

¢ Supraacute - in decurs de minute.

e Acute - in cateva ore (pana la 48 ore).

e Subacute - pana la 2 saptamani.

e Cronice - pana la 6-8-12 saptamani.

Clasificarea traumatismelor craniocerebrale

Aprecierea severitatii traumatismului craniocerebral in functie de scorul Glasgow Coma Scale
(1974):

e Traumatism craniocerebral minor -13-15 baluri GCS.

e Traumatism craniocerebral moderat (mediu) -9-12 baluri GCS.

e Traumatism craniocerebral grav (sever) -3-8 baluri GCS.

In tab. 1 prezentim grupele de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore (GCS = 13
— 15) dupa Miller (1986) si conduita medicala.

Tabelul 1
Grupe (nivelurile) de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore
(GCS=13-15), dupa Miller (1986)
Nivel (grad) de risc Manifestdri clinice Conduita medicali
e Fara pierdere de constienta Tratament la domiciliu.
TCC minor, nivelul 0 ° Dur?re la locul il.np.e‘lctului Instruf‘giuni privind simptomele de
e Echimoze, escoriatii, hematoame |alarma
epicraniene
e Alcoolism Examen CT
e Droguri Internare pentru 24 ore
TCC minor, nivelul 0 cu * Varsta.l la e)fternare <
risc ° Ter.aple'antlcoagula?ta
e Epilepsie. Interventii
neurochirurgicale in antecedente
(sunturi etc.)
e Pierdere de cunostinta Examen CT in primele 6 ore de la
e Amnezie posttraumatica traumatism
TCC minor, nivelul 1 o Cefalee persistenta Internare pentru 24 ore chiar dacd CT
e Virsaturi este normal
e Plagi mari ale scalpului
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e Somnolenta
e Fara semne focale

e GCS =14-13 Examen CT
e Pierderea de constienta <30 Internare 1n neurochirurgie pana la
TCC minor, nivelul 2 minute remiterea simptomatologiei

La copii de 0-3 ani efectuarea CT este obligatorie in toate gradele, deoarece anamneza este in-

suficientd pentru determinarea pierderii constientei [5].
Glasgow Coma Scale (GCS)

Scala GCS (Teasdale si Jennett, 1974) pentru evaluarea neurologica a traumatizatului cranioce-

rebral include trei parametri (zab. 2):
e Deschiderea ochilor.
¢ Cel mai bun raspuns motor.
e Cel mai bun raspuns verbal.

Scala Glasgow Coma Scale (GCS)

Tabelul 2

Deschiderea ochilor

Deschidere spontand

Deschidere la comanda

Deschidere la stimul dureros

Absenta deschiderii la stimuli

— N | W

Cel mai bun rdaspuns motor

Executa comenzi verbale

Localizeaza durerea

Raspuns motor in flexie anormala (decorticare)

Raspuns motor 1n extensie (decerebrare)

Absenta raspunsului motor

— N | W[ |\

Cel mai bun rdaspuns verbal

Réspuns orientat temporospatial

Réspuns confuz

Réspuns inadecvat

Sunete fard intelegere

Lipsa raspunsului verbal

— (N | W | |Wn

Notarea corecta se face prin consemnarea scorului general, dar si a celor trei parametri in mod

explicit (ex: GCS 8 =M4, V2, 02).

Scala GCS se evalueaza dupa resuscitarea si stabilizarea cardiorespiratorie, in timpul examenu-

lui secundar.

Pornind de la aceasta scala, cei doi autori definesc starea de coma (GCS: 3 - 8) ca fiind:

e Absenta deschiderii ochilor.
¢ Absenta activitatii verbale.
e Absenta raspunsului motor.

In tab. 3 sunt prezentate datele vizand corelarea scorului GCS cu gradele de dereglare a con-

stientei in TCC.
Tabelul 3
Scala Glasgow corelati cu dereglirile de constienta in TCC
Scorul GCS Starea de constientd

15 puncte Vigil

13-14 puncte Raspunsuri oculare, verbale, motorii discret intarziate

9-12 puncte Somnolentd, confuzie, obnubilare

8 puncte Coma superficiald, gradul 1
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6-7 puncte Coma, gradul II
4-5 puncte Coma, gradul III
3 puncte Coma profunda, gradul IV

Tabelul 4

Gradele de severitate a comelor (World Federation of Neurosurgical Societies, 1988). Scala
comelor WFNS

Gradul comei WFNS Criterii clinice
Pacientul nu se trezeste la stimuli nociceptivi
1 . . .
Lipsa deficitelor neurologice focale
Pacientul nu se trezeste la stimuli nociceptivi
2 Tulburari pupilare si/sau prezenta parezelor

Pacientul nu se trezeste la stimuli nociceptivi

Crize tonice in flexie (decorticare) sau extensie (decerebrare)
Coma profunda cu areflexie flasca a extremitatilor

Absenta reactiei de aparare la durere

Midriaza areactiva bilaterala

Respiratie proprie pastrata

Tabelul 5
Corelarea gradelor comei WFNS cu scorul GCS

Scorul GCS Gradul comei WFNS
GCS 8 Coma, gradul 1
GCS 7-6 Coma, gradul 2
GCS 5-4 Coma, gradul 3
GCS3 Coma, gradul 4

Tabelul 6

Scala HISS (Head Injury Severity Scale)
dupa Stein S.C., Spettell C. (1991)

Gradul de severitate Scorul GCS
Minimal 15 TCC fara amnezie sau pierdere de constienta

Minor 14 TCC cu amnezie sau scurta pierdere de constientd (<5 min.)
Moderat 9-13 sau pierdere de constienta egald sau mai mare de 5 min sau deficite
neurologice focale

Sever 5-8

Critic 3-4

Leziunile traumatice ale creierului:

A. Leziuni traumatice primare .

B. Leziuni traumatice secundare .
Leziunile traumatice cerebrale

a. Leziuni primare:

1. Difuze: leziuni axonale difuze.

2. Focale (localizate): contuzii si dilacerari.
b. Leziuni secundare:

1. Extracraniene: hipoxia, hipotensiunea.
2. Intracraniene: hematomul, infectia.
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c. Consecinte si complicatii:

- Edem cerebral, hipertensiune intracraniana.

- Tractionarea trunchiului.

- Leziuni cerebrale hipoxice / ischemice.

C. Leziunile cerebrale secundare unui hematom, edem, ischemiei si hipoxiei.

Cauzele hipoxiei sau hipotensiunii dupa traumatismul craniocerebral

Hipoxia

¢ Obstructia cdilor aeriene.

e [eziuni toracice (fracturi, volet, hemo/pneumotorax).

e Infectii si colaps pulmonar.

e Sunt pulmonar.

e Embolie lipidica.

¢ Sindromul de detresa respiratorie a adultului.

¢ Edem pulmonar neurogenic (rar).

Hipotensiunea

e Multiple leziuni cu pierderi de sange.

e Asocierea leziunilor medulare.

e Sangerarea mare a scalpului de la o fracturd de baza de craniu sau la copil cu hematom extra-
dural.

e | eziuni miocardice sau infarct.

Leziunile scalpului

Leziunea scalpului este prezenta la 38-40% dintre pacientii care au suferit §i necesita spitalizare.
Plagile scalpului sunt extrem de sangerande, vasele fiind mentinute deschise prin traveele conjuncti-
ve, care se concresc cu peretele vascular.

Contuziile scalpului produc colectii sangvine limitate cand sunt localizate in tesutul celular sub-
cutanat al scalpului (bosa serosangvina, cucuiul).

Acumularea sangelui intre scalp si periostul neurocraniului (hematomul subaponeurotic) este
uneori importantad cu detasarea intregului scalp de pe calota craniana.

Plagile scalpului pot fi:

e Prin tdiere cu margini netede, regulate.

e Prin contuzie cu margini neregulate.

O caracteristica a scalpului este mobilitatea lui pe planul osos si vascularizarea abundenta. Da-
torita tractiunii exercitate de muschii frontali §i occipitali, asupra aponeurozei epicraniene, plagile
scalpului se caracterizeaza prin tendinta de retractie a buzelor plagii, cu largirea defectului cutanat.

Aceste particularitati structurale vor determina doud caracteristici ale leziunilor scalpului: plagi
foarte sangerande si decolarea partiald sau totald de pe structurile osoase.

Plagile scalpului sunt frecvente, constituind sursa hemoragiei externe si a infectiilor secundare
prin intermediul venelor emisare intre sistemul venos epicranian si sinusurile durei mater. Hemos-
taza provizorie se asigura prin compresiune, iar atunci cand exista fracturi ale calotei craniene, prin
pensarea vaselor Tn rand cu prelucrarea chirurgicala ulterioara a plagii si suturarea vaselor. Vindeca-
rea rapida a scalpului dupa toaleta si sutura chirurgicala reflectd vascularizatia bogata, care in cazul
leziunilor masive ce sangereaza abundent pot cauza instalarea socului hemoragic, mai ales la copii si
varstnici [2].

Traumatismul craniocerebral se caracterizeaza prin:

e Modificarea stdrii de constientd (obnubilare, stupor, coma).

e Amnezie (tulburari de memorie retrograde, anterograde, pentru evenimentul traumatic in
sine).

e Fracturi ale calvariei.

e Tulburari neurologice (modificari ale functiilor motorii, senzitive sau ale reflexelor, tulburari
de vorbire sau crize epileptice).
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e Modificari psihologice (dezorientare, agitatie, confuzie, tulburari ale cognitiei, personalitatii
de comportament).

e [eziuni intracraniene (contuzii, dilacerari, hemoragie subarahnoidiana, hematoame sub/epi-
durale, intracerebrale etc.).

Fracturile neurocraniului

Diagnosticul se stabileste in baza examenului clinic complex cu radiografia craniului, din dife-
rite incidente, CT, RMN.

In fracturile bazei craniului semnele clinice pot fi absente. Alteori apar scurgeri de LCR, hemo-
ragii sau hematoame sau sunt prezente semnele neurologice de lezare a nervilor cranieni.

Fracturile etajului anterior al bazei craniului se manifesta prin:

e Epistaxis, rinolicvoree, echimoze periorbitale si sufaziuni conjunctivale bilaterale sau contra-
laterale zonei de impact.

¢ Exoftalmie traumatica.

e Leziuni ale nervilor cranieni II, III, IV, V si VI.

Fracturile etajului mijlociu al bazei se manifesta prin:

e Otoragie.

e Otolicvoree.

e Echimoza retro- si perimastoidiana.

e Leziuni ale nervilor V, VI, VII, VIIL

Fracturile etajului posterior al bazei se manifesta prin:

e Otoragie.

e Ororahie.

e Echimoza faringiana sau a cefei.

e Leziuni ale nervilor IXX, XI, XII (in fracturi ale stancii temporalului si leziuni ale nervilor
V-VIII).

Fracturile craniene simple lineare farda deplasare se spitalizeaza pentru supraveghere dinamica
timp de 24 de ore, interval in care poate surveni o deteriorare neurologica prin hematoame intracra-
niene.

Fracturile craniene cu infundare sunt cauzate de unii corpi contondenti ce actioneaza pe o supra-
fatd mica de impact (lovituri de ciocan). Tablia internd osoasa este mai afectata decat cea externa.
Se asociaza frecvent cu leziuni ale meningelor si produc dilacerare cerebrala. Fracturile cu infundare
vor fi elevate cand infundarea este mai mare de 1 cm. Leziunile nervilor cranieni sunt prezentate in
tab. 7.

Tabelul 7
Leziunile nervilor cranieni
Nervii cranieni Semnele clinice

I. Nervul olfactiv (n. olfactorii) Se perturbeaza sau se pierde sensibilitatea olfactiva (anosmie,
hiposmie)

II. Nervul optic (n. opticus) Perturbariale cAmpurilor vizuale siacuitatii, schimbaripatologice
ale fundului de ochi, ingustari de cdmp vizual (hemianopsie)

II1. Nervul oculomotor Ptoza palpebrald, modificarea diametrelor pupilelor, strabism

(n. oculomotorius) divergent

IV. Nervul trohlear Strabism (se intensificd privirea in jos)

(n. trochlaris)

V. Nervul trigmen Parestezii faciale, dureri, dereglari de sensibilitate, pareza

(n. trigeminus) muschilor masticatori

VI. Nervul abducens Strabism convergent

(n. abducens)

VII. Nervul facial (n. facialis) Parezd faciald ce include musculatura mimicii (fruntii si
orbiculari)
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VIII. Nervul vestibular Perturbari ale auzului, nistagm, dereglari de echilibru

(n. vestibulocochlearis)

IX. Nervul glosofaringian Disfonie, dereglari de deglutitie, dereglari gustative in 1/3

(n. glosopharyngeus) posterioara a limbii, dereglari de sensibilitate Tn portiunea
superioara a laringelui

X. Nervul vag (n. vagus) Distonie, dereglari de deglutitie, de respiratic a activitatii
cardiace si a functiei altor organe interne

XI. Nervul accesor Paraliza m.sternocleidomastoideu si trapez

(n. accesorius)

XII. Nervul hypoglos Paralizi muschilor periferici ai limbii (devierea limbii n partea

(n. hipoglosus) bolnava) in afectiuni bilaterale, dereglari de vorbire, deglutitie
si mastecare

Leziunile axonale difuze
(Diffuse axonal injury — DAI)

Leziunile axonale difuze (DAI) reprezinta leziuni posttraumatice difuze, icroscopice, la nivelul
axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul cerebral si cerebel.

Termenul de DALI a fost folosit pentru prima datd de cétre J.H. Adams si colab. in 1982 pentru
a descrie un spectru de leziuni cerebrale posttraumatice, microscopice, caracterizat, in principal, prin
swelling axonal, transsectiune axonali si ,,bulbi axonali de retractie”. In 1989 Adams J.H. si colab.
definesc DALI ca leziuni difuze la nivelul axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul ce-
rebral si cerebel. Aceste leziuni asociate, de obicei, cu traumatisme craniocerebrale grave reprezinta
principalele cauze de deces.

Bulbii de retractie (sau bulbii axonali) sunt leziuni la nivelul terminatiunilor proximale si distale
ale sectiunii axonale microscopice si prezinta dilatari ovale sau sferice, cu dimensiuni de 5-40 pm,
specifice DAL

Swellingul axonal, ca rezultat al intrarii masive a Ca™ intracelular, cu activarea enzimelor pro-
teolitice, produce ,,compactarea citoscheletului” si blocheaza transportul axonal. Axonul afectat apa-
re tensionat si edematiat (,,swelling axonal”) la nivelul regiunii lezate.

Markerii microscopici in leziunile axonale difuze

Pentru DAI sunt caracteristice diferite tipuri de leziuni vasculare:

¢ hemoragii punctiforme la nivelul structurilor centrale ale creierului (periventricular, talamus,
ganglioni bazali etc.);

¢ hemoragii punctiforme situate parasagital la nivelul substantei albe a lobilor frontali si parie-
tali;

e focare hemoragice macroscopice in corpul calos si/sau la nivelul cadranului dorsolateral al
pedunculilor cerebelosi superiori.

Clasificarea leziunilor axonale difuze

Clasificarea J.H Adams si colab. (1989) presupune trei grade de severitate progresiva a leziuni-
lor axonale difuze.

DAI, gradul I (leziuni specifice gradului, care sunt exclusiv microscopice):

e Swelling axonal.

¢ Bulbi axonali de retractie.

o Clusteri de microglie.

e Produsi de degenerare ai mielinei.

DAI, gradul II (includ leziunile microscopice si markerii vasculari vizibili, uneori CT):

e DAI, gradul L.

e [eziuni vasculare focale la nivelul corpului calos.

DAI, gradul III (includ leziunile microscopice si markeri vasculari vizibili cateodata CT):

e DAI, gradul I.

e DAI, gradul II.
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Leziune focala in cadranul dorsolateral al regiunii rostrale a trunchiului cerebral.
Diagnosticul clinic al leziunilor axonale difuze

DAI clinic se manifesta prin coma prelungita (mai mult de 6 ore) in lipsa unor procese inlocui-
toare de spatiu sau a leziunilor ischemice, in functie de durata starii de coma si prezenta semnelor de
trunchi cerebral.

Au fost descrise trei grade clinice (Gennarelli, 1993).

DAI minore:

e GCS<8.

e Stare de coma - 6-24 ore.

e Semnele de trunchi cerebral, daca sunt prezente, dispar in cateva ore.

e Dupa 24 de ore, pacientii executd comenzile.

e Prognosticul este, in genere, bun.

DAI moderate:

¢ Cel mai frecvent intalnite 1n clinica.

e GCS <8.

e Stare de coma de la cateva zile pana la cateva saptdmani.

e Semne de trunchi cerebral de tipul decorticarii sau decerebrarii prezente la internare, dar care
dispar timp de 24 ore.

DAI sever:

e GCS<8.

e Stare de coma profunda si persistenta (saptamani).

e Semnele de trunchi cerebral se mentin mai mult de 24 de ore.

e Accentuarea tonusului simpatic (hipertensiune arteriald, hipersudoratie generalizata, hiperter-
mie).

o Starea vegetativa persistenta este una dintre evolutiile frecvente in aceste cazuri.

e Mortalitatea peste 50%, iar recuperarea bolnavilor ramasi in viata este constant incompleta.

e Tratamentul DAI este tratamentul TCC severe.

Comotia cerebrala

Se manifesta clinic imediat dupd traumatism printr-o abolire a starii de cunostintd de scurta
durata. Este asociata de o amnezie totala a evenimentului. Comotia cerebrala este mai mult o notiune
clinica si fiziopatologica, fara substrat lezional morfopatologic. Bolnavul prezinta tulburari tranzitorii
neurologice (hipotonie musculara, diminuarea sau abolirea reflexelor osteotendinoase) si vegitative:

- tensiune arteriala cu oscilatii tranzitorii,

- puls tahicardic, cu extrasistolie, mai rar bradicardie;

- respiratia este modificatd constant, avand o evolutie fazica: apnee postimpact, urmata de hi-
perpnee si revenire la normal;

- varsaturile sunt prezente, dar inconstante, de regula, existd o singurd varsaturd cu continut
alimentar.

Comotia se datoreaza unor tulburari functionale (total reversibile), care constau dintr-o brusca
depolarizare a membranei neuronilor din formatia reticulata a trunchiului cerebral.

Comotia cerebrala constituie un efect posttraumatic primar difuz. Termenul de comotie cerebra-
1a este folosit pentru a certifica prezenta posttraumatica a unor tulburari neurologice de tipul cefaleii,
confuziei, ametelilor, greturilor, amneziei, pierderii de constienta etc., cu caracter tranzitoriu si rever-
sibil (in cel mult 6 ore de la traumatism).

In prezent nu existd un consens in ceea ce priveste definirea expliciti a acestui cadru nosologic.
Controversele sunt legate, in primul rand, de durata pierderii de constientd. Se considera ca in como-
tia cerebrali pierderea de constienta poate varia de la citeva secunde pani la 6 ore. In aceste conditii
comotia cerebrald se incadreaza in traumatismul craniocerebral moderat.

Cand forta generatoare de traumatism craniocerebral este mai puternica cu interesarea structuri-
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lor cerebrale profunde (trunchiul cerebral), clinic comotia se manifesta prin pierderea de constienta,
simptome vizuale si/sau auditive, greata, varsaturi, ataxie.
T.A.Gennarelli (1993) distinge patru grade de comotie (tab.§).

Tabelul 8
Gradul de gravitate a comotiei cerebrale Gennarelli (1993)
Tipul de comotie Gradul Simptomele
Confuzie
I -
Dezorientare
Confuzie
I Dezorientare

Amnezie retrogradd  (pentru  evenimentele anterioare

Comotie blanda (sindroame) traumatismului bolnavul nu isi aminteste impactul)

Confuzie

Dezorientare

11 Amnezie retrograda

Amnezie anterogradd (pentru evenimentele posterioare

traumatismului — se mai numeste amnezie posttraumatica)
Confuzie

Dezorientare
Comotie clasica v Amnezie retrograda

Amnezie anterograda

Pierdere de cunostinta

Simptome postcomotionale
TCC cu comotie cerebrald (chiar farda pierdere de cunostintd) intr-o proportie de 50%, dupa
Mandel S. (1989) poate fi urmata de o simptomatologie extrem de polimorfa, care a fost mai tarziu
sistematizata de R.W. Evens (1992).

Simptome postcomotionale (R.W. Evens, 1992)

Cefalee Semne 51 simplrom'e de | Simptome psii'tologice si Tulburdri cognitive
nervi cranieni somatice

De tip ,,contractie Ameteli Iritabilitate Tulburari de memorie
musculara” Vertij Anxietate Scaderea atentiei
Migrena Tinitus Deprimare Cresterea timpului de reactie
Nevralgie occipitala Hipoacuzie Modificari de
Nevralgie supra/ Vedere incetosata personalitate
infraorbitara etc. Diplopie Fatigabilitate

Sensibilitate la lumina si | Insomnie

zgomot Scaderea libidoului

Tulburari de gust si Scaderea apetitului

miros

In literatura de specialitate aceasti simptomatologie este numita generic sindrom postcomotio-
nal (I. Strauss, N. Savitsky, 1934).

Se considera ca aceste acuze, care se pot prelungi in majoritatea cazurilor pana la 3 luni (spora-
dic s1 pand la 6 luni si mai mult), sunt cauzate de o combinatie de factori:

e De leziunile cerebrale posttraumatice.

¢ Educationali.
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e Psihologici.

e Emotionali.

e Motivationali.

S.Thornhill, G.M. Teasdale et. colab. (2000) accentueazad prezenta unor indicatori prognostici
pentru simptomatologia postcomotionala:

e Sexul feminin.

¢ Varsta mai mare de 40 de ani.

¢ Antecedente de traumatisme craniocerebrale.

e Cefaleea in primele 24 de ore dupa TCC minor.

Tabloul clinic

Simptomatologia comotiei cerebrale este corelatd cu marimea fortei generate de agentul trau-
matic.

In traumatismele cauzate de forte mici survin disfunctii la nivel cortical, exprimate clinic prin:
confuzie, dezorientare temporospatiald, tulburdri de memorie (amnezie retro-sau/si anterograda).

Familia va fi instruita sa observe si sa semnaleze medicului:

¢ Cresterea somnolentei bolnavului sau imposibilitatea de a-I trezi din somn.

¢ Modificarea unilaterald a diametrului pupilei.

e Strabism, imposibilitatea mersului sau a utilizarii unui membru.

¢ Convulsii, modificari de comportament.

e Virsaturi persistente, cefalee intensa.

Aproximativ 3% din pacientii care au avut o comotie vor avea o hemoragie intracraniana (sub-
durala, extradurala sau parenchimatoasa).

Comotia cerebrala impune un repaus de 8-10 zile, supraveghere si la nevoie medicatie sedativa.

Contuzia cerebrala

Constituie un efect traumatic organic cu perturbari vasculare si extravazare in parenchim a con-
tinutului vascular, determinand hipoxie si leziuni hemoragice, precum si perturbdri biochimice in
parenchim.

Clinica contuziei cerebrale nu are specificitate clinica.

Manifestarile clinice sunt dependente de:

¢ [ ocalizarea focarului de contuzie.

e Marimea focarelor de confuzie.

e Numarul focarelor de contuzie.

e Patologia concomitenta.

e Varsta pacientilor.

Deosebim contuzie cerebrala minora, medie si grava. Clinic se manifesta:

- abolirea starii de constienta de la 20 - 30 min. pana la cateva zile sau chiar saptamani,

- fenomene neurologice de focar;

- sindromul de hipertensiune intracraniana;

- sindromul meningeal;

- tulburari vegetative;

- tulburari de deglutitie;

- semne locale traumatice craniofaciale.

Se stabileste tratament medical, chirurgical si de recuperare neuromotorie.

Contuzia cerebrald este urmata de efecte sechelare, organice sau functionale, reversibile sau
ireversibile (cefalee, ameteli, agitatie, deficit motor, diplopie), grupate sub denumirea de sindrom
postcontuzional.

Dilacerarea cerebrala traumatica

Consta 1n distrugerea tesutului cerebral, care se asociaza eventual cu hematom subdural sau in-
tracerebral si se produce in TCC inchise sub zona de impact, la polul opus al acesteia sau sub plagile
prin glont.
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Focarul de dilacerare cerebrala intereseaza cortextul si substanta alba subiacenta, fiind format
dintr-o mixturd de parenchim cerebral, constituit din multiple zone de necroza tisulara, focare hemo-
ragice si edem vasogen.

Simptomatologia dilacerarii cerebrale este determinata de:

e marimea focarului de dilacerare;

e zona cerebrala dilacerata;

e leziunile asociate (hemoragie, hematoame etc.);

e patologia preexistenta.

Tabloul clinic posttraumatic este al unei false comotii sau contuzii cerebrale, care se agraveaza
cu fenomene de hipertensiune intracraniana si neurologice de focar. Clinica se suprapune peste cea a
unui hematom. Coma usoara initial, cu sau fara fenomene neurologice de focar, se agraveaza secun-
dar.

Explorare C.T. sau R.M.N., angiografie carotidiand. Tratament chirurgical cu evacuarea tesutu-
lui cerebral dilacerat si a eventualelor hematoame asociate.

Manifestarile clinice ale contuziei si dilacerarii cerebrale sunt in functie de localizarea lor.

Localizarea centrelor in formatiunile cerebrale:

e lobul frontal - centrii motorii $i emotionali;

e lobul occipital- centrii vederii;

e lobul temporal - centrii auzului, memoriei;

e lobul parietal- centrii sensibilitatii;

e cerebelul - centrii de coordonare a miscarilor;

e trunchiul cerebral - centrii respiratiei si cardiovascular trec toate caile de conducere.

Leziunile cerebrale secundare

Leziunile cerebrale secundare apar dupa un interval liber si pot fi tratate sau prevenite. Ele sunt,
in ultimd instanta, rezultatul ischemiei, secundare unui debit neadecvat de oxigen, de obicei, fie
consecinta unei scaderi a oxigenarii sangelui, fie a unui flux sangvin cerebral necorespunzator. Dife-
renta dintre presiunea arteriald sistemica si presiunea intracraniand (PIC) este denumita presiunea de
perfuzie cerebrala [14].

In mod normal, creierul face fata scaderii oxigenarii sangelui sau presiunii de perfuzie cerebra-
la prin adaptarea circulatiei cerebrale la mentinerea unui flux sangvin si oxigenarii adecvate. Initial
leziunile cerebrale interferd cu mecanismele sale de autoreglare, asa incat fluxul poate deveni total
dependent de presiunea de perfuzie si, de aceea, creierul este si mai vulnerabil dupa un traumatism
craniocerebral.

Complicatii extracraniene

Cea mai importantd complicatie a pierderii imediate a starii de constienta, caracterizand un trau-
matism craniocerebral, este obstructia cdilor respiratorii si/sau ventilatia insuficienta. Atat timp cat
congtienta este abolita, mai ales dacd pacientul are si alte leziuni grave, existd mai multi factori care
pot duce la hipoxie sau hipotensiune. Hipoxia si hipotensiunea apar, probabil, mai frecvent in timpul
transportului intraspitalicesc sau interspitalicesc al pacientului.

Complicatiile intracraniene

Hematomul intracranian traumatic

Desi doar 1 din 500 de pacienti spitalizati are o sangerare intracraniand, imposibilitatea preve-
derii acesteia este cauza caracterului neprevazut al traumatismelor craniocerebrale.

Intervalul dintre traumatism si manifestarile clinice este, de obicei, de ore, zile, dar poate fi si de
cateva minute, mai rar de cateva saptamani [17].
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Riscul unui hematom intracranian in traumatismele craniocerebrale
ale adultului. Pacienti evaluati la momentul initial de ingrijire

rcc Procentfzjul de leziuni Risc de hematom
craniocerebrale

Fara fractura craniana
Total orientati 91 1 din 6000
Dezorientati 7 1 din 120
Cu fractura craniana
Total orientati 1 1 din 30
Dezorientati 1 1din4

Riscul unui hematom

In timpul “intervalului liber”, informatiile despre prezenta sau absenta unei fracturi craniene sau
daca starea de constienta a pacientului este alterata sau nu pot fi utile in estimarea riscului de aparitie
ulterioara a unui hematom [17].

Hematome epidurale (HED)

Frecventa: 1,4% - 3% din totalitatea traumatismelor craniocerebrale si 20% din totalitatea re-
varsatelor sangvine intracraniene.

Frecventa pe sexe: 73%-85% barbati; 27-15% femei. Media varstei — 34 de ani. Majoritatea
HED (61%) au survenit in conditii de traumatism craniocerebral inchis. Incidenta HED 1n traumatis-
mele craniocerebrale la copii constituie 0,8 — 1,3%, maximum de incidenta intre 11-15 ani.

Sursa sdngerarii:

¢ Artera meningee medie in mai mult de 50% cazuri.

¢ Venele meningeale diverse in 1/3 din cazuri.

e Sinusurile venoase responsabile de mai putin de 10% din cazuri.

¢ Venele diploice implicate, mai ales, in hematoamele epidurale subacute si cronice.

Hematomul subdural si contuzia cerebrala sunt frecvent asociate HED.

Localizare:

Tipicd — regiunea temporoparietala (fosa temporala — zona decolabild Gerard-Marchand, unde
aderenta durei mater este mai redusa).

Regiunile frontala si occipitald sunt pe locul doi, urmate de regiunea vortexului si fosa cerebrala
posterioara prin ruptura sinusurilor venoase durale.

De obicei, HED are localizare unilaterald, insa poate fi si bilaterala.

Clinica hematomului epidural este influentata de:

e [ocalizarea leziunii — prezenta hematomului in regiunea temporala predispune la manifestari
clinice precoce, datoritd vecinatatii trunchiului cerebral.

e Sursa de sangerare - hematoamele epidurale cu sursa de sangerare arteriala se manifestd mai
rapid ca cele cu surse venoase.

e Prezenta leziunilor asociate (contuzii, hematoame subdurale s.a.).

e Reactivitatea generala pretraumatica (prezenta coagulopatiilor, bolilor de nutritie s.a).

Evolutia clinicd, considerata ,,clasica” a HED, este prezentd la 1/3 din pacienti
Traumatism craniocerebral

!

Pierdere de cunostinta posttraumatica

!

Interval liber

!

Coma posttraumatica
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Tabloul clinic este influentat de mai multi factori. Brain Trauma Foundation (2005) semnaleaza

prezenta intervalului liber la 47% din cei operati pentru hematoame extradurale.
Tipuri de evolutie clinici a HED ( R. P. Cooper, 1993)

R.P. Cooper (1993) semnaleaza despre 5 tipuri de evolutie clinicd posibild a pacientilor cu
HED.

1. Cu stare de constienta pastratd posttraumatic.

2. Cu stare de coma instalatd posttraumatic imediat.

3. Cu constienta pastratd imediat posttraumatic si coma instalata ulterior.

4. Cu coma posttraumatica si revenire la constientd ulterior.

5. Coma posttraumatica cu revenire la o perioada de luciditate si reinstalarea starii de coma
ulterior.

Clinica hematomului epidural

Clinica se desfasoara clasic in trei faze: a) faza de suferinta cerebrala (tip comotie sau contuzie);
b) faza de formare a hematomului sau intervalul liber (de la cateva ore pana la cateva zile) si c) faza
clinicd de agravare cu efecte compresive cerebrale.

Semnele neurologice de focar constau din monohemipareze - plegii predominant brahiale, pa-
reza de nerv facial de partea opusa leziunii, crize comitiale, ptoza palpebralad si midriaza de aceeasi
parte cu hematomul. Semnele de HIC constau din cefalee intensa generalizata, greata, varsaturi, bradi
— sau tahicardie.

Semnele vegetative cuprind alterdri ale respiratiei si de termoreglare (hipertermie), bradicar-
die.

Starea de constienta se poate modifica progresiv de la somnolenta, obnubilare pana la confuzie
si coma.

Tratament chirurgical sau conservativ.

Tratamentul hematomului epidural

Tratamentul conservativ:

e Pacient constient.

e Lipsa semnelor de HIC.

e Lipsa semnelor neurologice de focar.

e Lipsa semnelor imagistice CT de HIC.

e Masa lezionala cu grosimea de cativa milimetri pe CT cu un volum de < 40 ml si nelocaliza-
ta la nivelul fosei temporale.

e Lipsa unor leziuni asociate (contuzii, alte hematoame s.a.).

Recomandarile Brain Trauma Foundation vizand tratamentul HED (2005):

e Hematoamele epidurale cu un volum >30 cm?, indiferent de scorul pe GCS trebuie sa fie ope-
rate.

e Hematomul epidural cu un volum de < 30 cm’, cu o grosime de < 15 mm si care determina o
deplasare a liniei mediane < 5 mm, la un scor pe GCS > 8§, fard deficite de focar, poate fi tratat con-
servativ ntr-o clinicd cu posibilitate de evaluare si facilititi neurochirurgicale.

e Se opereaza 1n urgentd cat mai operativ HED acute, in coma cu anicroze.

¢ Dintre tehnicile neurochirurgicale, craniotomia determina evacuarea HED.

Mortalitatea 5% - 43%.

HEMATOMUL SUBDURAL (HSD)

Frecventa: 1,15% din toate traumatismele craniocerebrale. In literatura de specialitate datele
variaza de la 1- 18% in traumatismele craniocerebrale grave. La copii 1-2% din traumatismele cere-
brale se asociaza cu HSD.

Sursa: a) prin ruperea directa a vaselor corticale contuzionate sau implicate in zona de dilacera-
re; b) prin ruperea unui hematom intracerebral posttraumatic cu revarsarea in spatiul subdural.

Localizare: zona de electie a contuziilor si a dilacerarilor cerebrale — zona frontotemporala, de
obicei HSD acut, este unilateral, preponderent pe stanga.
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Volumul: 50 — 150 ml - secundare contuziilor cerebrale; 200 — 250 ml — secundare dilacerarilor
cerebrale

Clinica hematomului subdural (HSD)

e Tulburari de constientd: bolnav constient, somnolent, confuz, comatos.

e Fenomene de HIC: cefalee, greturi, varsaturi, bradicardie.

e Semne meningeale - redoarea cefei, fotofobie, febra.

¢ Sindrom neurologic de focar: hemipareze — plegii in majoritatea cazurilor (90%) de partea
opusa hematomului, pareza de nerv facial, pareza de nerv oculomotor, crize comitiale, ipsilateral-
ptoza palpebrala si midriaza.

e Tulburari vegetative: bradicardie sau tahicardie, tahipnee, varsaturi, hipertermie, tulburari
sfincteriene.

Se considera semnificativa pentru diagnostic asocierea de manifestari clinice:

1. Prezenta marcii traumatice cefalice.

2. Modificarea starii de constienta.

3. Starea pupilelor, in special anizocoria sau midriaza unilaterala.

4. Pareza unuia sau a ambelor membre de o parte.

5. Inegalitatea reflexelor superficiale si profunde (hemipareze, hemiplegii, posturi unilaterale de
tip decorticare sau decerebrare).

6. In majoritatea acestor cazuri HSD se afli de partea pupilei modificate si contralateral defici-
tului membrelor.

Manifestarile clinice ale hematomului subdural sunt determinate de:

e Severitatea traumatismului craniocerebral.

¢ Rapiditatea constituirii hematomului.

e Patologia posttraumatica asociata.

Tratamentul conservativ este indicat:

¢ Lipsa semnelor de HIC sau a deteriorarii neurologice.

e Lipsa semnelor de HIC pe CT (deplasarea structurilor liniei mediane cu mai mult de 5 mm,
compresia cisternelor bazale).

e Grosimea hematomului sub 3 mm pe CT sau o grosime mai mica decat grosimea calvariei.

e Varsta bolnavului sub 40 de ani.

Recomandirile ,, Brain Trauma Foundation” in tratamentul HSD:

e Un hematom subdural acut cu o grosime >10 mm sau care produce o deplasare a liniei medi-
cale >5 mm trebuie evacuat chirurgical, indiferent de scorul pe GCS al pacientilor.

e Presiunea intracraniana trebuie monitorizata la toti pacientii in coma (scor GCS < 8) cu un
hematom subdural acut.

e Toti pacientii aflati in coma cu un hematom subdural acut cu o grosime < 10 mm, care produce
o deplasare a liniei mediane < 5 mm, trebuie operati daca:

- scorul pe GCS scade cu 2 puncte sau mai mult in dinamica;

- pacientul prezinta anizocorie;

- PIC este mai mare de 20 mm HG.

Pacientii cu HSD acut cu indicatii chirurgicale trebuie operati cat mai rapid posibil.

Simptomatologia HSD cronic

Variantele clinice:

¢ Pseudotumorala cu evolutie progresiva a semnelor neurologice de focar.

¢ Evolutie de tip HIC cu cefalee, varsaturi, fara semne neurologice de focar.

e Cu tulburari psihice.

¢ Sindrom meningeal cu redoare de ceafa, fotofobie, fara semne neurologice de focar.

¢ Cu tulburari de tip ateroscleroza generalizata cu cefalee, apatie, amnezie, tulburari de mers.

e Forma ce mimeaza un AVC cu debut brusc al deficitelor neurologice de focar.

e Forma de tip insuficientd circularad — cerebrala, care poate mima un AIT.
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e Forme de crize comitiale.

Hematomul intracerebral (HIC)

Frecventa: 15-20% din cazurile de traumatism craniocerebrale se complica cu un HIP (intrapa-
renchimatos) sau cu HIV (intraventricular), la varsta pediatrica incidenta hematomului intracerebral
in TCC constituie 0,4%.

Localizare: Mai frecvent frontotemporald, mai rar occipitald. Deosebim hematoame intraparen-
chimatoase si intraventriculare. Lobul frontal - 48%; lobul temporal - 34%; lobul parietal - 21%; lobul
occipital - 2% si cerebel - 5% (14).

Sursa: Hematoame intraparenchimatoase — secundar leziunilor traumatice- paranchim cerebral
lezat, contuzie.

Hematoame intraventriculare — apar in urma hemoragiilor din plexurile coroide.

Volumul: 20 —25 ml secundare traumatismelor craniocerebrale prin mecanism de deceleratie.

Clinica hematomului intracerebral

e Marca traumatica cefalica.

e Fenomene neurologice de focar contralateral: hemipareze, hemiplegii, pareze de nervi facial
si oculomotor, afazie, crize comitiale, ipsilateral-midriaza.

e Fenomene de HIC, tulburari de constientd graduale, pana la starea de coma.

e Tulburari vegetative, cardiorespiratorii, transpiratie, febra.

Hemoragiile intraventriculare si intracerebeloase dau o mortalitate inalta.

Traumatism craniocerebral usor (GCS 13-15)

Management

¢ 80% din traumatismele craniocerebrale.

¢ Analiza a 658 de pacienti cu pierderi de constientd de scurta durata sau amnezie.

¢ 8% au avut schimbari la TC.

® 5% au necesitat interventie chirurgicala.

e Nici un bolnav fara schimbari patologice la TC nu a prezentat ulterior deteriorari de constienta
a starii de sanatate.

e Caile respiratorii §i respiratia.

e Capul 1n pozitie ridicata cu 30° (pozitie anti-Trendelenburg) pentru a facilita drenajului venos
cerebral.

e De spitalizat si de observat in dinamica 12 - 24 de ore urmatoarele categorii de pacienti:

- TCC cu schimbari patologice.

- TCC penetrante.

- Fracturi ale calotei.

- Scurgeri de LCS.

Traumatism craniocerebral moderat (GCS 9-12)

Pacientul indeplineste comenzile simple, fiind confuz sau somnolent, si 10 - 20% din pacienti
dezvolta ulterior coma.

Management

e Examen computer-tomografie.

¢ 341 de pacienti: 40% au avut schimbari la CT si 8% au necesitat interventii chirurgicale.

e Deseori schimbari neurologice la pacientii cu examen CT normal.

¢ 80 - 90% din bolnavi prezinta o ameliorare si 10% - 20% o deteriorare a starii de constienta.

e Spitalizare obligatorie. Tratament conservativ sau operator.

Traumatism craniocerebral sever (GCS 3-8)

Management

e ABC's.

e Examenul primar si imobilizarea regiunii cervicale.
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¢ Examenul minineurologic.

e Oxigenoterapie.

e Intubatie orotraheala.

e De mentinut: TA normala, Pa O, > 80 mm Hg, Pa CO, 30-35 mm Hg

¢ Profilaxia si tratamentul sindromului de HIC si a edemului cerebral - prin administrarea de
manitol si hiperventilatie.

e Examen TC si RMN.

e Angiografie.

e Radiografie.

Din 100 de pacienti cu TCC sever spitalizati:

Mai frecvent se intalneste 1n asociere cu:

- Fractura oaselor tubulare lungi — 32%.

- Fractura maxilarului sau a mandibulei — 22%.

- Traumatisme majore ale cutiei toracice — 23%.

- Leziuni viscerale ale cavitdtii abdominale — 7%.

- Leziuni ale maduvei spinarii — 2%.

Coma

Din 100 de pacienti spitalizati:

® 30% cu hipoxemie (PaO, < 65 mm Hg).

¢ 13 % cu hipotensiune (TA sistolica < 90 mm Hg).

¢ 12 % cu anemie posthemoragica (hematocritul < 30 %).

Stabilizarea cardiopulmonara si cerebrala este esentiala!

Scopul resuscitarii cerebrale

e Mentinerea unei presiuni de perfuzie si a unui aport de oxigen adecvate.

e Scaderea si mentinerea presiunii intracraniene in limite cit mai aproape de normal.

e Intreruperea activitatii anticonvulsivante.

e Scaderea metabolismului cerebral.

o Intreruperea cilor autolitice.

e Fixarea radicalilor liberi.

Tehnici de resuscitare cerebrald

o Stabilitate hemodinamica.

¢ Hiperventilatie.

e Pozitie anti-Tredelenburg.

e Diuretice.

e Medicatie anticonvulsivanta.

e Barbiturice.

¢ Blocanti ai canalelor de calciu.

e Hipotermia.

e Intubatia endotraheald a tuturor bolnavilor cu TCC sever, hiperventilatia este indicata la sca-
derea scorului GCS sau cresterea midriazei.

e De asigurat mentinerea PaCO, — 30 - 35 mm Hg.

Bolnavii intubati vor fi curarizati i sedati, agitatia lor, datoritd prezentei endotraheale a sondei,
poate duce la cresterea PIC.

Hiperventilatia

Produce scaderea PaCO, cu efect de vasoconstrictie cerebrala si reduce presiunea intracraniana.
La PaCO, < 25 mm Hg se altereaza grav perfuzia cerebrala.

Hipercapnia PaCO, > 45 mm Hg si hipoxemia PaO, < 50 mm Hg produc vasodilatatie cu im-
bibarea elementelor celulare cu apa. Acest tip de edem (citotoxic, hipercapnic, anoxic) se datoreaza
tulburarilor metabolismului celular, si anume insuficientei pompei Na - K, care permite Na si apoi
apei sa se acumuleze intracelular. Edemul se dezvolta rapid, dar tot atat de rapid poate sa cedeze.
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Circulatia

¢ Hipotensiunea nu este caracteristica pentru TCC.

¢ De identificat sursa hemoragiilor interne:

- abdomen: USG, DPL, TC;

- cutia toracicd: examen radiologic;

- bazinul: examen radiologic.

Terapie de infuzie

Normovolemia si stabilitatea hemodinamica este esentiala. De asigurat compensarea volemica
cu solutii SN sau RL, de exclus solutiile glucozate si cu efect hipotonic.

Diuretice osmotice : Manitol, Solutie 10% - 20% - 25% - 1,0 —1,5 -2,0 g/kg, doza maxima in zi
3 g/kg; Glicerol, solutie 10% - 1,5 — 2,0 g/kg, intravenos, in ser fiziologic.

De mentinut osmolaritatea serica 300-320 mosm/l, monitorizare repetata.

Sunt indicate in edemul cerebral si sindromul de hipertensiune intracraniana.

Manitolul creste osmolaritatea plasmei si mobilizeaza activ apa din tesuturi si din alte comparti-
mente lichidiene. Doza este de 1,5 — 2 g/kg, administrata in bolus sau in decurs de 10-20 min., urmata
de 0,25 g/kg la 4-8 ore, timp de 48-72 de ore. Glicerol 1,5-2,0 g/kg, solutie 10%, intravenos, la fiecare
6 ore. Au actiune maxima dupa 15-90 min. Actiunea de scadere a PIC dureaza 4-8 ore.

Reduc edemul cerebral, deoarece administrat intravenos ramane in plasma, realizand gradientul
osmotic, care deplaseaza apa din creier spre lumenul capilar si incetineste productia de lichid cefalo-
rahidian.

Diuretice de ansa

Actioneaza rapid la bolnavii cu risc de insuficientd cardiacd congestiva sau cu edem pulmonar.
Administrarea lor inaintea monitolului previne cresterea volumului intravascular.

Furasemidul reduce intrarea clorului in celulele lezate, scazand edemul celular. Diureticele de
ansa produc deschidratarea cerebrald prin cresterea diurezei si scaderea secretiei de lichid cefalorahi-
dian. Furosemid 0,5 mg/kg, intravenos 1n bolus, 40-80 mg, intr-o singurd priza, in caz de edem pro-
nuntat si de efect diuretic slab doza poate fi marita pana la 120-160 mg. Furosemidul nu se amestica
in seringa cu alte preparate.

Terapia anticonvulsivantd

Epilepsia posttraumatica se intalneste in 5% din totalitatea TCC inchise s1 in 15% din TCC se-
vere. Se administreaza cu scop profilactic timp de o saptdmana. Fenitoin 300-400 mg/24h; copii 6-10
mg/kg/24h i.v., doza de incarcare, iar ulterior per os in doze de 5 mg/kg/24h. Fenobarbital 60-300
mg/24h; copii 2-4 mg/kg/24h.

Convulsiile cresc activitatea metabolica cerebrala pana la 300%, putdnd determina leziuni cere-
brale permanente. Orice activitate cerebrald convulsivanta trebuie tratatd prompt si agresiv. Fenitoi-
nul si/sau barbituricele sunt medicatia de electie.

Barbituricele

Barbituricele in doze crescute reduc PIC prin scaderea metabolismului cerebral.

Produc vasoconstrictie cerebrald si reduc procesele metabolice cerebrale, scdzand necesarul
energetic $i in O,

Fenobarbital (Luminal) adulti 60-300 mg/zi (1-5 mg/kg), copii 2-4 mg/kg in zi, se poate admi-
nistra intr-o singura priza.

Blocantii ionilor de calciu

Ionii de Ca,au rol major in vasospasmul cerebral si in moartea neuronald consecutiva, ischemie.
Cresterea concentratiei ionilor de calciu determind accentuarea vasoconstrictiei, reduce vasodilatatia
produsa de acidoza.

Nifedipina — administrare orald 10 mg la 4 ore timp de 21 de zile.

Sumar

GCS <- 8 bolnavi In coma si necesita intubatie endotraheala.
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Respiratie in regim de hiperventilatie — PaCO, = 30-35 mm Hg.
De tratat agresiv socul si de suprimat cauzele socogene.
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Rezumat
Leziunile craniocerebrale constituie cauza cea mai frecventa de deces prin traumatisme. Aproxi-
mativ 50% din decesele prin traumatisme sunt asociate cu traume craniocerebrale si mai mult de 60%
din decesele prin accidente de circulatie sunt cauzate de trauma craniocerebrala. Majoritatea acestor
victime au varsta de 16-30 de ani. TCC sunt categorisite dupa gravitate In traumatisme minore, medii
si grave 1n functie de disfunctiile neurologice In momentul evaluarii initiale.
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Responsabilitatea principald a medicului care efectueaza evaluarea primara a pacientului cu
TCC este de a asigura managementul calitativ terapeutic al ventilarii optime si compensarii hipovole-
miei 1n scopul profilaxiei leziunilor cerebrale secundare. Factorul decisiv in acordarea asistentei me-
dicale de urgentd pacientului cu TCC este profilaxia leziunilor cerebrale secundare prin tratamentul
agresiv al factorilor de risc.

Summary

Central nervous system injury is the most common cause of death from trauma. Approximately
50% of all trauma deaths are associated with head injury, and more than 60% of vehicular trauma
death are due to head injury. The majority of these victims are between the ages of 16 and 30 years.
Traumatic brain injuries are categorized as mild, moderate or severe depending on the level of
neurologic dysfunction at the time of initial evaluation. One of the most important responsibilities of
physicians initially evaluating such a patient is in the management of ventilation and hypovolemia,
thereby obviating potential secondary brain damage. The key factor for head-injured patient is
secondary injury, which must be prevented whenever possible and aggressively treated if it does
occur.

INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA. DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL
LA ETAPA DE PRESPITAL SI iN CONDITIILE DEPARTAMENTULUI
MEDICINA DE URGENTA

Lev Crivceanschi, dr. in medicina, conf. univ., IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina de Urgenta

Insuficienta cardiaca acuta (ICA) este o urgentd majora si se inregistreaza anual in 4,7% cazuri
la femei §11n 5,1% la barbatii spitalizati [1]. Incidenta anuald a ICA constituie 2,3 — 3,7 per 1000. ICA
se instaleaza la bolnavii cu hipertensiune arteriald si hipertrofia ventriculului sting — 53% cazuri, cu
diabet zaharat — 27%, boli renale —17%, boli pulmonare - 32%. Prevalenta disfunctiei miocardice la
pacientii cu boli coronariene acute constituie in caz de infarct miocardic acut 30 — 35% si in caz de
angind instabila — 9% [1].

Insuficienta cardiaca acuta este definita drept criza de instalare rapida a simptomelor si sem-
nelor secundare de dereglare a functiei cardiace. ICA poate surveni pe fond sau fard boli cardiace
anterioare. Disfunctia cardiaca poate fi legata cu disfunctia sistolicad sau diastolicd sau cu dereglarile
ritmului cardiac ori cu instabilitatea pre- si postsarcinei cardiace. ICA este stare critica cu pericol pen-
tru viata si necesita tratament urgent. ICA poate avea doua forme: acuta de “novo” si acuta pe fond de
insuficienta cardiaca cronicd decompensata [1].

Cauzele principale ale aparitiei insuficientei cardiace sunt:

e Decompensarea insuficientei cardiace cronice preexistente (de ex., cardiomiopatia).

¢ Sindromul coronarian acut: infarct miocardic/angina instabild cu prezenta ischemiei extinse
si a disfunctiei ischemice; complicatie mecanica in infarct miocardic acut si infarct al ventriculului
drept.

e Urgenta hipertensiva.

e Aritmia acuta (tahicardie ventriculard, fibrilatie ventriculara, flutter ventricular, alte forme de
tahicardie supraventriculara).

e Regurgitatia valvulard/endocardite/rupturd de cordaj.

e Stenoza aortica severa.

e Miocardita acutd severa.

233



e Tamponada cardiaca.

¢ Disectia de aorta.

e Cardiomiopatia postpartum.

e Factorii principali noncardiaci: tratamentul medical neargumentat, suprasolicitarea volemica,
infectii, pneumonii specifice, septicemie, insult cerebral sever, diferite interventii chirurgicale majo-
re, reducere de functie renald, astm bronsic, abuz de droguri, abuz de alcool si feocromocitoma.

¢ Sindromul de secretie (productie) crescuta: septicemie, criza tiriotoxica, anemie si sindrom de
sunt [1,5].

Etiopatogenia insuficientei cardiace acute

Mecanismele insuficientei cardiace acute includ:

— disfunctia diastolica si/sau sistolica a miocardului (infarctul miocardic acut, miocarditele, di-
strofia miocardica si disritmiile cardiace);

— supraincarcarea miocardicd instalatd brusc (in aorta -urgentd hipertensiva; in artera pulmonara
—trombembolismul pulmonar acut masiv, criza prelungitd de astm brongic — “’status asmaticus”);

— tulburari acute ale hemodinamicii intracardiace determinate de ruptura septului interventricu-
lar sau dezvoltarea insuficientei valvulare;

— suprasolicitarea miocardului decompensat la pacientii cu insuficienta miocardica cronica [5].

Formele de evolutie clinica a ICA
I - decompensarea acuta a insuficientei cardiace congestive.
II - ICA cu hipertensiune arteriald/urgenta hipertensiva.
IITI - ICA cu edemul pulmonar.
I'Va - soc cardiogen/sindrom de debit cardiac mic.
IVDb - soc cardiogen sever.
V - sindrom cu debit cardiac crescut.
VI - ICA a ventriculului drept [1].

Clasificarea Killip

Stadiul I — insuficientd cardiacd absenta. Semnele clinice de decompensare cardiacd absenteaza.

Stadiul I — insuficientd cardiaca. Criterii diagnostice sunt: raluri, zgomotul III de galop si hi-
pertensiunea venoasa pulmonara, congestia pulmonara cu prezenta ralurilor in jumatatea inferioara a
campului pulmonar.

Stadiul I11 — insuficientd cardiaca severa. Frank edem pulmonar cu prezenta ralurilor extinse ale
campului pulmonar.

Stadiul IV — soc cardiogen. Criterii clinice sunt: hipotensiunea (PAs < 90 mmHg) si vasocon-
strictia periferica evidentiata, asa ca: oliguria, cianoza si diaforeza [1,5,6].

Sindromele clinice ale ICA
e |CA mixta (stanga si dreaptd) este cauzatd de sindromul coronarian acut, miocardita acuta,
disfunctia valvulara acuta, embolismul pulmonar sau de tamponada pericardiaca.
e Insuficienta izolata a cordului stang este legata cu disfunctia ventricolului stang.
e Insuficienta izolatd a cordului drept este legata cu disfunctia ventricolului drept [1,5].

Protocolul de diagnosticare a ICA
La descriera protocolului de diagnosticare se recomanda respectarea urmatoarelor trepte si cri-
terii clinice si paraclinice:
1) Istoria medicald: criza se instaleaza rapid pe fond sau fara boli cardiace anterioare.
2) Insuficienta cardiacd acutd dreapta: turgerscenta jugularelor, hepatomegalia, simptomul
Kussmaul (turgescenta jugularelor in inspir), durere intensd in hipocondrul drept.
3) Insuficienta cardiacd acutd stdngda: dispnee, pusee de tuse seacd sau cu expectoratii spumoa-
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se, ortopnee, raluri diseminate pe ambele cdmpuri pulmonare: astmul cardiac - raluri subcrepitante
localizate, edemul pulmonar - raluri crepitante desiminate; respiratie stertoroasa si zgomotoasa.

4) Socul cardiogen: scaderea PA sistolice sub 80-90 mm Hg sau cu 30 mm Hg sub nivelul ,,de
confort” la pacientii cu hipertensiune arteriala; scaderea PA medie cu 25-20 mm Hg; semne de tulbu-
rari ale microcirculatiei si ale perfuziei tisulare: scaderea diurezei sub 20 ml /ora, tegumente palide,
reci si marmurate; diaforeza, vene periferice colabate.

5) ECG: tahicardie sinusala sau tahiaritmie cardiaca ori bradiaritmie cardiaca; semne de ische-
mie acuta; semne de suprasolicitare acutd a ventriculului dreapt si a atriului drept (semne de cord
pulmonar acut).

6) Doppler EcoCord: scaderea fractiei de ejectie sub 40%; prezenta zonelor de diskinezie sau
akinezie Tn miocard; semne de afectare a aparatului valvular cardiac; dilatarea cavitatilor cardiace.

7) X-razd toracica: cardiomegalie sau cord normal radiologic; vase dilatate 1n hil, cu limite es-
tompate; redistrtibutie de flux in zonele pulmonare superioare; desen perivascular accentuat, in speci-
al perihilar si Tn cAmpuri medii si inferioare, Insotit de micronoduli; voalarea campurilor pulmonare,
mai ales 1n 2/3 inferioare; modificari infiltrative, cu margini imprecise, situate perihilar (aspectul “in
aripi de fluture”) sau in campuri inferioare; eventual semne de revarsat pleural in cavitatea pleurala
sau 1n scizuri [1,5,6,7,8,9,10].

Modele de diagnostic functional (preventiv)

e Sindromul coronarian acut. Infarctul miocardic acut anterior al VS posibil (25.04.06). ICA.
Socul cardiogen (25.04.06).

e Sindromul coronarian acut. Angina instabila cl.IIl. ICA. Edemul pulmonar acut alveolar
(21.04.06).

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential in caz de ICA se stabileste: in caz de edem pulmonar acut cu exacerba-
rea de astm bronsic, acces de asfixie la bronsita cronicd obstructiva, pneumopatia bilaterald extensiva,
stenoza acuta a laringelui, sindromul de detresa respiratorie acuta si starea de rau epileptic -“status
epilepticus”; in caz de soc cardiogen cu: sindromul vagal (sincopa), sindromul de debit cardiac scazut
(colaps), hipotensiune arteriald la hipertensivi pe fond de supradozarea antihipertensivelor, hipoten-
siune arteriald, insuficienta circulatorie periferica acuta si coma [5,9,10].

Protocolul de management al ICA

La efectuarea managementului si descriera protocolului se recomanda respectarea urmatoarelor
trepte:

e Protectia personalului.

e Pozitia pacientului cu ridicarea extremitatii cefalice la 40.°

e Protectia termica.

e Examenul primar. Protocolul ABC.

e Restabilirea permeabilitatii cdilor aeriene (in EPA alveolar).

¢ Oxigen si ventilatia asistata:

—Sa0, - 95-98 %; FiO, — normala;

— ventilatia suportata cu intubatie endotraheala;

— ventilatia mecanica cu intubatie endotraheal;

— Fluxul de Oxigen 8-10 1/min.

e Furosemid — 0,5-1 mg/kg i/v in bolus sau 5-40 mg/h in perfuzie sau Bumetanid -1-4 mg i/v ori
Torasemid -10-20 mg in bolus, cu sau fara:

Nitroglicerina spray -0,4 mg s/l la 5 min. max. in 3 prize sau Nitroglicerina -0,5 mg (0,4 mg) s/l
la 3-5 min. max. in 3 prize, sau Isoket -1,25 mg s/l la 5 - 10 min. max. in 3 prize ori Isosorbid dinitrat
-1-3 mg bucal (sub controlul presiunii arteriale).

e PAs peste 100 mm Hg:
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— Nitroglicerina — 20 mcg/min. i/v in perfuzie pana la efectul pozitiv (max 200 mcg/min.) sau
Isosorbid dinitrat -1 — 10 mg/h /v 1n perfuzie, sau Nitroprusiad de sodiu — 0,3-5 mcg/kg/min. 1n per-
fuzie ori Nesiritide- 2 mcg/kg /v in bobus, urmat de 0,015-0,03 mcg /kg/min. in perfuzie.

In caz de esec:

e Asistenta cu dispozitivul mecanic.

e Dopamina -5 mcg/kg/min. si/sau Norepinefrina- 0,2-1 mcg/min. 1n perfuzie.

e PAs 85 - 100 mm Hg:

— Nitroglicerina — 20 mcg/min. i/v in perfuzie pana la efectul pozitiv (max 200 mcg/min.) sau
Isosorbid dinitrat -1 — 10 mg/h i/v in perfuzie, sau Nitroprusiad de sodiu - 0,3-5 mcg/kg/min. in per-
fuzie, sau Nesiritide — 2 mcg/kg 1/v in bobus, urmat de 0,015-0,03 mcg /kg/min. in perfuzie si / sau
Dobutamina — 2-20 mcg/kg/min. in perfuzie si/sau Milrinon — 25-75 mcg/kg in bobus la fiecare 10-
20 min. 0,375-0,75 mcg/kg/min. in perfuzie ori Enoximon — 0,25-0,75 mg/kg i/v in bobus; 1,25-7,5
mcg/kg/min. in perfuzie sau Levosimendan — 12-24 mcg/kg i/v in bobus la fiecare 10 min., 0,05-0,2
mcg/kg/min. in perfuzie.

In caz de esec:

e Asistenta cu dispozitivul mecanic.

— Dopamina — 5 mcg/kg/min. si/sau Norepinefrina 0,2-1 mcg/min. in perfuzie.

e PAs sub 85 mm Hg:

— Dobutamina - 2-20 mcg/kg/min. in perfuzie si/sau Milrinon - 25-75 mecg/kg in bobus la fiecare
10-20 min.0,375-0,75 mcg/kg/min. in perfuzie, sau Enoximon- 0,25-0,75 mg/kg i/v in bobus; 1,25-
7,5 meg/kg/min. in perfuzie sau Levosimendan- 12-24 mcg/kg i/v in bobus la fiecare 10 min. 0,05-0,2
mcg/kg/min. in perfuzie si/sau Dopamina - 5 mcg/kg/min., si/sau Norepinefrina 0,2-1 mcg/min. in
perfuzie.

In caz de esec:

e Asistenta cu dispozitivul mecanic.

e Tratamentul suplimentar:

— Enoxaparina -40 mg subcutanat sau Heparina nefractionat 5,000 Ul i/v 3 ori pe zi.

In caz de agitatie psihoemotionali:

— Morfina -3 mg i/v in bolus.

Terapia metabolica:

e Solutie polarizanta (Clorura de Potasiu 3 g si Sulfat de Magneziu -1-2 g) i/v in perfuzie, sau
Panangin 20-40 ml i/v in perfuzie.

In prezenta hipovolemiei:

— Hidroxietilamidon -500 ml 1/v in perfuzie sau Dextran -70 - 500 ml i/v in perfuzie, sau Ser
fiziologic- 0,9% - 200 ml i/v in perfuzie in 10-15 min., perfuzia repetatd in aceeasi doza pana la PAs
peste 100 mm Hg.

Remarca: Toate protocoalele de management sunt bazate pe recomandarile Societatii Europene
de Cardiologie, 2005(1,2,3.4,5,8.,9,10).

Criterii de stabilizare a bolnavului

Pentru aprecierea starii pacientului dupa efectuarea protocolului de management se recomanda
urmatoarele criterii:

¢ Bolnavii au constiinta, raspund adecvat la intrebari.

¢ Ritmul cardiac normal.

e Frecventa respiratorie — 22-25/min.

¢ Presiunea arteriala sistolica este egala sau peste 90 mm Hg.

e Presiunea arteriala medie peste 50 mm Hg.

¢ Diureza peste 50-70 ml/h.

e Timpul de recolorare cutanata sub 2 sec [5,8].

236



Spitalizarea

Vor fi spitalizati de urgentd toti bolnavii cu ICA. Transportarea bolnavilor va fi crutatoare, in
pozitie, cu ridicarea extremitatii cefalice la 40° sau in pozitie anti-Trendelenburg (EPA asociat cu
hemodinamica instabila).

Supravegherea pacientului in timpul transportarii se face dupa urmatoarele criterii: starea de
constiintd, coloratia tegumentelor, auscultatia cardiopulmonara, controlul: Ps, PA, FR, monitorizarea
ECG si supravegherea ventilatiei mecanice FiO2, SpO2, VC, F, presiune de insuflatie, capnometria,
spirometria.

Se continua oxigenoterapia si perfuzia.

Bolnavii sunt spitalizati in Departamentul Terapie Intensiva pe langd Departamentul Medicina
de Urgenta [5,9].
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Rezumat
Autorul articolului se refera la urgenta majora - insuficienta cardiaca acuta.
Protocoalele revizuite de diagnosticare si tratament al insuficientei cardiace acute sunt prezenta-
te pentru etapa de prespital, in conditiile Departamentului Medicind de Urgenta.

Summary

The article is devoted to major urgence - acute heart failure. Pre-hospital and department of
urgence medicine revision protocols of acute heart failure’s diagnostic and treatment are presented.

237



PLAGILE FACIALE
Dumitru Hitu, conf. univ., USMF ,Nicolae Testemitanu”

Trauma este o actiune subitd asupra organismului a factorilor externi, care provoaca in tesuturi,
organe §i sisteme leziuni anatomice si functionale, manifestate prin reactii locale si generale. Ter-
menii ,,trauma, plaga, ranire, lezare, traumatism” sunt sinonimi. Frecventa: In 40 - 50% din cazuri
participd numai partile moi [12]. Traumatismul maxilofacial, dupa datele ChOMF (1998 — 2002),
ocupa locul doi - 23% [9].

Clasificarea plagilor faciale

Datorita particularitatilor anatomotopografice ale regiunii maxilofaciale i factorilor etiologi-
ci, plagile sunt foarte variate. Diversitatea lor variaza de la leziuni limitate la zdrobiri intinse, de la
leziuni superficiale la cele profunde, de la izolate la asociate, cu ori fara defect etc. Clasificarea este
dificila, fiind determinata de variabilitatea extrem de complicatd a aspectelor anatomoclinice:

e Topografia plagii (obrazului, buzei, limbii, planseului bucal, mentonului, cervicale).

e Agentul traumatizant: agresiune, cadere, sport, animal, arma de foc, muscaturi, iatrogene, ca-
tatraumatism, accidente rutiere, accidente de munca.

e Numarul de plagi: unice ori multiple.

¢ Dupa suprafata: plagile sunt limitate ori intinse.

¢ Dupa profunzime: superficiale ori profunde.

e Dupd gravitate: usoare, medii ori grave (ce afecteazd nervii, glandele si ducturile salivare,
canalul lacrimonazal, arterele principale).

e Cu ori fara perdere de substantd (adevarate ori false).

e [zolate ori asociate cu oasele faciale, craniul, toracele, extremiatile.

e [eziuni inchise (contuzii, hematom).

e [eziuni deschise (excoriatii, plagd).

Etiologia plagilor partilor moi faciale

In structura cauzelor generatoare de traumatisme, agresiunea ocupa primul loc - 49%, suscitand
vigilenta organelor de coercitiu, dar si interventii legislative si sociale pentru prevenirea acestor pla-
gi. Agresiunea a crescut de la 38% in 1998 pana la 58% in anul 2000; caderile s-au redus de la 37%
in anul 1998 pana la 25% in 2000. Caderile cauzate de agresiuni alcatuiesc 31,71% (de obicei, acci-
dentatul nu doreste sa-1 numeasca pe agresor). Accidentele rutiere constituie 9,76% din traumatismele
majore cu consecinte grave si ocupa locul trei, permanent existand tendinta de crestere a numarului
lor. Anual in Republica Moldova sunt comise in medie 3000 de accidente rutiere. Rata mortalitatii
populatiei din cauza traumatismului In anul 2003 a alcatuit 103,15 la 100 mii de locuitori §i, compa-
rativ cu anul 2002, a crescut cu 5,11%. In urma accidentelor de transport in anul 2003 au decedat 15
persoane la 100 mii locuitori(1-20).

Particularititile anatomotopografice ale tesuturilor moi in traumatism

1. Fata reflecta personalitatea, intelectul, este permanent descoperitd, orientata spre agentul trau-
matic.

1. Suprafata - 9%.

3. Stratul dublu: pielea, mucoasa. Mobilitatea pielii este neuniforma: nas, ureche — defecte. Pie-
lea — santuri, plici, gropite- este find, mobila.

4. Muschii mimicii - plagd bianta (cdscata), aspect inspaimantator, infatisarea accidentatului nu
coincide cu gradul leziunii, defecte ,,false” si ,,adevarate”.

5. Organale fetei sunt legate cu alte organe ale organismului:

a) gust;

b) secretie gastrica;
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c) orientare.

6. Bogat inervata — soc dolor, pareze, paralizii, dereglari functionale. Vecinatatea cu creerul -
comotie, contuzii, insulte, encefalite, meningite.

7. Bogat vascularizate - hemoragii, emboli, colaps hematogen, edem.

8. Prezenta orificiilor: bucal, nazal, orbitar, auricular cu strat dublu.

9. Prezenta glandelor salivare.

10. Prezenta cavitatilor - bucala, nazala, faringele - infectarea plagii.

11. Dereglari functionale - fonatie, masticatie, deglutitie, vaz, auz, respiratie (SCODA), sensibi-
litate (Vincent), dereglarea mirosului, alimentatie, sialoree, epifora, emfizem, echilibru, orientatie in
spatiu. Auzul si vazul - accidentatul nu se orienteaza, nu indeplineste indicatiile personalului medical
— trebuie de condus, are vorbirea neclara - nu poate raspunde la intrebarile medicului.

12. Lipsa fasciei superficiale a corpului la fata ori partiald. Tesutul adipos-functia fizionomica,
amortizare, spatiile adipoase comunica intre ele.

Clinica plagilor depinde de:
1. Aspectul obiectului traumatic (cutit, obiect plat, suprafata regulata ori rugoasa).
2. Forta distrugatoare a agentului traumatic.
3. Caracterul plagilor provocate (oarbd, bipolard, penetrantd, tangentiald).
4. Caracterul leziunilor asociate (rejiunii, organ).
5. Timpul trecut de la cauzarea ranii.
6. Complicatiile aparute.
7. Conditiile mediului inconjurator (cald, rece, uned, uscat).
8. Calitatea ajutorului medical acordat la etapele precedente.
9. Reactivitatea si rezistenta organismului.

Tipurile de plagi

Plaga contuza (zdrobitd) - lezare a tesuturilor cu solutii de continuitate a pielii (mucoasei). Etio-
logia: ca rezultat al actiunii asupra tesutului a unui obiect bont, cu o viteza mare. Agentul traumatic
poate cauza leziuni suprafetei si adancimi pielii. Clinica: marginile plagii sunt neregulate, rupte, re-
tractate, strivite, cu decolari de lambouri cutanate de pe fragmentele osoase si pierderi de substanta in
functie de agentul traumatic aplicat. Plagile contuze sunt insotite de leziuni ale vaselor si nervilor ma-
gistrali, glandelor si ducturilor salivare, iar in cazul in care se asociaza cu fracturi ale oaselor faciale,
aspectul plagii determind mutilari importante. Fiind acoperite de chiaguri, tesut zdrobit, corpi strdini,
secretil nazale, salivare lacrimale, au un aspect murdar. Asimetria fetei este creatd de infiltratul din
jurul plagii, hematoame si echimoze. Distrugerea conturilor partilor moi da plagii un aspect mutilant,
disfigurari inspaimantatoare. Mai des plagile zdrobite sunt insotite de pierderi de substanta. Durerea
este mai mare decat la plagile taiate. Pentru plaga zdrobita este caracteristic ,,craterul plagii”, asa-nu-
mitul focar traumatic. Tesutul muscular este foarte des afectat. In cavitatea plagii putem intalni: tesut
muscular zdrobit, fascii, tendoane, vase sangvine, corpuri strdine, iar in jur inervatia si vascularizarea
tesuturilor este compromisa.

In timpul prelucrérii chirurgicale a plagii multe tesuturi necrotizate vor fi inliturate, creand
asimetrii, cele contuze pot sd se necrotizeze putin mai tarziu, ceea ce va duce la infectarea plagii,
prelucrarea chirurgicala repetatd, la compromiterea rezultatelor estetice si functionale. La distanta de
focarul traumatic existd o zona de tesuturi alterate functional (stupoarea traumatica). Aceasta zona
este ca la plaga prin arma de foc ,,contuzia la distanta”. In aceasta zona, unde reactivitatea tesuturilor
este mica, procesele reparatorii decurg mai lent si pot aparea diferite complicatii ca: hemoragii, for-
marea hematoamelor, infectarea plagii, formarea de trombi cu consecintele lor.

Plaga taiata - tdietura facuta cu un cutit sau cu orice instrument taios. Etiologia: cutit, bisturiu,
sticld, sabie. Plagile taiate pot afecta vasele sangvine, nervii, ducturile si glandele salivare, muschii.
Clinica: marginile regulate, netede, liniare, marginile plagii apropiate ori biante depind de profunzi-
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mea plagii si de implicarea muschilor mimici. Unghiurile plagii sunt ascutite la capete. Dacd agentul
vulnerabil implica muschii rotunzi ai fetei, atunci aspectul plagii este unul caracteristic. Localizarea
mai deasa la partile proeminente ale fetei, lezarea patului sangvin provoacd hemoragii masive. Hemo-
ragiile ce insotesc plagile taiate sunt 1n jet mai des.

Plagd intepatd (punctiforma) - rand Ingustd cauzatd cu un instrument sau cu o arma ascutita.
Clinica: orificiul mic cu/ori fara sangerare. Marginile pot fi netede, stelate. Plaga contine orificiul de
intrare, canalul plagii, fundul, care poate fi orb, penetrant intr-o cavitate, si orificiul de iesire. Plagile
care au un orificiu de intrare si altul de iesire se numesc bipolare, iar cele care au un orificiu de intrare
si se termind orb se numesc unipolare sau oarbe. Orificiile de intrare pot fi la tegumen ori mucoasa.
Orificiul de intrare, de obiceli, se strange repede, deci hemoragia va fi minima, dar Tn schimb asime-
tria fetei va fi mare, cauzatd de hematoame deformatorii. La revizia canalelor plagii uneori poate fi
gasit si agentul traumatic: aschie de lemn, bucata de creion, cui, alice si glonte, varf de cutit. Plagile
intepate pot fi provocate de insecte, ghimpii unei plante sau de animal cu clinica respectica si conse-
cintele lor.

Plaga penetranta - plaga ce patrunde intr-o cavitate (nazala, sinusala, bucala, orbita, regiunea
temporald, parafaringiand) a corpului.

Semnele clinice locale comune tuturor plagilor faciale

Anamneza ne furnizeaza urmatoarele date: identitatea accidentatului, locul de trai, in ce conditii
s-a produs traumatismul, care a fost cauza, s-a folosit ori nu alcool, mecanismul de producere, timpul
expirat de la cauzarea traumei, care dintre semnele clinice s-au determinat si tratamentul administrat
pana in prezent.

Clinic plaga se manifestd prin semne si simptome obligatorii: durere, hemoragie, prezenta pla-
gii si facultative. Cele facultative sunt: anestezia, paralizia, fistule salivare si orosalivare, tulburari
functionale, hipersialia, scurgeria salivei din cavitatea bucald. Semenle si simptomele generale sunt:
asfixia, hemoragia, dereglarile de constienta.

Durerea este spontand sau provocatd de atingeria suprafetei traumate, constanta ori periodica.
Ea este cauzatd de implicarea terminatiilor nervoase (contuzii, lezari mecanice, elongarea nervului,
comprimarea lui intre fragmentele fracturate). Particularitatile anatomotopografice ale regiunii maxi-
lofaciale, caracterul plagii, dimensiunile tesutului afectat vor determina durerea in fiecare caz aparte.
In cazul socului bolnavul nu percepe senzatia de durere. Plagile contuze, zdrobite sunt mult mai dure-
roase decét cele tdiate. Cauza durerii mai poate fi si asocierea infectiei in plagd. Durerea dispare dupa
10 — 12 ore spontan ori in urma unui tratament adecvat. Deci in cazul unui traumatism vom administra
antidolorante. Durerile de intensitate variabila si intensitatea lor depind de volumul tesutului lezat de
durata timpului expirat dupd cauzarea traumei. Durerile se Intetesc la excursia oaselor faciale ori a
muschilor, In timpul vorbirii, alimentatiei i respiratiei.

Hemoragia cauzata de lezarea unui vas (artera ori vena) poate fi superficiala ori profunda, in jet
(hemoragie arteriald) si continud (hemoragie venoasd), difuza ori in masa (hemoragie capilard). In-
tensitatea hemoragiei depinde de topografia afectatd, numarul si calibrul vaselor lezate, de presiunea
in ele, prezenta alcoolemiei, capacitatile organismului de a lupta contra hemoragiei, prezenta mala-
diilor ce actioneaza asupra coagularii sangelui. Tactica de tratament In hemoragii duce la 0 hemostaza
definitiva si la crearea conditiilor ulterioare de vindecare a plagii. Hemoragia poate fi in get ori difuza,
in functie de calibrul si numarul vaselor lezate. In cazul in care sunt lezate tesuturi importante, dar
orificiul este mic, se formeaza un hematom difuz, voluminos, cu tulburari functionale importante, mai
periculoasa este asfixia.

Prezenta plagii: este semnul principal, care are importanta clinica si legala. Apare sub actiunea
unui factor extern momentan ori de durata cu un corp ascutit ori contondent. Solutia de continuitate
(plaga, rana) poate aparea drept rezultat al separarii (lezarii, distrugerii) de catre obiectul traumatic a
planurilor moi de suprafatd (piele, mucoasa). Pentru solutia de continuitate este caracteristic apari-
tia tesuturilor subiacente si de profunzime (muschi, glande, vase, nervi, fascii, os), care sunt expuse
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mediului extern, dar care in norma sunt protejate de mucoasa ori de piele. Agentul traumatic poate
leziona: pielea, stratul adipos, fasciile, muschii, tendoanele, glandele, articulatiile, oasele s1 mucoasa.
In diagnostic este necesar de inclus: plaga curati ori infectati (de obicei, se indica numai cele in-
fectate, pentru ca celelalte sunt ,,curate”), numarul plagilor (una, doua, multiple), suprafata implicata
(cm.), profunzimea, lungimea (cm.), latimea (cm.), aspectul marginilor (are importanta 1n aspect le-
gal: dreapta, neregulatd, punctiforma, imprignata cu pietre, sticla ori praf de pusca), care straturi sunt
lezate, plaga este izolata ori asociatd cu: fracturi, leziuni ale altor regiuni si organe. De inclus toate
elementele In diagnostic este imposibil, dar este obligatoriu de descris in status localis amanuntit,
deoarece plaga pana la tratament are un aspect, iar dupa tratament altul, adica toate se transforma, mai
mult sau mai putin, in plagi operatorii (liniare).

Deformatia: cauza deformatiei este prezenta extravagarii lichidului din patul sangvin, trauma-
tizarea vaselor sangvine, deplasarea fragmentelor fracturate, prezenta infectiei, tumori cu crestere
expansiva congenitale, hematoame.

Semnele s1 simptomele facultative sunt: anestezia, paralizia, fistula salivara si orosalivara, tulbu-
rari functionale, hipersialia, scurgerea salivei din cavitatea bucala.

Anestezia - diminuarea sensibilitatii la durere sau sensibilitatea tactild. Anestezia apare in ca-
zul in care obiectul traumatic sectioneaza, zdrobeste, comprima (elongare) un nerv, mai des apare in
plagile osoase.

Paralezia - se instaleazd cand agentul traumatic sectioneaza nervii motori ai muschilor din te-
ritoriu. Paralizia faciala unilaterald a muschilor faciali este cauzata, de obicei, de o leziune limitata a
nervului (VII) facial. Paralizia faciala periferica este numita si paralizia Bell. Aceste traume au loc In
cazul unei plagi a tesuturilor moi in regiunea preauriculara ori a tesutului osos pe traiectul nervului.
La sectionarea nervului facial provoaca imobilizarea zonei controlate de el. Sectionarea trunchiului
marelui hipoglos suprima mobilitatea unei jumatati de limba.

Fistula salivara - ia nastere la sectionarea glandei salivare sau a canalelor de excretie. Previzia
plagii nu se face minutios si in plaga raman corpi strdini, in infectii. Mai des sunt lezate glanda pa-
rotida si canalul Stenon. Fistula este un canal anormal patologic ori artificial creat, stabilit intre doua
organe interne sau intre un organ si suprafata corpului, in general este in functie de organele cu care
comunicd. Fistula orofaciala apare in cazul plagilor penetrante in cavitatea bucala, amestecul de sali-
va cu sange drenind continutul prin orificiul creat de plagd in mediul extern.

Tulburari functionale - masticatie, fonatie, deglutitie, gustative, limitarea migcarii mandibulei
(in cazul lezarii mugchilor mobilizatori ai mandibulei), respiratie, dinamica miscarii mandibulei,
senzitive-hiposomii-pareze, estetice, salivatia, dereglari psihice.

Hipersialia. in cazul traumei organelor cavitatii bucale singele in amestec si saliva, care ma-
reste cantitatea lichidului din cavitatea orald, nu pot fi controlate de accidentat, formand un aspect
dezagreabil. Daca accidentatul este inconstient, amestecul sangvino-salivar poate fi inspirat si poate
bloca cdile respiratorii superioare, producand asfixia mecanica. Interventia promta in deblocarea cai-
lor aeriene superioare poate preveni moartea.

Scurgerea lichidului din cavitatea bucala este posibila in cazul plagilor buzelor si creeaza im-
posibilitatea inchiderii fantei labiale.

Semnele clinice distinctive ale plagilor

Semnele clinice ale plagilor faciale asociate cu fracturi: dureri, edem, echimoze, hematoame,
excoriatii, plagi, hemoragii (nazala uni- ori bilaterala, faringiand, otoragie), deformatia fetei (alun-
girea ori latirea), trism, dereglarea sensibilitatii, epifora, crepitatii gazoase (nas, zigomatic, maxila).
Orbita - deplasarea globulului ocular inferior, diplopie, limitarea miscarii globulului ocular, hemora-
gie in conjunctiva-chimoz, exoftalm, hemozis. Hemoragia, pleoapelor-echimoza - apare indata dupa
cauzarea traumei - fractura maxilarului superior. Hemoragia, care nu depaseste muschii circulari ai
orbitei-echimoze- apare dupa 24 — 48 de ore de la cauzarea traumei - fractura bazei craniului. Lic-
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vorea - din nas, ureche, nazofaringe ori din plaga, greu de depistat din cauza hemoragiei, simptomul
,»petei duble-in centru sange (ros) si la periferie licvorul sau plasma sangvina (roz)”.

Culoarea pielii se va modifica in functie de timpul scurs dupa cauzarea traumei. Agentul trau-
matic va leza vasul sangvin, ceea ce va duce la extravazarea sangelui din patul sangvin si ulterior la
coagularea lui. La randul sdu coagularea va duce la distrugerea eritrocitelor, cu formarea de dezoxi-
hemoglobina (methemoglobina). Culoarea se va schimba de la rosie initiala in norma la vanata, verde,
galbena. Schimbarile culorii au loc datorita transformarii eritrocitelor (culoarea rosie) in verde (dupa
4-6 zile, dezoxihemoglobina trece in verdihemoglobind). La randul sdu verdihemoglobina dupa 10-
14 zile se transforma 1n hemosiderin, care are o culoare galbena.

Clinica plagilor partilor moi faciale cu defect veritabil

Datorita particularitatilor anatomomorfologice, diagnosticul leziunilor traumatice ale tesuturilor
moi creeazd difcultati pentru diagnosticul si tratamentul plagilor faciale. Prezenta muschilor mimici da
plagii un aspect biant (marginile plagii sunt cascate), inspaimantator, care nu corespunde gravitatii trau-
mei. Examenul vizual minutios permite a stabili daca lipsa tesutului este falsa ori adevarata. Prezenta
defectului de tesuturi moi dupa apropieria marginilor plagii este indicatie pentru a stabili diagnosticul de
plaga cu defect adevarat. Defectul este usor de depistat in plagile nazale, frontale, pavilionului auricular,
mai dificil in locurile unde sunt prezenti muschii mimici. Clinic ele Insotesc aceleasi semne ca orice
plagd, numai ca in cazul apropierii marginilor pligii ele pun in evidenta prezenta defectului.

Diagnosticul plagilor faciale

1. Studierea documentatiei medicale: foaia de trimitere, extrasul din spital.

2. Anamneza si istoricul dezvoltarii bolii.

3. Clinica: palparea corpilor straini; examinarea canalului plagii cu sonda.

4. Punctia regiunii respective.

5. Explorarea plagii in faza de diagnostic si continuarea in timpul tratamentului.

6. Roentgen: pentru a depista un corp strain ori, posibil, o fractura fara deplasare.

7. Materia, lemnul, sticla, materialele organice nu sunt roentgnencontraste - examenul clinic n
dinamica.

8. Antibioticograma.

9. Examenul de laborator.

10. Termometria.

11. Angiografia.

12. Electrocardiograma dupa 40 de ani.

13. Fotoinregistrarea.

Tratamentul plagilor faciale

In timpul impactului fata nu este protejati, in cele mai dese cazuri fiind orientata spre agentul
traumatic. Daca elasticitatea si rezistenta tesutului cedeazd actiunii mecanice externe, apare leziunea.
Restabilirea formei si a functiei este scopul principal al tratamentului. Tratamentul plagilor din regiunea
maxilofaciald respecta regulile chirurgiei generale si ale chirurgiei plastice. Scopul tratamentului este
crearea conditiilor pentru vindecarea plagii, reabilitarea cat mai precoce a bolnavului, micsorarea com-
plicatiilor posttraumatice, asigurarea cat mai fizionomic a aspectului accidentatului dupa tratament.

Tratamentul traumatizantului

e Tratamentul complicatiilor posttraumatice ce duc la un risc vital - soc, asfixie, hemoragie,
dereglari de cunostinta.

e Tratamentul general al accidentatului.

e Tratamentul local al accidentatului.

e Tratamentul definitiv.

¢ Tratamentul plagilor asociate cu fracturi faciale si cu leziuni ale corpului.

e Tratamentul tardiv al plagilor.
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Tratamentul de urgenti sau imediat al plagilor faciale
¢ Restabilirea aerodinamicii.
e Hemostaza.
e Restabilirea cunostintei bolnavului.
e Profilaxia socului: analgezice, tranchilizante.
e Profilaxia dezvoltarii infectiei (antibiotice in focarul plagii).
e Imobilizarea temporara.
e Asigurarea transportarii bolnavului.
e Restabilirea functiilor dereglate.

Tratamentul medicamentos al plagilor faciale
1. Antibiotice — profilaxia infecarii plagii.
2. Analgezice - analghin, tramal, chetanov.
3. Hiposalivatie - tincturd de beladona de 3 ori pe zi cate 5-8 picaturi, atropina.
4. Profilaxia tetanusului - 0,5 ser antitetanic.
5. Profilaxia rabiei in plagile muscate.

Termenele tratamentului plagilor faciale
Tratamentul trebuie efectuat la timp (cat mai repede, cat mai precoce), cat mai amplu, radi-
cal, cu folosirea elementelor de plastie.

e PChPP - prelucrarea chirurgicald primara a plagii- 24-48 de ore, datoritd vascularizarii si in-
ervatiei bogate, trofica este bund, regenerarea buna.

e PChPA - prelucrarea chirurgicala a plagii amanata - 5-8 zile dupa ce a fost in plagad puroi, se
acopera cu tesut granular, apoi se efectueaza prelucrarea chirurgicala a plagii.

e PChP repetata - ..., dupa PChPP s-a infectat si se efectueaza prelucrarea repetata.

e PChP partiala - bolnavul cu traumatism asociat grav, TCC; soc hemoragic; fractura mandibu-
lei, reanimatologul si neurochirurgul nu permit PChP, dar se fac numai intreventiile vitale - hemos-
taza, lupta cu asfixia, imobilizarea temporara. Dupa ce starea generald s-a ameliorat, se efectueaza
PChP secundara definitiva.

e PChI - prelucrarea chirurgicala a plagii intarziati - dupa 10 zile.

Tratamentul local al plagilor faciale
1. PChPP cu imobilizarea fracturii.
2. Extractia dintilor cu suturarea alveolei.
3. Injectarea in jurul plagii (linia fracturii) a antibioticelor.
4. Pansamente zilnice ale plagii.
5. Igiena cavitatii bucale: periaj, lavaj, gargare.
6. Alimentatia bolnavului.
7. Repaos al tesutului traumat.

Particularitatile de ordin curativ

1. La locul impactului este necesar de stabilit existenta mortii biologice (infatisare Ingrozitoare
- accidentatul nu este lasat, dar examinat).

2. Acordarea ajutorului medical in diferite forme de asfixii.

3. Antrenarea populatiei pentru a acorda ajutor in cazul hemoragiei (garou, pansament compre-
siv, comprimarea vasului pe parcurs), in cazul accidentelor rutiere, de munca, calamitatilor.

4. PChP include: incizii crutdtoare, excizii econome (pentru a nu crea asimetrii), trebuie sa fie
primara, definitiva, timpurie.

5. Evacuarea accidentatului din zona periculoasa (sosea, de sub perete, din apd) in pozitia ne-
cesard (culcat pe partea unde este rana, capul in decubit lateral si pe o parte).

243



6. Consultatia ORL, oftalmologului, neruchirurgului, traumatologului, chirurgului.
Etapele PChPP

e Prelucrarea cdmpului operator: alcool de 3 ori, Furacilina, K. MnO,; H O,. Izolarea campului
operator.

e Anestezia: anestezie generald; anestezie locald cu premedicatie. Curatarea mecanica si anti-
septica a cavitatilor fetei. Prelucrarea se face metodic, de la suprafatd spre profunzime, cu solutii
antiseptice.

e Asanarea cavitatii bucale — initial se efectueaza dificil, mai des se face in mod planic.

Revizia

e Hemostaza minutioasa, definitiva. Vasele magistrale ligaturate cu atd de matase, iar cele mici
cu praf de K MnO,; H O, 3%, electrocoagularea, suturat cu catgut.

e Examinarea plagii cu instrumentul ori degetul pentru a determina profunzimea ei, daca pene-
treaza In cavitatea bucald ori nu, prezenta canalelor, corpilor straini, suprafata osului.

o Inlaturarea corpilor strdini - chiaguri, nisip, pdmant, lemn, sticla, fragmente de os, dinte - se
poate efectua cu ajutorul irigatiei cu ser fiziologic, penceta, peria, chiurete mic, sub controlul vizual,
cu ajutorul unui instrument bont ori cu aparate roentgen.

e Explorarea plagii incepe in faza de diagnostic si continua in timpul tratamentului.

Indicatiile ablatiilor corpilor straini

e Pericolul leziunilor suplimentare.

e Pericolul lezarii vaselor magistrale.

e Pericolul infectarii tesuturilor adiacente.

e Pericolul deplasarii ,,secundare” a corpului ,,strain”.

Modelarea plagii

e Incizii crutatoare - marginile plagii se aviveaza si se regularizeaza foarte econom. Se decolea-
za §1 se mobilizeaza atat cat este necesar pentru a permite suturarea fara tensiune.

e Excizii econome - regularizarea marginilor plagii trebuie sa fie crutitoare, fara excizii majore,
deoarece creeaza asimetrii §i riscd sectionarea nervilor. Se excizeaza numai tesutul necrotizat.

¢ Efectuand elementele de plastie, este necesar maximal a exclude traumatizarea lor cu ajutorul
micropencetelor, ligaturilor cu atd de suspendare usoara, utilizand carlige. Dupa PChP, aspectul ei
trebuie sa fie asemanator cu o plaga chirurgicala.

e Inchiderea plagii se face prin suturare, cu fire nerezorbabile, cu ajutorul substantelor adezive,
al benzilor adezive sau al clamelor. Consecutivitatea suturdrii - plan cu plan, pe straturi, din profun-
zime la suprafatd. Firele de suturd pot fi separate, in fir continuu, in saltea, intradermice, rezorbabile
si irezorbabile. Suturile separate - se aplica la 0,5 cm de la marginile plagii, la 0,5 cm una de alta. Cu
catgut se sutureaza tesuturile moi. Sutura planului subcutan la inchiderea unei plagi trebuie de realizat
in asa fel ca marginile cutanate ale plagii sa vina in contact, fara tensiune si fara suprapunere. Margi-
nile plagii trebuie si fie afrontate, contentia bund, ele nu trebuie sa invagineze sau sd se rasfranga in
afara. Se exclud spatiile moarte - conditii pentru formarea hematoamelor care se pot infecta.

e Nodul nu trebuie sa fie strans, nodus situat pe partea inferioard a plagii.

e Respectarea consecutivitatii suturdrii tesuturilor: mucoasa, muschii, fascii, tesutul adipos, pie-
lea.

e Ace atraumatice pentru piele din nailon, par de cal ori matase.

e Aplicarea suturii de directie, de pozitie (punctele-cheie): linia cupidon, aripile nazale, plicile
fetei, marginea ciliara si sprancenele, apoi se aplica si suturi separate.

e Suturile intradermice se aplica in plagile mici.

e Drenarea cu panglica; cu tuburi.

e Infiltrarea cu antibiotice. Ser antitetanic. Pansament.

PChP intdrziatd se realizeaza la plagile cu care pacientul s-a prezentat tardiv sau sunt supra-
infectate. Se efectueaza pansamente la fiecare 6 ore pana cand semnele de inflamatie dispar. Irigarea

244



plagii cu solutii de antibiotice se efectueaza cu un tub ciuruit de plastic, introdus in plagd si fixat de
marginile plagei printr-un fir de matase. Peste 4 - 5 zile, cand infectia cedeaza si incepe epitelizarea,
dupa curatarea mecanica si avivarea marginilor pligii, se decoleaza si se mobilizeaza marginile pla-
gii, ca si fie fard tensiune, se sutureaza plaga plan cu plan. In plagi se introduce dren si se efectueaz
pansamente zilnice. PCh secundara precoce - se efectueaza dupa 10 - 20 de zile de la accident. PCh
secundara tardiva - dupa 20 de zile de la accident.

Particularitati de tratament al plagilor in diferite situatii clinice

e Plaga asociata cu fracturd - se incepe cu reducerea si imobilizarea fracturii, izolarea plagii de
cavitatea bucald - suturarea etans a mucoasei $i apoi pe straturi cu catgut.

e In cazul lezarii capsulei glandelor ori ducturilor este necesar ca aceasta sa fie suturati etans,
fara drenare, iar ductul sa fie reconstruit ori indreptat in cavitatea bucala.

e [ezarea terminatiilor nervoase poate avea un caracter temporar, dar uneori sunt lezati nervii
principali, ca nervul facialul ori altii. In aceste cazuri trebuie, in primul rand, de identificat nervul si
de suturat. Nu este de prisos consultarea microchirurgului ori a neurochirurgului.

e P.P. incepe de la mucoasa - in plaga penetrantd cu izolarea cavitatii bucale (infectia).

e Plaga abuzei — de Inceput cu suturarea muschilor, apoi se efectueaza bordura rosie a buzelor la
limita pielii §i a mucoasei, se sutureaza tesutul adipos, apoi mucoasa buzelor.

¢ Suturi etanse, mai ales, ale glandelor salivare (buze, pleoape, aripile nazale, pavilionul auricu-
lar, mucoasa bucald, sprancene).

e Daca este defect adevarat, se sutureazd mucoasa cu pielea (izolarea tesutului adipos de mi-
crobi si de aer.

e Replantarea unui fragment total sectionat de nas ori a pavilionului auricular se rezolva in pri-
mele 24 de ore, daca au fost bine conservate plaga si sectorul amputat.

e In plagile cu defect redus de substanti marginile acestora se mobilizeazi si plaga se inchide
prin plastie locala.

o In plagile intinse cu defect se inchide plaga prin suturarea pielii cu mucoasa.

e Sutura de pozitie - este o suturd partiald, incompleta, provizorie, care are scopul sd apropie
marginile plagii, sa micsoreze tensiunea marginilor acesteia. Se efectueaza suturi de directie In pozitie
anatomica cat mai fiziologica, astfel asigurand alimentatia si fonatia bolnavului, pentru a-l transporta
si temporar a Ingriji plaga pana la un tratament definitiv. Indicatii - in cazul unui traumatism grav,
cand PChPP este contraindicatd, pe plaga se aplica suturi cu ata nerezorbabild (groasd), care apropie
marginile plagii. Firele, ca s@ nu taie tesuturile, se leaga de nasturi, rulon de tifon, de care se fixeaza
ata de sustinere. Etapele: prelucrarea cu solutii de antiseptice a plagii, efectudm o curatarea mecanica
printr-un chiuretaj usor, indepartarea corpilor straini, instalarea unei hemostaze corespunzatoare, nu
se efectueaza excizii ale marginilor plagii, plaga se dreneaza. Marginile plagii se apropie si se trece
firul dupa cum s-a indicat mai sus.

Toaleta plagii

In 30% cazuri la ranitii pe timp de rizboi nu este necesar a efectua PChPP, se realizeaza doar
toaleta plagii. Indicatii: plagi punctiforme prin arma de foc, leziuni superficiale ale tesuturilor moi,
unele leziuni osoase fard deplasare (nas, arcada zigomatica). Toaleta plagii-ingrijire si curatare loca-
1a a unei plagi si a pielii Inconjuratoare. Toaleta chirurgicala a plagii include: prelucrarea cu solutii
de antiseptice, nlaturarea corpilor strdini, prelucrarea marginilor plagii cu tinctura de iod, aplicarea
pansamentului aseptic.

Pansamentul plagilor faciale

Pansamentul chirurgical reprezinta actul prin care se realizeaza i se mentine asepsia unei plagi,
in scopul cicatrizirii ei. In sens larg, pansamentul reprezinti totalitatea mijloacelor si a metodelor care
realizeaza protectia unui tesut sau a unui organ fata de actiunea agresiva a diversilor agenti. Materia-
lele necesare: substante antiseptice - alcool 70%, apa oxigenatd 3%, cloramina, furacilina, perman-
ganat de caliu. Materiale - comprese de tifon (sa fie usoare, sa nu fie iritante, pentru tegumente, sa se
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poata steriliza, sa aiba putere absorbantd, sa se opunad patrunderii germenilor din afara, sa realizeze o
compresie elastica usoara a plagii). Mijloace de fixare - leucoplast (impermiabil pentru aer, se aplica
pe tegument ras si degrasat), bandaj, galifix (mastisol). Fasa - cu banda de tifon, panza sau tesatura
elastica, de lungime si latime diferite. Se aplicd in locurile in care substantele adezive nu 1si ating
scopul (par), in cazul efectudrii unui pansament compresiv (de transport, de compresie, hemostaza,
de imobilizare - luxatii ATM, imobilizare de mandibula si maxild). Pansamentul aplicat trebuie sa fie
elastic, sd nu produca jena circulatiei, dureri, sa acopere plaga in intregime.

Tipurile de infasare pe regiunea craniofaciala in forma de capinele (bonetd), la nivelul colotei
craniene si la nivelul fetei capastru In regiunea nazala si prastia in regiunea mentonului. Instrumente
chirurgicale - pencete, spatuld, seringa pentru irigare, oglinda, chiurete. Alte materiale - eter, benzina,
acetona - pentru degrasarea tegumentelor. Unguente - unguent de levosin, levomicol, heparind, sulfa-
diazina. Conditiile unui bun pansament: sa fie facut in conditii antiseptice, sa fie absorbant, protector,
sa nu fie dureros, sa fie schimbat la timp.

Tehnica efectuarii unui pansament: medicul sd aiba manusi sterile, masca, ochelari, boneta si in-
strumentariul necesar servit de asistenta. Dezlipirea vechiului pansament, indepartarea (cu blandete,
dupd umezirea cu eter sau alcool, H,O, 3%, K MnO,) si analiza lui - este uscat ori umed, continutul
hemoragic, purulent, seros, chistos. Degrasarea tegumentului. Curatarea pielii din jurul plagii de crus-
te, puroi, dezinfectarea tegumentului din jurul plagii.

Tratamentul plagii

e Prelucrarea plagii cu solutii de antiseptice.

e La necesitate se Inlatura continutul necrotic din plaga.

e Mobilizarea drenului sau schimbarea lui.

e Introducerea remediilor medicamentoase in plaga.

e Pansament steril.

e Fixarea pansamentului: leucoplast, fese, galifix.

Tipurile de pansament: compresiv — unde este hemoragie, de protectie — pe plagi care nu secreta
si nu sunt drenate, adsorbant — pe plaga drenata sau secretantd, de imobilizare.

Plagile superficiale mici pot fi lasate deschise sau se aplica pansamente de mentinere, fixate cu
benzi de leucoplast. Pansamentul compresiv se aplica pe plagi cu scopul de a limita edemul si a pre-
veni formarea hematoamelor. Benzi adezive - se aplica pe plagile majore, pentru a reduce tensiunea.
Pansamentul compresiv - se aplica pe plaga pe o perioada de 2 - 3 zile. Suturile se inlaturd la 7 zile,
dar ele pot fi scoase si pe etape, la 3 - 4 zile se inlatura firele peste una si sunt inlocuite cu benzi de
leucoplast, iar dupd 6 - 7 zile se scot restul firelor. Plagile infectate sunt pansate mai des, deoarece
secretiile au un miros greu de suportat atat de catre bolnav, cét si de catre cei din jur.

Ingrijirea plagii poate fi efectuatd numai printr-o supraveghere atenta si continua a regiunii ope-
rate.

Daca exista senzatii de presiune dureroase, rapid progresive la nivelul plagii, cu pansament
imbibat serohematic sau patat cu sange, este necesara inspectia plagii operatorii. Daca bombeaza sau
este echimotica, iar printre firele de sutura se prelinge sange, apar suspectii de prezentd a unui hema-
tom, consecintd a unui hemostaze dificitare, trebuie efectuata revizia plagii cu evacuarea urgenta a
hematomului, hemostaza chirurgicala repetata si resuturarea pligii in conditii de asepsie perfecta.

In cazul unei plagi operatorii, care evolueazi normal dupa 24 de ore, este necesar de efectuat
pansamentul, se atrage atentia la aspectul pansamentului, dacd este curat ori imbibat, uscat sau umed,
cu miros fetid sau fara, la aspectul plagii — edemat, hiperimit, tensionat, bombat, cu/sau fara fluc-
tuentd. Daca totul este in limitele normei — plaga curatd, fara tensiune ori moderata, culoarea plagii
roz-palida, fara eliminari, fara dureri, se recomanda de efectuat prelucrarea medicamentoasa a plagii,
mobilizarea drenului, aplicarea pansamentului de protectie.

Uneori plaga operatorie evolueaza bine 3-4 zile, dupd aceasta apar febra, dureri locale, cu al-
terarea starii generale (indispozitie, inapetentd), iar la examenul plagii se constata rosata difuza, cu
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tumefactie difuza si fluctuentd - semne clinice care demonstreaza infectarea plagii. Deschiderea plagii
si prelucrarea chirurgicala repetata trebuie efectuate urgent.

Ingrijirea plagilor faciale

Datorita suprimarii ori limitarii functiei masticatorii, autocuratarea cavitatii bucale este supri-
mata. Prezenta atelelor si a suturilor reprezinta un factor de retentie a alimentelor.

Pentru ingrijirea plagilor faciale sunt necesare:

e Instruirea privind igiena cavitatii bucale.

e Diete speciale (de sonda, maxilara).

e [nstruirea accidentatului privind autoalimentarea.

e Ingrijirea de catre personalul medical in primele zile a bolnavului grav.

¢ Familiarizarea bolnavului cu igiena cavitatii bucale si controlul respectarii ei.

e Gargarea cavititii bucale din cana Arisman, seringa Jane, Guyon, para de cauciuc.

e Solutii dezinfectante: K. MnO, 1: 1000, H,O, 3%, Na,CO;, 1-2%, sol. NH, de 0,25%, sol. Fura-
cilini 1:5000, sol. Rivanol 1: 2000, clorhexidina 0,2%, ser fiziologic, stomatidind - irigare abundenta.

e Prelucrarea cu tifon a mucoasei cavitatii bucale — inldturarea mecanica.

e Perie si pastad de dinti, scobitoare.

e De urmarit ca atelele si ligaturile de sarma sa nu traumeze mucoasa.

e Familiarizarea bolnavului cu regimul de igienizare.

e [luminarea sanitara.

e Igiena vestibulara, care este suplimentata cu periaj dupd fiecare masa. Pentru periaj se utilizea-
za perii moi cu smocuri (perigori) rare, care pot patrunde printre sirme.

Se stabileste regim de pat n pozitie semigsezdnda - profilaxia pneumoniei, se propun exercitii
pentru cutia toracica, bolnavul Intors pe o parte si pe alta de cateva ori pe zi. Pieptul bolnavului se
va acoperi cu un sort de polietilend, pentru ca eliminarile salivare sunt abundente si alimentatia este
dificila. Pentru a micsora elimindrile salivare, se administreaza tinctura de beladona de 3 ori pe zi
cate 5-8 picaturi. Mobilizarea ligaturilor (4-5 zile) si controlul integritdtii mucoasei a doua zi dupa
imobilizare la control.

Drenajul

Indicatiile drenarii: plagi zdrobite, penetrante, anfractuoase, plagi infectate, asociate cu fracturi
ale regiunii maxilofaciale. Plagile in care nu pot fi evitate spatiile moarte (regiunile temporala, retro-
malard, planseului bucal) trebuie drenate, cu exceptia unor situatii clinice, de exemplu, lezarea cap-
sulei glandelor salivare. Formele de drenaj: lame de cauciuc, tuburi de polietilena, drena;j filiforme,
care pot fi fabricate si confectionate individual. Pentru a preveni patrunderea drenajului in interiorul
plagii, acesta trebuie fixat de marginile plagii ori de atela.

Drenarea (evacuarea, scurgerea) unor secrete din organism n mediul extern ori dintr-o cavita-
te 1n alta se efectueaza pe cale artificiald ori patologica. A drena inseamna a elimina fluidul dintr-o
cavitate, in special, imediat dupa crearea ei, a extrage lichidul dintr-o cavitate a corpului. Drenajul
este elimenarea continua a fluidului dintr-o cavitate sau dintr-o rand. Se cunosc mai multe tipuri
de drenaje: de aspiratie, capilar, deschis, inchis, spinal, de colectare, pumnal, aparatul profesorului
D. Scerbatiuc:

¢ Drenaj de aspiratie - drenajul vezicii urinare paralizate prin intermediul unui aparat de irigare
(aspiratia sangelui, salivei, puroiului, continutului din sinus).

¢ Drenaj deschis - drenaj al cavitatii toracice (flegmonului, al altui proces infectios) printr-o des-
chidere realizata in peretele toracelui fara etanseizarea zonei.

e Drenaj Inchis - drenaj al cavitdtii toracice cu asigurarea unor masuri de precautie pentru im-
piedicarea patrunderii aerului din exterior in cavitatea toracica (plaga cu lezarea sinusului maxilar,
nasului, etmoidalului).

¢ Drenaj de colectare - dren alcatuit din doua tuburi, cel mai mare contine un tub mai subtire,
care este atasat la o pompa de aspiratii (in inflamatii).
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e Drenaj pumnal - dren trecut printr-o sectiune chirurgicald la distantd de incizia operatorie (in
cazul flegmonului - contrapertura).

¢ Drenaj capilar - drenaj efectuat prin intermediul unei mese de tifon, al unei suvite de par sau
al altor materiale.

Punctia poate fi consideratd ca o metoda de drenare. Se efectueaza prin strdpungerea cu un in-
strument ascutit a unui tesut. Punctia (hematom, colectie purulentd) se realizeaza pentru a extrage un
lichid in scop diagnostic, pentru ingectarea unor medicamente, evolutia cavitdtii in dinamica.

Eficienta tuburilor de drenaj (conditie a unui drenaj corect: direct, decliv, eficient) se apreciaza
dupa cantitatea si aspectul drenajului, daca interventia chirurgicald evolueaza normal sau a aparut o
complicatie. Tuburile de drenaj pot fi lasate in plaga sau recordate la pungi colectoare in eliminarile
din plaga abundente. Unirea drenajului la colector protejeaza plaga operatorie si bolnavul de senzatia
neplacuta a pansamentului umed tot timpul si cu miros fetid. Posibilitatea de urmarire a cantitatii i a
aspectului secretiilor, permite, de asemenea, aprecierea abaterilor de la normal.

Complicatiile plagilor faciale

Complicatii timpurii: insuficienta respiratorie acuta — asfixie — DOSCA, hemoragie, soc, colaps,
comad, infectie, sindromul dereglarilor acute ale metabolismului hidrosalin.

Complicatii secundare: infectii locale, infectii la distantd — tromboflebite, septicemii, pneumo-
nii, hemoragii secundare, timpurii — 1-2 zile, tarzii -7 zile, complicatii bronhopulmonare, osteomie-
lite, sinusite.

Tardive: cicatrici vicioase, retractile sau hipertrofice, pierderi de substanta ale tesuturilor moi,
lacrimatii, dacriocistite, fistule, cicatrici deformatorii, constrictii de maxilar prin bride musculare,
paralizii ale nervului facial, nevralgii faciale, hipopigmentarea.

Profilaxia plagilor faciale

,Profilaxie” - masuri luate pentru prevenirea unei boli. Profilaxia se reduce la urmatoarele ma-
suri: combaterea alcoolismului ca problerma sociald, respectarea regulilor de circulatie, combaterea
violentei 1n societate, protectia muncii, lupta cu armele de foc.

Micsorarea numarului cauzelor de traumatism se poate obtine pe urmatoarele cai: crearea lo-
curilor de munca, organizarea petrecerii timpului liber al tinerilor, organizarea de masuri sportive
accesibile tuturor paturilor sociale, practicarea unui mod sanatos de trai, fara alcool, familiarizarea
populatiei cu complicatiile traumei, cu cauzele ce duc la traumatism si responsabilitatea juridica pen-
tru comiterea lor.

Structurarea cauzald a traumatismului facial demonstreaza necesitatea elaborarii unui cadru ju-
ridic, care ar contracara agresiunea si ar preveni alcoolizarea in masa a populatiei. Masurile sociale,
cum ar fi crearea locurilor de munca, protectia muncii si sportul, ar permite profilaxia traumatismului.
Respectarea regulilor de circulatie de cétre persoanele participante la trafic se poate realiza prin pro-
pagarea n masa a regulilor de circulatie de la o varsta mica si prin sanctiuni legislative.

Evolutia plagilor faciale

Mecanismul de vindecare a plagilor a fost numit cicatrizare, iar ceea ce rezulta prin cicatrizare
se numeste cicatrice. ,,Cicatrice” — urma (formatd din tesut conjuctiv) lasatd de o rana, plaga, dupa
vindecare. (Cicatricea este un tesut fibros format in timpul vindecarii unei rani). Evolutia plagii pre-
supune parcurgerea, in linii generale, a trei etape clasice consecutive:

¢ De inflamatie nespecifica - I (autolitica, catabolica, de latentd).

e De granulatie (faza anabolica, colagena sau proliferativa).

e De organizare si epitelizare.

Schwartz (1994) si Simpson (1995) mentioneaza ca procesul de vindecare a plagilor se produce
in cateva etape consecutive.

e Hemostaza (vasoconstrictie, coagulare).
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e Inflamatia (reactie celulara si vasodilatare).

e Proliferatia sau reparatia (fibroplazie si reepitelizare).

e Maturizare (remodelare).

Acest proces dureaza de la cateva zile pana la circa doud saptamani. Remodelarea si formarea
initiala a tesuturilor dureaza aproximativ 12 luni (Key, 1995). Cicatrizarea primara (per prima) - pla-
gile care se vindeca 1n 6-8 zile. Aceasta cicatrice se formeaza 1n plagile accidentale fara tratament ori
dupa efectuarea prelucrarii chirurgicale a plagii. Cicatrizare secundara - vindecarea plagii are loc prin
faza de inflamatie. Plagile cu pierderi mari de substantd, infectate primar, trec prin faza de inflamatie,
cu formarea granulatiei. Cicatrizarea secundara (per secunda) starseste printr-o cicatrice pigmentata,
neregulata, stelata, retractila, hipertrofica, deformatorie, cheloida.

Dupa cateva minute ori cateva ore, sangele, datorita proprietatii sale de coagulare, se transforma
intr-o crusta hematica. Daca bolnavul intentionat ori intamplator indeparteaza crusta, au loc dureri si
hemoragii. In cazul in care plaga nu s-a asociat cu infectie ori infectia a fost minimala si nu a putut
declansa un proces infectios, in timp de 6-7 zile sub crusta se formeaza un strat de tesut epitelial neo-
formatoriu. Indepartarea crustei ori a peliculei dupa 7-8 zile lasd o suprafata cicatrizati de o culoare
modificatd (mai deschisa, mai pronuntatd), care se deosebeste de tesutul invecinat. Aceasta are insem-
natate din punct de vedere medico-legal si permite determinarea cu aproximatie a datei cand a avut
loc impactul si a obiectului care a produs rana.

Alimentatia bolnavului cu plagi faciale

Bolnavul are nevoie de 2100 calorii, ceea ce constituie 150 - 170% din rationul stabilit pand la
trauma.

1) Alimentatia trebuie s fie trituratd, in forma da terci, semilichida si lichida.

2) Alimentatia are loc prin cavitatea bucald, daca lipseste un dinte, prin spatiul retromolar, prin
nas cu sonda, rectal — in cazul in care plaga este asociata cu fractura.

3) Alimentatia se efectueaza prin sonda nazogastrica la bolnavii care au fost operati cu anestezie
generald, cu plagi endobucale, fara cunostinta, cu politraumatism: supd concentratd, carne conservata
pentru sugari, sucuri, gemuri, legume si fructe paserate, piureuri, lactate. Frecventa - nu mai putin de
6 ori pe zi. Intravenos — hidrolizate de proteine de 5%, vitamine, saruri minerale.

4) Plagile orbitei, nasului, fruntii, regiunii zigomatice nu vor influenta asupra alimentatiei bol-
navului.

Reabilitarea plagilor partilor moi faciale

1. Cultura fizicd medicald o organizeaza specialistii din primele zile dupa ranire.

2. Exercitii la trenajoare speciale.

3. Angajarea la lucru special.

4. Reabilitare speciala.

5. Aplicarea interventiilor chirurgicale plastice — recuperarea definitiva.
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Rezumat
Pe parcursul anilor 1994-2004 au fost spitalizati cu plagi faciale 826 de bolnavi, ceea ce consti-
tuie 23,16% din numarul bolnavilor tratati in Centrul Republican de Chirurgie Orala si Maxilo-Facia-
1a din mun. Chisinau.

Summary
During the period of 1994 —2004, there were admitted 826 patients which wound consist 23,16%
of the treated number of the department at the Republican Centre of Oral and Maxillo-Facial Surgery
in Chisinau.
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