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Asepsia si antisepsia

Istoric

Infectiile postoperatorii au reprezentat un obstacol serios in calea dezvoltarii
chirurgiei. Au fost necesari mii de ani pentru a le intelege cauza si modul de producere.

Microbii au fost descoperiti abia in 1683 de Antony van Leeuwenhoek (1632-1723),
un negustor olandez din Delft pasionat de microscopie. La vremea respectiva nu s-a facut insa

nici o legatura cauzala Intre microbi si infectie.

I. F. Semmelweis Joseph Lister

Tot inainte de aparitia teoriei microbiene a bolilor, obstetricianul maghiar Ignac Fiilop
Semmelweis (1818-1865) pune bazele asepsiei. In 1846 si-a inceput activitatea de
obstetrician in serviciul profesorului Klin din Viena. La scurt timp el este impresionat de
ravagiile facute de febra puerperald in acel serviciu. Incidenta infectiei era mult mai mare
decét in serviciul vecin condus de profesorul Barcht. Semmelweis a gasit explicatia acestui
fenomen studiind statisticile spitalului. El a constatat ca inainte de anul 1840, mortalitatea prin
febra puerperald era identica in cele doua sectii. Dupa anul 1840, odata cu accesul studentilor
in clinica lui Klin, incidenta febrei puerperale creste foarte mult spre deosebire de cealalta

clinicd unde nasterile erau asistate de moase. Semmelweis a constatat ca studentii veneau



frecvent 1n sectie direct din salile de autopsie, unde studiau anatomia. Concluzia lui a fost
aceea ca febra puerperala se datoreaza unor ,,agenti invizibili” care sunt transportati din salile
de autopsie in spital prin intermediul mainilor murdare ale studentilor. in consecinti, a impus
obligativitatea spalarii mainilor cu apd cloratd inainte de a intra in contact cu pacientele
(1847). Ca urmare, mortalitatea prin febra puerperala a scazut ajungand la valorile considerate
normale pentru acele vremuri.

Un eveniment nefericit a intdrit convingerile lui Semmelweis despre modalitatea de
transmitere a febrei puerperale. Anatomopatologul Jakob Kolletchka a decedat printr-o
septicemie care a avut ca poarta de intrare o plaga digitala produsa in timpul unei autopsii. La
necropsie leziunile erau similare cu cele descoperite la femeile decedate prin febra puerperala.
Semmelweis a avut in acest mod confirmarea faptului cd exudatele cadaverice sunt
responsabile de producerea infectiilor. El a remarcat primul rolul mainilor murdare in
transmiterea infectiei. Teoria sa s-a materializat in lucrarea Die Aetiologie, der Begriff und
Prophylaxis des Kindbettfiebers (1861). Semmelweis este considerat parintele asepsiei.

Marele om de stiintd francez Louis Pasteur (1822-1895), afirmat in domeniul chimiei
si al microbiologiei, demonstreazd ca microorganismele stau la baza procesului de
fermentatie, dar si al bolilor. El introduce sterilizarea prin incalzire si racire repetata a vinului,
proces numit pasteurizare. In acest fel se creeaza pentru prima dati o legatura intre microbi si
boald, puniandu-se bazele teoriei microbiene a bolilor.

Chirurgul britanic Joseph Lister (1827-1912) este recunoscut ca fiind fondatorul
antisepsiei in chirurgie. Sub influenta lucrarilor lui Pasteur, Lister a pus supuratiile
postoperatorii pe seama microbilor din aer. Cunoscand efectul antimicrobian al acidului
carbolic, el il utilizeaza pentru prima data intraoperator la data de 12 august 1865 la un baiat
de 11 ani cu o fracturd complexi de tibie. In 1867 comunicd in cadrul Asociatiei Medicale
Britanice capacitatea acidului carbolic de a preveni supuratia plagilor operatorii. in 1869
descrie efectele benefice ale pulverizarii plagii chirurgicale si aerului din jurul ei cu acid
carbolic. Antisepsia preconizatd de Lister a fost mai usor acceptata si adoptatd de chirurgi.

Primul chirurg care a implementat pe continent tehnica antisepsiei promovata de Lister
in 1867 a fost Karl Thiersch, profesor de chirurgie la Leipzig. Richard von Volkmann
introduce antisepsia la Halle dupa anul 1872. Lucas Championniere introduce tehnica
chirurgiei antiseptice in Franta, Luigi Bassini (1844-1924) in Italia si Theodore Billroth
(1829-1894) in Viena.



Toate aceste evenimente s-au petrecut intr-o perioada in care agentii patogeni erau foarte
putin cunoscuti. Studii remarcabile in acest domeniu erau efectuate de catre Robert Koch.
Robert Koch (1843-1910) alaturi de Pasteur este considerat fondator al bacteriologiei. In anii
1870 Koch demonstreaza ca o serie de germeni patogeni nu sunt distrusi in totalitate prin
expunere la acid carbolic. Din acest motiv el 1si orienteaza cercetarile asupra distrugerii
bacteriilor prin temperaturi inalte. Efectudnd studii asupra sporilor de antrax, in 1881 Robert
Koch constata ca efectul bactericid al caldurii umede (fierbere) este mult mai rapid decat cel
al aerului cald.

Utilizarea sporadicd a sterilizarii prin cdldurd umeda si uscatd este semnalatd de la
inceputul anilor 1880. Autoclavul a fost inventat de Charles Chamberland (1851-1908),
fizician si biolog francez, colaborator al lui Pasteur. in 1879 Chamberland si-a sustinut teza de
doctorat ,,Recherches sur l'origine et le développement des organismes microscopiques", care
a constituit punctul de plecare pentru studiile sale din domeniul sterilizarii mediilor de cultura.
In acest scop, a conceput o etuva speciali care a primit numele de autoclav Chamberland.

Ernst von Bergmann (1836-1907), profesor de chirurgie la Universitdtile din
Wiirzburg si apoi Berlin, este primul care a introdus sterilizarea cu vapori de apa a
instrumentelor si materialelor chirurgicale in 1886.

Profesorul de chirurgiec Hermann Kiimmel (1848-1937) din Hamburg introduce

rutina periajului mainilor Tnainte de operatie.

W. S. Halsted T. Billroth



William Stewart Halsted (1852-1922) elev al lui Billroth si ulterior sef al chirurgiei
la Spitalul John Hopkins din Baltimore, este acreditat cu introducerea in practica chirurgicala
a manusilor din cauciuc (1889). El a comandat primele manusi pentru a proteja mainile
logodnicei sale, Caroline Hampton, care fiind asistentd instrumentard dezvoltase o iritatie
tegumentara la acidul carbolic. Utilizarea pe scard larga a manusilor se face din 1896 si se
datoreaza unui colaborator al lui Halsted, chirurgul Joseph Colt Bloodgood, care a observat
ca incidenta supuratiilor postoperatorii a scazut dramatic prin folosirea manusilor de catre toti
membrii echipei operatorii.

Jan Miculicz-Radecky (1850-1905), nascut la Cernauti (Bucovina), asistent al lui
Theodore Billroth panad in anul 1882, apoi profesor de chirurgie la Cracovia, Konigsberg si
Breslau, sustindtor activ al antisepsiei, a inventat In 1896 masca de tifon, care ii poartd
numele.

In Romania, antisepsia a fost introdusi de C. Severeanu. In anul 1873 Severeanu
impreuna cu oftalmologul V. Vladescu fac o calatorie de informare pe tema antisepsiei in
Franta si Germania intentiondnd sa viziteze chiar serviciul lui Lister'. Desi nu au reusit sa
ajungd In Marea Britanie, ei au adus informatii valoroase care le-au permis sa perfectioneze
tehnica antisepsiei si s 0 implementeze in practica curenti. In aceastd perioada, cu contributia
lui Severeanu si al altor chirurgi se infiinteazd primele firme importatoare de pansamente
aseptice. La lasi primii chirurgi care introduc antisepsia sunt L. Russ - senior si L. Scully. Un
rol important In dezvoltarea antisepsiei l-a avut si profesorul Gh. Assaky, despre care Victor
Babes spunea ca a fost primul chirurg care a introdus antisepsia riguroasa, a organizat sala de
operatii Tn acest scop, a folosit masca si manusile (Setlacec D.).

Preocuparea chirurgilor fatd de antisepsie este demonstrata si de aparitia primelor
lucriri pe aceasta tema. In 1896, I. Nedelcovici isi publica teza de doctorat care are ca subiect
aplicarea antisepsiei in clinica profesorului Gr. Romniceanu (Spitalul de copii). In anul 1898,
A. 1. Goilav, publica lucrarea: Antisepsia si asepsia in general in serviciul Domnului Profesor
D. C. Severeanu.

Ulterior se face progresiv trecerea spre asepsie prin intermediul unor chirurgi ca A.

Leonte, Thoma Ionescu, N. Gheorghiu si L. Scully.

Definitii
Asepsia (gr. a = fara §i sepsis = putreziciune) — ansamblu de masuri prin care se

impiedica contactul dintre germeni si plaga operatorie. Este o metoda profilactica.



Antisepsia ( gr. anti = impotriva §i sepsis = putreziciune) — mijloacele prin care se
urmareste distrugerea germenilor prezenti intr-o plagd, pe tegumente sau in mediu. Este o
metoda curativa.

Asepsia si antisepsia se completeaza reciproc.

Asepsia
Asepsia se realizeaza prin:
- sterilizare;
- spalarea chirurgicald a mainilor membrilor echipei operatorii;
- purtarea echipamentului steril de catre membrii echipei (halat, masca, manusi);
- pregatirea campului operator;

- dezinfectarea aerului si suprafetelor din sala de operatie.

Sterilizarea

Sterilizarea reprezintd un ansamblu de metode si de mijloace puse in aplicare pentru a
elimina toate microorganismele vii de pe obiecte perfect curate.

Nu exista grade de sterilizare. Un obiect poate fi steril sau nesteril. Nu toate
materialele sanitare trebuie sterilizate ci doar acelea care intrd in contact direct cu tesuturile,
torentul sanguin sau cavitdtile sterile ale organismului. Aceste materiale au fost denumite
critice de catre Spaulding in 1968.

Procesul de sterilizare a fost influentat in ultimii ani de:

e descoperirea agentilor transmisibili neconventionali (prioni) care au o rezistenta
deosebita la mijloacele de sterilizare;

e extinderea pe scara larga a chirurgiei laparoscopice, tele-chirurgiei, chirurgiei video-
asistate, tehnici care utilizeaza un instrumentar fragil, ce nu poate fi sterilizat prin
mijloace clasice”.

Sterilitatea unui obiect este o stare temporara definitd prin absenta microorganismelor
viabile atata timp cat ambalajul este intact si depozitarea corespunzatoare.

Materialele care urmeazi a fi sterilizate pot fi refolosibile sau de unica folosinta. In
principiu este interzisa resterilizarea materialelor de unica folosintd din mai multe motive:

- caracteristicile lor sunt afectate in timpul procesului de resterilizare si utilizarea lor
predispune la accidente;

- curdtirea este deficitara si sterilizarea imperfecta;



- pot rezulta compusi toxici persistenti

Sterilizarea in spital se efectueaza pentru instrumentarul si materialele refolosibile.
Acestea pot fi instrumente metalice, din sticla, plastic sau material textil. Ele se pregatesc in
vederea sterilizdrii. Pregdtirea pentru sterilizare presupune o predezinfectie sau
decontaminare chimica initiald, realizatd prin imersie in solutii de detergenti sau substante
dezinfectante. Predezinfectia faciliteaza etapele ulterioare (curatirea, ambalarea si sterilizarea)
si protejeazd personalul care realizeaza aceste manopere, de riscul infectios. Acolo unde este
posibil, instrumentele vor fi spélate si dezinfectate automat cu ajutorul unor aparate speciale.
Curatirea reprezintd inlaturarea resturilor de material organic (in care microorganismele pot
gasi un mediu propice de inmultire si dezvoltare) de pe un instrument sau aparat care a fost in
contact cu pacientul sau cu mediul. Ea se efectueaza prin spalare cu apa si detergent. Curatirea
singura este foarte eficientd in reducerea microorganismelor de pe echipamentul contaminat.
Ambalarea este de doua tipuri: in ambalaje refolosibile (containere, casolete) sau in ambalaje
de unica folosinta (pungi, folii din material sintetic, tavi invelite in folii care permit difuziunea
vaporilor).

Sterilizarea se poate efectua Tn mediul industrial sau in unitatile sanitare. Mijloacele
utilizate sunt fizice sau chimice. Durata sterilitdtii materialelor sterilizate 1n spital variaza intre
24 de ore si mai multi ani in functie de modalitatea §i calitatea ambalarii, de mijloacele de
protectie a ambalajului si de depozitare. Durata sterilitdtii materialelor sterilizate in mediu
industrial este de cativa ani in conditiile mentinerii integritatii ambalajului §i a depozitarii

corecte.

Criteriile tehnologiei ideale de sterilizare:

o Eficacitate demonstrata impotriva tuturor microorganismelor patogene (inclusiv
asupra prionilor);

o Cicluri rapide de sterilizare;

o Raport cost beneficiu bun;

o Lipsita de toxicitate pentru pacienti i personal;

o Instalare si intretinere ieftina;

. Non coroziva si ne distructiva pentru instrumentar;

o Nepoluanta.



Clasificarea metodelor de sterilizare

» dupd mijloacele utilizate: fizice si chimice.

» dupa temperatura la care se realizeaza sterilizarea: la cald (cdldura uscata si umeda) si la
rece (radiatii ionizante, germicide lichide si gazoase).

» Metode clasice (vaporii sub presiune, caldura uscata, etilen oxidul si radiatiile ionizante)
si moderne (peroxizii, ozonul, dioxidul de clor, plasma-peroxid de hidrogen in faza

gazoasa).

Alegerea metodei de sterilizare
Sterilizarea materialelor si instrumentelor refolosibile se face tindnd cont de mai multi
factori:
- felul materialului de sterilizat
- mijloacele de care dispune spitalul

- necesitatea in timp (cdnd avem nevoie de materialul sterilizat, cat timp trebuie stocat)

Sterilizarea prin caldura

Caldura uscata

Temperatura inaltd in mediu uscat este inca utilizatd pentru sterilizarea obiectelor
termorezistente: instrumente metalice, obiectele de portelan si de sticld speciala (sticla de
Jena). Moartea microorganismelor se produce prin procese de oxidare si coagulare proteica.

Aparatele sunt niste cuptoare speciale (etuve sau pupinele), capabile sa produca
temperaturi foarte ridicate. Aceste temperaturi sunt necesare Intrucat bacteriile (in special
sporii) au capacitatea de a rezista mai mult la aerul cald decat la cdldura umeda. Sterilizarea se
realizeaza prin mentinerea materialului de sterilizat la 160-180 grade C (320-356 F) timp de
45 — 120 minute. Cu cat temperatura utilizata este mai ridicata cu atat durata sterilizarii este
mai redusa. In acest timp nu este inclus timpul necesar incilzirii si ricirii obiectelor. Ciclul
complet de sterilizare dureaza 4 -5 ore.

Pupinelul este o etuva cu pereti metalici dublii izolati cu azbest. Sursa de caldura este
o rezistentd electrici amplasatid in peretii laterali ai aparatului. In interior aparatul este
prevazut cu rafturi. Tot acolo se afld rezervorul cu mercur al unui termometru gradat pana la

250 grade C. Aerul circuld antrenat de un ventilator peste sursa de cdldura dintre pereti i apoi



patrunde in Poupinel prin niste orificii situate pe peretele inferior. Prin actiunea ventilatorului
aerul este raspandit 1n toatd etuva uniformizdndu-se temperatura. Pentru a realiza o sterilizare
corectd aerul cald trebuie sd ajungd usor in contact cu obiectele. Din acest motiv, cutiile cu
instrumente nu trebuie inghesuite. Lipsa spatiului poate determina diferente de temperatura de
pana la 40 grade C. Pentru o buna uniformizare a temperaturii cutiile cu instrumente se
introduc cu capacele pe jumadtate deschise iar obiectele de laborator (baloane, eprubete,
pahare) cu capacele scoase. La final, cand temperatura interna scade sub 40 grade C, se inchid
cutiile cu instrumente, se pun capacele la obiectele de laborator si se aplica banderole cu data
sterilizarii. Instrumentarul poate fi pastrat steril in cutia lui, in pupinel, timp de 24 de ore.

Avantaje:

e este mai putin distructiva pentru metale decat cdldura umeda
e nu lasa reziduuri toxice pe obiectele sterilizate
e nu necesitd ambalarea obiectelor de sterilizat
e nu este periculoasd pentru personal.
Dezavantaje:
e timp indelungat de incélzire si de racire (2-5 ore)
e timpul de sterilizare este relativ lung datoritd penetrarii mai reduse a caldurii uscate

(sporii sunt distrusi mai lent)

e temperaturile de sterilizare sunt foarte inalte putand duce la distrugerea prematura a
multor instrumente.

Datoritda ambalarii deficitare, eficacitatii limitate, dificultdtii de a obtine temperaturi
foarte inalte si mai ales de a le uniformiza, in tarile din UE este interzis acest tip de sterilizare
in spital. Sterilizarea prin cadldurd uscata este admisa insd in mediu industrial pentru uleiuri
anhidre si pulberi care nu pot fi penetrate de etilen oxid sau de vapori.

Flambarea consta in trecerea prin flacara a instrumentelor metalice sau 1n aprinderea
alcoolului turnat peste un instrument amplasat intr-o cutie metalica. Procedeul nu are nici o
eficientd in sterilizare si il mentiondm doar in scop de avertisment. Totusi flambarea este
acceptata in laboratoarele de bacteriologie pentru gura eprubetelor sau uneori in clinica pentru
gatul fiolelor care urmeaza a fi sectionate.

incilzirea la rosu realizeazi sterilizarea dar strica instrumentul datoritd temperaturii
foarte Tnalte. Este acceptatd numai in laboratoarele de bacteriologie pentru ansa bacteriologica

de platina si varful pipetelor Pasteur.



Caldura umeda

Fierberea, mentionatd inca si chiar tratatd pe larg in unele cursuri de propedeutica
chirurgicald nu prezinta astazi decat interes istoric. Fierberea se efectua in vase simple sau in
fierbatoare sub presiune timp de 30 - 40 minute.

Temperatura de fierbere a apei este de 100 grade C la altitudinea de 300 m. Cu cat
altitudinea creste (presiunea scade) temperatura de fierbere scade. Astfel la o altitudine de
1000 m temperatura de fierbere este de 95,6 grade C. in fierbatoare speciale cu pereti
rezistenti §i capace inchise ermetic, se poate realiza fierberea la suprapresiune de o atmosfera
situatie in care temperatura de fierbere este de 120 grade C.

O altd tehnica de crestere a temperaturii de fierbere este adaugarea in apd a unor
substante chimice: carbonat de sodiu 2%, borat de sodiu 2 % si formol 0,05 — 0,1 %.

Fierberea a fost abandonatd intrucat nu este capabild sa distrugd virusii si formele

sporulate ale bacteriilor.

Sterilizarea prin abur sub presiune se bazeaza pe amplificarea efectului distructiv al
caldurii asupra microorganismelor prin prezenta vaporilor de apd. Datoritd avantajelor pe care
le oferd constituie cea mai raspandita metoda de sterilizare din spitale.

Moartea microorganismelor se datoreaza denaturarii proteinelor prin hidroliza si
coagulare. Aparatele utilizate n acest scop se numesc autoclave. Au fost concepute doud
tipuri de autoclave: care produc vapori si care primesc vapori de la o sursa externd. Aparatele
producatoare de vapori sunt dotate cu sursd de caldura electrica, pe gaz sau alt combustibil. A
doua categorie de aparate primesc vapori filtrati (purificati) de la o sursd externd. Ciclul
complet de sterilizare la autoclav cuprinde mai multe faze:

a. faza de pretratament si preincalzire (prevacuumare) care constd din mai multe purjari
pentru indepartarea aerului din materialul de sterilizat concomitent cu umezirea
acestuia.

b. Faza de sterilizare

c. Faza de posttratament (postvacuumare) destinatd normalizarii temperaturii, presiunii
si umiditatii materialului de sterilizat.

La inceputul procesului de autoclavare, vaporii intra sub presiune in camera de

sterilizare si se condenseaza ca urmare a contactului cu materialele de sterilizat care sunt reci.



Condensarea clibereaza caldura determinand simultan incalzirea si udarea obiectelor. Pentru a
fi eficientd autoclavarea, vaporii de apa trebuie sd intre Tn contact cu toate suprafetele si sa
patrunda fiecare tesdturd a obiectelor ce urmeaza a fi sterilizate. O premisa esentiald a acestui
proces este evacuarea completd a aerului din autoclav. Procesul de eliminare a aerului si a
condensului din autoclav se numeste purjare. Toate ciclurile de sterilizare trebuie sa fie
precedate de purjarea aerului. Calitatea sterilizdrii depinde de purjare. Prezenta de aer rezidual
si de apa sunt indicatorii unei purjari deficitare, situatie in care este imposibil sd existe vapori
saturati in toate regiunile autoclavului.

Purjarea se poate realiza prin mai multe procedee:

e jet continuu de vapori (introducerea continud de vapori cu robinetul de evacuare
deschis);

e detente succesive, respectiv cresteri ale presiunii interne cu evacuari bruste a vaporilor
ce antreneaza aerul si condensul;

e vidare;

e vidare asociatd cu detente succesive;

e vidare asociatd cu injectare de vapori.

Natura materialului care urmeaza a fi sterilizat determind presiunea, temperatura si
durata de sterilizare. In general, timpul de sterilizare variazi cu temperatura. Relatia
temperaturd-presiune este verificatd cu ajutorul tabelului Regnault. Conform acestui tabel
presiunea de 1 bar corespunde unei temperaturi de 120,42°C si presiunea de 2 bari
corespunde temperaturii de 133,69°C. Aceste valori sunt valabile pentru vaporii puri. Prezenta
aerului in autoclav, ca urmare a unei purjari incorecte, duce la scaderea temperaturii §i a
umiditatii relative cu ineficienta consecutivd a procesului de sterilizare. De exemplu, unui
amestec de vapori si 50% aer 1i corespunde la o presiune de 1 bar o temperatura de doar
112°C in loc de 120,42°C.

La sfarsitul sterilizarii materialele trebuie sa fie perfect uscate. Uscarea se realizeaza
prin vidarea autoclavului cu vaporizarea consecutiva a apei. Scaderea presiunii se face in doua
etape. Intr-o primd etapa presiunea este adusi pasiv la nivelul presiunii atmosferice, dupa
care, in a doua etapa se face vid in interior cu ajutorul unei pompe. Sterilizarea se incheie prin
aducerea presiunii interne la valoarea presiunii atmosferice. Acest lucru se realizeaza prin
permiterea patrunderii aerului atmosferic in autoclav prin niste filtre speciale.

Sterilizarea se realizeaza la presiuni nalte si la temperaturi cuprinse intre 121 si 140

grade C (250 —284 F). Timpul de sterilizare variaza intre 5 si 45 minute in functie de
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materialul care urmeaza sa fie sterilizat. Standard, se recomanda sterilizarea la 134 grade
Celsius timp de 18 minute la o presiune de 2.04 bari parametrii care asigurd si distrugerea
prionilor. Acesti parametrii trebuie asigurati In special cand se sterilizeazd instrumentarul
neurochirurgical, cu risc potential de transmitere a maladiei Creutzfeld-Jakob. Pentru
instrumentarul mai sensibil, atunci cand nu exista risc de contaminare cu prioni, se admite
sterilizarea la 121 grade C, 20 minute, 1,3 bari.

Tehnica este eficace, ieftind si nepoluantd motiv pentru care este larg raspandita. Acest
procedeu de sterilizare este de prima intentie pentru toate materialele rezistente la caldura si
umezeald. Pot fi sterilizate:

¢ instrumente din otel inoxidabil,

e lenjeria chirurgicala (halate, bonete, masti, cearsafuri, mese, comprese, vata, tifon)

e material de sutura,

e material de cauciuc,

e materiale din polimeri sintetici termostabili (derivati de silicon).
Materialele textile, din cauciuc si din polimeri sintetici sunt cunoscute sub denumirea de
material moale. Metoda este contraindicata pentru polimerii termosensibili (PVC, poliuretan,
policarbonati) si instrumente metalice sensibile la actiunea apei (otel cromat sau nichelat).

Sterilizarea prin autoclavare depinde de sase parametrii: durata de sterilizare (se
calculeazd din momentul in care temperatura si presiunea din cuva aparatului au ajuns la
valorile dorite — platoul sterilizarii), temperatura, presiunea, calitatea vaporilor de apa (trebuie
sa fie saturati), absenta aerului si calitatea apei care genereaza vaporii. Monitorizarea
eficientei indepartarii aerului din autoclav este realizatd cu ajutorul testului Bowie — Dick
(Lancet 1963). Sterilizarea nereusita datoritd aerului captiv (care nu este eliminat) este un
lucru comun motiv pentru care testul trebuie sa se faca zilnic. Testul se bazeaza pe penetrarea
vaporilor intr-o masa poroasa dupa expunere la vid. O vidare ineficientd este marcata printr-o
zond centrala de culoare mai deschisd reprezentatd de aer restant inconjurat de o zona de
condensare a vaporilor.

Este importanta impachetarea corectd a materialelor, care sa permita aburului sa intre
in contact cu toate suprafetele, sa condenseze si totodatd sd evacueze aerul: cutii metalice
perforate cu filtre, casolete perforate cu colier, pungi sau role de hartie plastic cu indicator de
temperaturd care vireazd, hartie speciald pentru Tmpachetare. Dupa sterilizare colierele
metalice ale casoletelor se mobilizeaza pentru a astupa orificiile laterale ale acestora si a le

etanseiza. Fiecare casoletd se sigileaza cu o banderola pe care este trecutd data sterilizarii.
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Casoletele cu material steril sunt pastrate in dulapuri inchise. Sterilitatea este valabila timp de
24 de ore dupa care materialele trebuie resterilizate chiar daca casoletele nu au fost deschise.
Dintre efectele nedorite ale autoclavarii mentiondm coroziunea suprafetelor metalice
care duce progresiv la distrugerea instrumentarului.
Avantaje:

. timp scurt

o lipsa reziduurilor toxice
Dezavantaje:
o temperatura inalta
. imposibilitatea sterilizarii obiectelor sensibile la apa sau impermeabile pentru apa.
o sterilizarea depinde de un numar mare de variabile
o risc de arsuri pentru angajati.

Sterilizarea apei pentru spalarea chirurgicala se efectueazd in autoclav la o
presiune de 1,5 bari si un timp de 30 minute. Apa trebuie preparatd zilnic. Conductele
responsabile de transportul apei sterile la spalator trebuie sa indeplineasca anumite conditii:

e Distanta maxima autoclav - spalator sa nu depaseascad 20 m;
e Sunt admise numai conducte fara mufe (imbinari);

e Sd nu existe zone de stagnare a apei;

Pasteurizarea este o metoda de aseptizare a lichidelor alimentare (lapte, bere, vin) si a
mediilor de cultura prin incélzire la temperaturi sub 100 grade C urmata de racire brusca. Prin
aceastd metodd se distrug 90 — 95% din germenii microbieni. In functie de temperatura
utilizatd pasteurizarea poate fi inaltd (80 secunde la 80 — 90 grade C) sau joasa (30 — 60
minute la 60 grade C).

Tyndalizarea este o pasteurizare joasd, repetatd, cu incubare ulterioard la 30 — 38
grade C. Procedeul distruge formele vegetative bacteriene si sporii pastrand intacte proteinele

si vitaminele din lichidul respectiv.

Sterilizarea la rece prin germicide gazoase

Oxidul de etilen (EtO)
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Etilen oxidul este un agent alchilant, adicd o substantd capabild sa substituie un atom
de hidrogen dintr-o grupare amino, carboxil sau hidroxil cu un radical hidroxietil. Rezultatul
este denaturarea enzimelor si a acizilor nucleici. EtO a fost considerat pana nu demult ca
sterilizant de electie pentru materialele si instrumentele termosensibile. Are o bund capacitate
de penetrare. A revolutionat piata instrumentelor chirurgicale in ultimele patru decenii
intrucat, in comparatie cu caldura uscata si umeda, provoacd daune minime instrumentarului.
Astazi se ridica tot mai multe semne de intrebare in legaturd cu utilizarea EtO avand in vedere
toxicitatea mare a acestui gaz.

EtO poate fi utilizat in stare purd (EtO 100%) sau in amestec cu un gaz transportor si
stabilizator, cum este clorofluorocarbonul (CFC), intr-o proportie de 12% EtO si 88% CFC,
amestec cunoscut ca 12/88 EtO. CFC, cunoscut si ca freon, reduce riscul de explozie si de
aprindere al gazului. In plus, aparatele care utilizeazi gazul in amestec sunt mai ieftine decat
cele care utilizeaza EtO in stare purd. Din pacate insd, CFC-ul este o substantd extrem de
poluantd, fiind demonstrat rolul ei in distrugerea paturii de ozon. Ca urmare, SUA si
Comunitatea Europeana au semnat un protocol comun in 1987 la Montreal prin care interzic
sinteza i utilizarea CFC incepand cu luna decembrie a anului 1995 in SUA si din anul 2003
in Comunitatea FEuropeand. In aceeasi situatiec este si un alt gaz transportor,
hidroclorofluorocarbonul (HCFC), desi este mai putin nociv. In aceste conditii numeroase
spitale sunt nevoite sd se reprofileze si sd sterilizeze cu EtO100%, variantd mult mai
costisitoare. In acelasi timp se testeazd noi amestecuri de gaze, cum este cel cu CO, in
proportie de 90% si EtO 10% (10/90EtO). Indiferent de gazul transportor utilizat raman
problemele legate de riscul expunerii personalului si a pacientilor la EtO precum si poluarea
mediului cu acest gaz extrem de toxic.

Atunci cand este utilizat EtO 100%, Inainte de introducerea gazului este necesard
evacuarea aerului din sterilizator si inlocuirea lui cu un gaz inert cum este azotul (N;). Acest
lucru se realizeaza in mai multe etape succesive. In cursul acestui proces incircitura care
urmeaza a fi sterilizatd pierde o parte importantd a umiditatii ei, care trebuie inlocuitd prin
introducere de vapori pana la o umiditate relativa de 40 — 80%. Rata de injectare a vaporilor
este dependenta de caracteristicile produselor care urmeaza a fi sterilizate si de caracteristicile
ambalajului. Debitul este cu atdt mai mare cu cat materialele sunt mai rezistente la caldura.
Urmeaza apoi introducerea EtO 1incalzit pentru a fi in stare gazoasa. Dupd efectuarea
sterilizarii EtO este indepartat din aparat prin serii succesive de vidare si introducere de gaz

inert. In final gazul rezidual este inlocuit cu aer atmosferic. La acest moment concentratia de

13



EtO trebuie sa fie sub 3% pentru a evita riscul exploziei. Eliminarile de EtO in atmosferd sunt
extrem de poluante si in multe tari sunt reglementate prin lege.

Unul din principalele dezavantaje ale sterilizarii cu EtO este timpul indelungat necesar
eliminarii gazului rezidual de pe obiectele sterilizate. Acest timp variaza in functie de tipul si
natura materialului. Echipamentele constituie din PVC (policlorura de vinil) sterilizate initial
cu radiatii ionizante nu vor fi resterilizate cu oxid de etilend deoarece PVC elibereaza
compusi toxici, etilen clorhidrina.

Sterilizarea cu EtO se practicd numai in unitatea centrala de sterilizare a spitalului.
Parametrii optimi sunt: concentratia gazului de 400-800 mg/l; durata de expunere intre 3 si 12
ore; temperatura intre 50 si 60 grade; umiditatea relativa intre 30 si 60%. La noi sunt acceptati
urmatorii parametrii de sterilizare: 37 grade C, presiune subatmosferica, timp de 180 minute;
55 grade C, presiune subatmosferica, 60 minute. Materialele sterilizate cu oxidul de etilena nu
pot fi utilizate decat dupa ce continutul in gaz a scazut sub 2 mg/kg, valoare fixatd prin
consens. Pentru acest deziderat se depoziteaza in spatii ventilate la minimum 20 grade C.
Perioada de timp necesara aerarii este diferita in functie de compozitia materialelor sterilizate.
Pentru sterilizatoarele care nu au inclus in ciclul de sterilizare desorbtia, timpul de desorbtie
este extrem de lung: 16 sdaptamani pentru poliamide si 6 saptamani pentru polietilend, teflon,
latex, silicon, poliuretan, polipropilen, PVC plastifiat, etc.

Avantaje sterilizarii cu EtO:

o Temperaturi joase (25 — 75 °C)
. Gama larga de instrumente
o Foarte eficace

Dezavantaje:

. Toxic pentru pacienti si personal (mutagen, carcinogen, teratogen, provoaca
avorturi, determind iritatii ale cailor respiratorii, probleme digestive, afectiuni ale

SNC si arsuri chimice)

o Necesita o perioadd lungd de stocare pentru aerisire (disparitia reziduurilor
toxice).
. Nu mai poate fi folosit In amestec cu freonul datoritd poludrii mediului (

Protocolul de la Montreal intre SUA si UE, 1987).
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Sterilizarea prin vapori de aldehida formica

Sterilizarea se realizeaza 1n sterilizatoare speciale cu abur si formaldehidd, la
temperaturi joase (maxim 80 grade C) si presiune subatmosferica. Se utilizeaza solutia de
aldehida formica 40% care este vaporizatd prin incdlzire. Instrumentele se aseaza in partea
superioara a sterilizatorului pe rafturi dupa ce au fost ambalate in pungi/role de hartie plastic
si dispuse in navete metalice.

Ciclul complet de sterilizare cuprinde urmatoarele faze: testul de vacuumare,
indepartarea aerului cu umidifierea obiectelor, expunere la formaldehidd, purjarea aburului,
purjarea aerului si aerare. In functie de temperatura la care se efectueaza, sterilizarea dureazi
diferit: 30 minute la 65 grade C, 10 minute la 73 grade C si 10 minute la 80 grade C.
Avantajul acestui tip de sterilizare este temperatura joasa la care obiectele termosensibile nu
sunt deteriorate. Dupa sterilizare este necesara Indepartarea si neutralizarea aldehidei formice
prin expunere la aer. Acest tip de sterilizare este abandonat in multe tari datoritd efectelor

iritante, toxice si carcinogene ale formolului.

Sterlizanti chimici in faza lichida

Se utilizeaza pentru sterilizarea instrumentelor termosensibile, fragile (trusa de
chirurgie laparoscopicd). Inainte de sterilizare instrumentarul este supus operatiunilor de
decontaminare (predezinfectie), spalare, dezinfectie.

Germicidele lichide utilizate ca sterilizante sunt:

o Glutaraldehida 2%
o Peroxidul de hidrogen stabilizat 6%
o Acidul peracetic.

Solutiile de substante chimice sterilizante se pun in cuve/recipiente cu capac. In
functie de concentratie si de durata de contact cu obiectele imersate ele pot realiza sterilizarea
(8 — 10 ore) acestora sau doar dezinfectia de nivel inalt (30 minute). Din acest motiv
posibilitatea pentru personalul foarte solicitat sau insuficient antrenat sa dezinfecteze in loc sa
sterilizeze este extrem de mare. Riscul este cu atdt mai mare cu cat nu existd metode eficiente
de monitorizare a acestui tip de sterilizare. Alt dezavantaj este toxicitatea pentru pacient si
pentru personal.

Glutaraldehida actioneaza prin alchilarea grupdrilor sulthidril, hidroxil, carboxil si

amino ale microorganismelor, ceea ce determind alterarea acizilor nucleici i a sintezei
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proteice. Ea poate fi utilizatd sub formi alcalind sau acidi’. Glutaraldehida alcalind se
livreazd in solutii apoase de 2,4% (Cidex) insotite de un activator. Acesta contine un
alcalinizant, un detergent si un agent anticoroziv. Prin alcalinizare la un pH de 7,5 — 8,5 este
mult amplificat efectul bactericid, viricid, fungicid si sporicid al glutaraldehidei. Solutia
activata este valabila timp de 14 zile datorita polimerizarii moleculelor de glutaraldehida la un
pH alcalin. Dezinfectia de grad inalt se realizeaza in 20 — 90 minute si sterilizarea in 10 ore®.
Glutaraldehida nu este corozivd pentru metale, nu altereaza endoscoapele §i nu este inactivatad
de reziduurile organice. Glutaraldehida acidd 2% (pH 3 — 6,3) este mai corozivd pentru
metale, dar este mai stabila putand fi utilizata timp mai indelungat.

Glutaraldehida poate determina dermatite sau poate exacerba exeme preexistente.
Inhalarea vaporilor iritd mucoasele nazala si bucald, determina tuse si bronhospasm.

Sporicidinul este un amestec de glutaraldehida 1,12% cu fenol 1,93% , care permite
sterilizarea in 12 ore la 25 grade C. Dezinfectia de grad inalt este atinsa Tn 25 minute.

Peroxidul de hidrogen este utilizat ca germicid de peste 100 de ani (1887). El este un
oxidant puternic care permite indepartarea resturilor organice si este relativ lipsit de toxicitate
insa distruge cauciucul, plasticul si corodeaza cuprul, zincul i alama. Pentru sterilizare se
utilizeaza o solutie de 7,5% (Sporox™). Procesul dureaza 6 ore la 20 grade C. Solutia poate fi
refolositd timp de 21 de zile. Pentru dezinfectia de grad inalt timpul de imersie este redus la
30 minute. Pentru a reduce durata procesului de sterilizare si a scddea concentratia solutiei de
peroxid de hidrogen, au fost create amestecuri de solutii de peroxid de hidrogen cu acid
peracetic: 7,35% peroxid de hidrogen cu 0,23% acid peracetic (EndoSpor™) — sterilizare 1n
180 minute la 20 grade C; 1% peroxid de hidrogen si 0,08 acid peracetic (Peract™) sterilizare
in 8 ore la 20 grade C. Dezinfectia de grad inalt se realizeaza in 15 respectiv 25 minute”.

Acidul peracetic este practic un amestec echilibrat de acid acetic, peroxid de hidrogen
si apa. Solutia de 1% are efect germicid puternic inclusiv pentru spori. Desi este corosiv,
aparatura actuald permite diluarea lui la o concentratie de 0,2% si amestecul cu un agent
anticoroziv in cadrul preparatului STERIS 20™ produs de STERIS® Corporation, SUA.
Aceastd solutie se utilizeaza numai cu aparatul STERIS System 1" . Sterilizarea dureaza 12
minute la 50 — 56 grade C. Nu este destinat utilizarii pentru dezinfectia de grad inalt.

Acidul peracetic poate produce arsuri tegumentare severe, orbire si iritatii ale cailor
respiratorii. Dupa sterilizarea prin imersie in germicide lichide, instrumentele trebuie clatite

cu apa sterila.
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Sterilizarea prin radiatii ionizante

Sterilizarea prin radiatii ionizante este rezervatd mediului industrial. Eficacitatea sa
este foarte bund, cu exceptia agentilor transmisibili neconventionali (prioni). Radiatiile
ionizante au efect bactericid prin ionizarea proteinelor si ADN-ului (efect direct) si prin
radioliza apei (efect indirect). Existd douad tipuri de radiatii:

e radiatiile gamma;
¢ fasciculele de electroni accelerati intr-un camp electric.

Sterilizarea se produce fara incalzirea materialelor si utilizarea lor este posibila la scurt
timp dupa sterilizare. Nu este necesar un timp de desorbtie. Acest tip de sterilizare este utilizat
numai in mediul industrial pentru materialele de unica folosintd care au in general o
incdrcatura microbiana cunoscutd In momentul sterilizarii. Actiunea radiatiilor gama asupra
microbilor este direct proportionald cu doza administratd. Efectul bactericid poate fi
amplificat de prezenta in mediu a unor substante chimice: acid iodacetic si acid oleic.
Actiunea este incetinitd de prezenta alcoolilor si glicolilor. Materialele sterilizate prin radiatii
gamma nu pot fi resterilizate cu etilenoxid intrucat se formeaza un compus etilenclorhidric
toxic si greu de eliminat.

Radiatiile gamma reprezinta o tehnica clasicad de sterilizare terminald utilizata pentru
aproximativ 50% din materialele si instrumentele sanitare de unicd folosintd. Acest tip de
sterilizare este utilizat din anii 1950. Radiatiile gamma se caracterizeaza prin penetrare foarte
bund si doza scazutd. Obiectele sterilizate prin radiatii gamma (cobalt-60) pot fi utilizate
imediat Intrucat nu lasa reziduuri. Procesul de sterilizare este verificat prin citirea unor
dozimetre care indica doza de radiatie (kGy) administratd produselor respective.

Sterilizarea prin fascicule de electroni a materialelor sanitare de unica folosinta desi
dateazd din anii 1950° a fost adoptatd pe scard mai largi doar din 1970 ca urmare a unor
progrese de naturd tehnica. Fasciculele de electroni produse in acceleratoarele lineare de
particule, reprezintd o forma de radiatie ionizantd caracterizata prin penetrantd redusa. Avand
in vedere penetranta mai redusa decat cea a radiatiilor gamma, produsele de sterilizat trebuie
dispuse uniform §i spatiat. Viteza cu care produsele sunt transportate prin fasciculul de
electroni este reglatd automat in functie de parametrii fluxului. In general timpul de expunere
este mai scurt decat cel la radiatiile gamma. Dupa sterilizare produsele pot fi imediat folosite
afara celui dozimetric’. Tehnica este relativ ieftin, nepoluanti si nu afecteazi produsele de

sterilizat.
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Sterilizarea prin radiatii ultraviolete

Radiatiile ultraviolete actioneaza asupra microorganismelor determindnd coagularea
proteinelor citoplasmatice. Ele sunt utilizate pentru a reduce incdrcatura microbiana
(dezinfectie) a aerului si a suprafetelor din salile de operatie si sélile de pansamente. Radiatiile
sunt produse de niste 1dmpi speciale cu vapori de mercur sau cadmiu. Eficienta lor variaza
intre 1,5 si 2 metrii de la sursa motiv pentru care trebuie mutate in diverse puncte sau utilizate

mai multe lampi pentru acelasi spatiu. Durata sterilizarii este de 30 — 40 minute.

Sterilizarea prin ultrasunete
Ultrasunetele au efect bactericid prin ruperea membranelor celulare si liza celulelor.
Sursa de ultrasunete sunt generatoarele cu cristal. Sterilizarea prin ultrasunete este foarte

costisitoare §i are momentan aplicabilitate limitata in industria farmaceutica.

Sterilizarea prin liofilizare
Metoda consta in desicatie in vid la temperaturi foarte scazute (- 138 grade C). Se

utilizeaza pentru sterilizarea serurilor si vaccinurilor.

Mijloace moderne de sterilizare la rece

In ultimii ani s-au inregistrat progrese importante in domeniul sterilizirii. Una din
cauzele acestor progrese o reprezintd declinul sterilizarii cu EtO. Acest declin se datoreaza pe
de o parte toxicitdtii mari a EtO si pe de alta interzicerii utilizarii in numeroase tari a CFC-
ului. Un alt factor de progres 1l reprezintd proliferarea fara precedent a tehnicilor chirurgicale
miniinvazive care fac uz de instrumente sofisticate, fragile, care necesitd noi metode de
sterilizare.

Este important de subliniat faptul cd exista doud locatii complet diferite in care se
poate efectua sterilizarea: mediul industrial si cel spitalicesc. Desi sterilizarea este in esenta
un proces unic, circumstantele si tehnologiile diferite In care se efectueaza fac necesard
separarea celor doud tipuri mentionate.

in industrie sterilizarea se efectueazi pentru instrumente noi, cu o incarciturd

microbiand cunoscuta. Tipurile de obiecte sterilizate intr-un mediu industrial sunt de obicei
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inrudite (uneori unice), suportul tehnologic foarte bun, personalul bine antrenat si activitatea
este monitorizatd de laboratoare performante.

Prin contrast, in spital se resterilizeaza un numair extrem de variat de instrumente
refolosibile care au fost supuse unui proces mai mult sau mai putin eficace de curdtire. Gradul
si natura contaminarii biologice este de cele mai multe ori necunoscutd. Controlul procesului
de sterilizare este mult inferior celui din mediul industrial si nu este efectuat in laboratoare
specializate. Din acest motiv In mediul spitalicesc tehnologia de sterilizare trebuie sa fie

simpla si sigurd de efectuat de un personal cu o pregatire minimala.

Sterilizarea prin plasma

Plasma, a patra forma de agregare a materiei, se prezinta sub forma unui nor de ioni,
electroni liberi, atomi si molecule care apar in mod natural in atmosferd. Una din cele mai
cunoscute plasme naturale este aurora boreald. Un alt exemplu cotidian este lumina neonului.
Formarea unei plasme la temperatura joasd necesitd o incintd inchisa, vid puternic, un
precursor din care sd derive plasma si o sursd de energie care sd creeze un camp
electromagnetic puternic. Plasma este capabila sa distruga sporii cei mai rezistenti farad sa lase
reziduuri toxice®.

Sterilizarea prin plasma si difuziune de peroxid de hidrogen in faza gazoasa
(Sterrad®) constituie o metodd modernd de sterilizare a instrumentelor termosensibile,
reprezentand o alternativa a sterilizarii prin EtO. Tehnologia necesara acestui tip de sterilizare
e disponibild spitalelor din Statele Unite din anul 1993. Astazi exista trei tipuri de aparate, de
capacitdti diferite: Sterrad 50 (portabil, ciclu de 45 minute), Sterrad 100 (55 minute) si Sterrad
200 (150 litri / 75 minute), produse de cdtre Advanced Sterilization Products (Irvine,
California).

Sistemul se bazeaza pe injectarea si vaporizarea solutiei de peroxid de hidrogen 58 %
in camera de sterilizare, capabila sd distrugd microorganismele de pe toate suprafetele cu care
intrd in contact. Este posibila si sterilizarea lumenelor metalice de 1 mm daca lungimea lor nu
depaseste 125 mm si a lumenelor de teflon/polietilen de minimum 6 mm diametru si 310 mm
lungime. Dupa expunerea la peroxid de hidrogen, in camera de sterilizare se creeaza un camp
electromagnetic care genereaza un nor de plasma ce elibereaza radicali liberi.

Ciclul de sterilizare presupune in esenta 5 etape: vidarea, injectarea H,O,, difuziunea,
generarea plasmei si ventilatia. Toate aceste faze sunt programabile pe calculator iar

parametrii critici sunt 1n permanentd monitorizati (inclusiv concentratia peroxidului de
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hidrogen in timp real). Procesul de sterilizare este in stransd dependentd de difuziunea
uniforma printre obiectele incdrcate si de penetrarea prin ambalaj. In consecintid ambalajul
trebuie sd fie permeabil pentru peroxidul de hidrogen si sd fie o bariera in calea
microorganismelor pentru a mentine sterilitatea post procesare. La sfarsitul procesului,
radicalii liberi isi pierd energia Tnalta si peroxidul de hidrogen este transformat in apa si
oxigen. Reziduurile sunt minime, polimerii nu sunt distrusi si ciclul dureaza aproximativ o
ord. Alte avantaje sunt temperatura §i umiditatea scdzuta la care se realizeaza sterilizarea.
Aparatul este destinat sterilizarii obiectelor mici, fragile, sofisticate cum sunt: pacemaker-ii,
tesuturi biologice si implanturile. Pretul de cost este putin mai ridicat decat cel pentru EtO dar
intretinerea este mai ieftind i mai usoard. Ambalajele nu trebuie sa contind hartie (celuloza
absoarbe peroxidul de hidrogen) sau adezivi solubili In apa (sunt inactivati). Dezavantaje:
imposibilitatea sterilizarii lichidelor, prafurilor si a substantelor puternic absorbante de
peroxid de hidrogen (celulozice).

Se preconizeazd ca in viitor numai acest tip de sterilizare la rece va supravietui in
spitale.

O a doua tehnologie de sterilizare prin plasma combina efectele acesteia cu acelea ale

acidului peracetic in faza gazoasd (ABTOX®).

Controlul sterilizarii

Metodele de sterilizare se controleaza prin intermediul a trei tipuri de indicatori:
mecanici, chimici si biologici.

Indicatori mecanici presupun verificarea periodica a aparaturii de catre specialisti. La
fiecare ciclu de sterilizare se verificd §i se noteaza In caietul de sterilizare temperaturile,
eventual presiunile indicate de manometre si durata procesului de sterilizare. Aparatele
moderne au posibilitatea de inregistrare grafica continua a acestor parametrii sub forma unor
diagrame. Se compara diagramele obtinute cu diagrama tip furnizata de producator.

La sfarsitul sterilizarii cu autoclava se controleazd umiditatea textilelor. Aceasta se
verificd prin cantarire la balanta electronica. Se admit valori sub 5% pentru autoclavele
romanesti si sub 1% pentru cele noi, moderne.

Testul Bowie-Dick pentru verificarea purjarii (eficacitdtii evacudrii aerului) la

sterilizarea cu autoclava.
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Indicatori chimici utilizeaza diverse substante chimice care isi modificd culoarea sau
starea de agregare la anumite temperaturi.

Se utilizeaza indicatori lipiti pe cutii, casolete si alte ambalaje sub forma unor benzi
adezive sau indicatori imprimati pe pungile hartie plastic. O a doua categorie sunt indicatorii
integratori plasati In interiorul fiecarui ambalaj.

Pentru sterilizarea la pupinel se citeste virarea culorii indicatorului integrator, care
controleaza timpul si temperatura: ex. tuburi Browne. La autoclavad citirea indicatorilor
integratori furnizeaza informatii despre temperatura, timp si saturatia vaporilor.

Exemple de indicatori chimici:

»  Floarea de sulf topire la 115 grade

*  Acid benzoic punct de fuziune la 120 — 121 grade

= Zaharoza se caramelizeaza la 170 grade

» Benzonaftolul se topeste la 110 grade

=  Antipirina se topeste la 114 grade

*  Solutia de: citrat trisodic 3g + glucoza 3g + acid clorhidric N/1 1 ml + apa distilata ad
100 ml este incolora, dar dupao expunere de 30 minute la 123 grade C devine galben
bruna datoritd caramelizarii glucozei;

=  Tuburile de control Brown: I — negru la 126 grade (autoclav), II — galben la 126 grade

C (autoclavul cu vid), III — verde la 160 grade C (pupinel) si IV — albastru la 180 grade

C (pupinel).

Indicatori biologici Testul contine un numdr cunoscut de microorganisme sub forma
sporulatd, cu rezistentd cunoscutd la un anumit mod de sterilizare, intr-un ambalaj protector
etans. Cresterea ulterioara sau dimpotriva lipsa cresterii bacteriilor cand sunt puse in conditii
favorabile de mediu oferd indicii asupra sterilizarii.

Sterilizarea la caldura face uz de testul cu Bacillus stearothermophilus microorganism
formator de spori cu rezistentd deosebit de mare la caldurd comercializat pentru a testa
sterilizarea prin vapori de apa. Sporii pot fi In suspensie, livrati in fiole (STERIKON), in
tuburi (ATTEST) sau depozitati pe bandelete ( THERMO-SPOR, STERI-SPOR). Se verifica
culoarea mediului de cultura dupa incubare timp de 48 ore la 56 grade C.

Institutul Cantacuzino prepara produsul Stearotest 120 pentru controlul bacteriologic
al sterilizarii la autoclava cu temperatura de 120 grade C timp de 30 minute. Testul este
reprezentat de fiole cu continut limpede de culoare violet (suspensie de spori de Bacillus

stearothermophilus in solutie nutritivd). Daca la scoaterea fiolelor din autoclava continutul lor
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este violet roscat, pana la galben, inseamna ca temperatura a depasit 120 grade C si substratul
a fost degradat. In caz contrar, fiolele se incubeazi la 56 grade C. Virajul la galben al culorii
si aparitia unei opalescente indica ineficienta sterilizarii.

Sterilizarea chimicd utilizeazd ca indicator biologic testul cu Bacillus subtilis
microorganism sporulat, utilizat sub forma sporulatd pentru a testa eficienta sterilizarii la
etilen oxid.

O data pe luna se verifica sterilizarea prin aer cald cu teste cu Bacillus subtilis care
contin 10° UFC, introduse in cutii metalice (cutii pentru seringi). Dupa incheierea ciclului
indicatorul este extras din cutie si incubat 48 ore la 56 grade C in laborator. Laboratorul va
emite un buletin de analiza cu rezultatul constatat.

Examenul bacteriologic indirect constd in evidentierea florei microbiene pe obiectele

sterilizate.

Dezinfectia aerului din salile de operatie

Aerul atmosferic este afectat de trei tipuri de poluanti:

o particule inerte
o microorganisme
. molecule (substante chimice)

Este de retinut faptul ca 99,9 % din particulele din aer sunt sub 1 micron. Una din
sursele de particule sunt persoanele. Acestea emit in mediu cu atdt mai multe particule pe
minut cu cat sunt mai active:

o asezat 100000/minut
. mers incet 5 milioane/minut
o sport pana la 30 milioane/minut.

Poluarea microbiana a aerului din salile de operatie este direct proportionalda cu
numarul de persoane si cu gradul de miscare a acestora. Din acest motiv trebuie facute
eforturi pentru a reduce la minimum traficul de persoane din sala de operatie in timpul
interventiei chirurgicale. Exercitiile fizice precum si schimbatul hainelor poate determina
contaminarea aerului cu flora vaginala sau rectald. Poluarea cu microorganisme (microbi,
virusuri, mucegaiuri, ciuperci) a aerului din sdlile de operatie este permanentd iar flora

transmisa pe cale aeriand joaca un rol foarte important in infectiile nosocomiale. In consecinta
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sunt necesare sisteme de ventilatie moderne ale blocului operator care trebuie sa satisfaca
anumite exigente:

=  protejarea cdmpului operator

=  evacuarea gazelor anestezice

= confort pentru personal si pacient

" 53 pastreze o preiune pozitiva in sala de operatie in raport cu incdperile aldturate

* sa fie usor de intretinut.

Atmosfera din silile de operatie trebuie mentinuta la o presiune pozitiva in raport cu
coridoarele si spatiile adiacente. Presiunea pozitiva previne fluxul de aer din zonele mai putin
curate spre sala de operatie.

Sistemele de ventilatie sau de aer conditionat trebuie sa fie prevazute cu filtre (de
obicei doua).

Sistemele de ventilatie clasice ale sélilor de operatie produc in medie 15 schimburi de
aer (filtrat) pe ord din care trei cu aer proaspat. Ca tehnica de difuzare a aerului se prefera
fluxul laminar prin plafon suflant sau pereti filtranti cu o viteza de 0,35 — 0, 45 m/sec. In
ultimul timp au fost create sisteme de ventilatie cu viteza joasa (sub 0,25 m/sec) care asigura
un confort superior si sunt mai economice. Fluxul laminar, mobilizeaza aerul lipsit de
particule (ultracurat) peste campul operator aseptic la o velocitate uniforma (0,3 — 0,5 m pe
secundd), imprastiind particulele din calea sa. Fluxul laminar poate fi directionat vertical sau
orizontal iar aerul recirculat este trecut peste un filtru de inaltd eficienta. Aceste filtre
indeparteaza particulele mai mari de 0,3 microni cu o eficientd de 99,97%.

Sistemele de ventilatie cu flux laminar si radiatiile ultraviolete sunt elemente absolut
necesare salilor de operatie aseptice.

Alte masuri comune de profilaxie a infectiilor sunt: curdtenia zilnicd, curatenia mare
saptamanala si formolizarea. Pentru formolizare se calculeaza 4 grame de formol la fiecare
metru cub de sald. Sala formolizatd ramane inchisd minimum 7 ore dupa care se aeriseste.
Excesul de formol se poate neutraliza cu amoniac. Din cauza toxicitatii formolul este inlocuit
astazi cu alte substante.

Microaeroflora din sala de operatie trebuie verificatd prin amplasarea unor medii de

cultura in diverse zone ale salii.

Dusul antiseptic preoperator
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S-a demonstrat ca doua dusuri cu preparate pe baza de clorhexidind reduc flora
microbianad a pielii de noud ori. Utilizarea altor preparate (povidone-iodine, sapunul medicinal
cu triclocarban) este mult mai putin eficientd. Desi efectele mentionate au fost demonstrate nu
s-a reusit demonstrarea eficientei dusurilor antiseptice in prevenirea infectiilor plagii

operatorii.

inliturarea pilozit:tii

Inlaturarea pilozititii prin radere este asociatd cu un risc sporit de supuratie a plagii
operatorii. Riscul este cu atdt mai mare cu cat raderea s-a efectuat mai precoce. Daca raderea
regiunii s-a efectuat cu peste 24 ore inainte de operatie riscul de infectie este de 20% . In

concluzie, raderea trebuie efectuatd imediat inainte de interventia chirurgicala.

Aseptizarea tegumentului

Pentru aseptizarea tegumentului cdmpului operator se utilizeaza urmatoarele categorii
de substante:

= produsii pe baza de alcool,
= jodoforii
= gluconatul de clorhexidina.

Alcoolii utilizati sunt: etilic (60-95%) si izopropilic (50-91.3%). Alcoolul este ieftin,
eficient §i actioneaza rapid. Are actiune germicidad pe: bacterii, fungi, virusuri. Sporii pot fi
rezistenti. Un alt dezavantaj este faptul ca sunt inflamabili.

Iodoforii si clorhexidina au un spectru antimicrobian larg. Clorhexidina are o activitate
reziduald mai lunga si nu este inactivata de contactul cu proteinele sanguine.

Inainte de aplicarea antisepticului pielea trebuie curititi de impuritati macroscopice.
Pilozitatea este inlaturtatd prin radere. Antisepticul se aplicd in cercuri concentrice incepand
cu regiunea viitoarei incizii. Suprafata badijonata trebuie sd fie suficient de mare incat sa
permitd prelungiri ale inciziei sau aplicarea unor tuburi de dren.

Pe masa de operatie, regiunea viitoarei incizii este izolatd de restul tegumentului prin
aplicare de campuri sterile de unicd folosintd sau reutilizabile. Anumite cdmpuri de unica
folosinta prezintd in centru o fereastra din folie de plastic transparentd si adeziva. Aceasta
fereastrd se aplica pe zona viitoarei incizii asigurand o foarte bund protectie a plagii fatd de
germenii tegumentari. Incizia se va face sectionand si folia de plastic care este aderenta la

tegument.
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Pregatirea echipei operatorii

Tot personalul din blocul operator (chirurgi, anestezisti, asistenti, brancardieri) este
obligat sa poarte echipament special: bonetd, masca, costum si Incaltaminte (saboti) utilizate
exclusiv 1n sala de operatie. Accesul in sala de operatie trebuie sa fie limitat unui numar cat
mai mic de persoane.

Nici unul din membrii echipei operatorii nu are voie sd facd Tnainte de interventia
chirurgicald pansamente septice, tusee rectale sau vaginale.

Membrii echipei operatorii care intrd in contact cu plaga chirurgicald si cu
instrumentarul steril trebuie sa isi aseptizeze mainile si antebratele inainte de a imbraca

echipamentul steril (halat s1 manusi).

Spilarea chirurgicala a maéinilor are ca obiective distrugerea florei microbiene
tranzitorii si reducerea florei microbiene rezidente. Ea se realizeaza cu apa sterild, sdpun
antiseptic lichid, perii sterile si substante antiseptice.

Clasic, se fac trei spaldri succesive cu sdpun steril si perii sterile cate 5 minute pentru
fiecare perie. Peria I-a pana la cot, peria II-a pana in treimea medie a antebratului si peria I1I-a
pand in treimea distala a antebratului. Se va insita asupra degetelor, si in special asupra
regiunii unghiale. Dupd uscare, se aplica si o substantd antiseptica (alcool). Este interzisa
purtarea de inele, unghii false, unghii lungi, ungii lacuite etc. Infectiile sau plagile digito-
palmare impun abstentia de la actul chirurgical pana la deplina lor vindecare.

Modern se utilizeaza combinatii de detergenti cu substante antiseptice care scurteaza
spalarea mainilor la doud reprize de cate 2 minute. Antisepticele utilizate in acest scop sunt pe
bazda de : alcool, clorhexidind, iodofori, para-cloro-meta-xylenol (PCMX) sau triclosan.
Preparatele pe baza de alcool sunt utilizate in special in Europa. Ele sunt inflamabile si pot
determina iritatii tegumentare. In SUA se utilizeazi iodoforii (povidone-iodine 7,5%) si
clorhexidina (4%) sau clorhexidina alcoolizata (gluconat de clorhexidina 0,5% in alcool

izopropilic 70%).

Dezinfectia

Sterilizarea si dezinfectia sunt doud notiuni diferite dar complementare in profilaxia

infectiilor nosocomiale chirurgicale.
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Dezinfectia este operatiunea prin care se elimind majoritatea microorganismelor
patogene, cu exceptia unor spori bacterieni si a prionilor, de pe suprafete inanimate
contaminate.

In functie de tipul microorganismelor eliminate, dezinfectia poate si fie bactericida,
tuberculicida, fungicida, viricida sau sporicidd. Ea se face prin mijloace fizice si chimice.
Dezinfectia chimica face uz de substante dezinfectante.

Dezinfectantele sunt substante biocide utilizate pentru distrugerea microorganismelor
de pe instrumente, obiecte sau diverse suprafete inanimate.

Antisepticele sunt biocide destinate aplicarii pe tegumente, mucoase sau tesuturi si nu
pentru decontaminarea obiectelor sau a suprafetelor inanimate.

Dezinfectantul ideal trebuie sa indeplineasca urmatoarele conditii:

o Spectru larg : bacterii, fungi, virusi §i protozoare
o Efect rapid

° Usor de folosit

o Sa nu coloreze

o Lipsit de miros

o Timp indelungat de folosinta

. Sa nu fie corosiv

o Sa nu fie inactivat de reziduurile organice

. Sa nu fie afectat de modificarile de pH, temperatura si duritatea apei
o Sa nu fie toxic si poluant.

Dezinfectia se poate realiza si prin mijloace fizice. Mijloacele fizice sunt caldura
uscatd, umeda (pasteurizare, fierbere) si razele ultraviolete.

Nu toate materialele sanitare trebuie sterilizate, pentru unele fiind suficienta
dezinfectia. Alegerea intre sterilizare si dezinfectie se face In functie de destinatia
instrumentului, modul de utilizare, structurile anatomice cu care intra in contact si riscul de a
transmitere a unui agent patogen. In acest scop este extrem de utild clasificarea instrumentelor
medicale propusa de Earl Spaulding®® in 1968, in functie de riscul de infectie pe care il
presupune utilizarea lor:

1. critice sunt instrumentele care vin in contact direct cu tesuturile, torentul sanguin
sau cavitdtile sterile ale organismului (instrumentar chirurgical, diverse implanturi,

catetere vasculare etc). Toate trebuie sterilizate.
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2. semicritice sunt entitdtile care vin in contact direct cu mucoasele intacte ale
pacientului (laringoscop, rectoscop, colonoscop, gastrofibroscop, cistoscop etc.).
Cerintele privitor la instrumentele semicritice sunt: sterilizare sau dezinfectie de
grad Tnalt;

3. non critice includ suprafete care vin in contact cu tegumentele intacte ale
bolnavilor (stetoscop, manseta de la tensiometru etc). Ele necesitd curdtire sau
dezinfectie usoara.

Exceptie de la aceasta regula o fac laparoscoapele si artroscoapele care desi sunt
instrumente critice beneficiaza in practica doar de o dezinfectie de grad inalt.
Dezinfectia chimicd se realizeaza cu ajutorul dezinfectantelor lichide. Factorii care
influenteaza calitatea dezinfectiei sunt:
» Calitatea curatirii obiectului
Reziduurile de materiale organice de pe obiecte
Tipul si gradul contaminarii microbiene
Concentratia dezinfectantului
Timpul de expunere la actiunea dezinfectantului
Configuratia fizica a obiectului (firide, lumene etc)
Temperatura

pH-ul.

vV V.V V V VYV V

Rezistenta microorganismelor la actiunea dezinfectantelor este diferita. O clasificare a
acestora in ordinea crescanda a rezistentei este urmatoarea: virusi lipidici sau de dimensiune
medie (herpes simplex, HBV, HIV), bacterii in faza vegetativa, fungi, virusuri mici sau
nonlipidice (virusul polio), micobacteriile, sporii bacterieni (Bacillus subtilis) si prionii.

In functie de necesititi dezinfectia poate fi de trei nivele: inalt (high level), mediu
(intermediate level) si scazut (low level).

Dezinfectia de nivel inalt distruge toate microorganismele cu exceptia unor spori.
Dezinfectantele de grad inalt sunt: glutaraldehida, dioxidul de clor, peroxidul de hidrogen,
ortoftalaldehida, si acidul peracetic. Utilizate la alti parametrii aceste substante sunt
sterilizante, fiind capabile sa distruga toate tipurile de microorganisme.

Dezinfectia de grad intermediar inactiveazd Micobacterium tuberculosis varianta
bovis, dar nu distruge sporii bacterieni. Prin dezinfectia de nivel intermediar se distrug

formele vegetative bacteriene, fungii, HBV si HIV. Exemple de dezinfectanti intermediari:
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alcoolii (etilic si i1zopropilic), compusii clorati (hipocloriti de sodiu si calciu), unii derivati
fenolici si unii iodofori.

Dezinfectia de grad sciazut distruge majoritatea bacteriilor, unii fungi i unii virusi dar
nu distruge sporii bacterieni sau Micobacterium tuberculosis varianta bovis. Exemple:
compusii cuaternari de amoniu, unii compusi fenolici si unii iodofori.

In concluzie, dezinfectantele chimice pot fi substante sterilizante sau dezinfectante de
grad inalt si dezinfectante de spital. Aceste din urma pot fi cu proprietdti tuberculicide

(dezinfectie de grad intermediar) si nontuberculicide (dezinfectante usoare).

Dezinfectante

1.Alcoolii

In spitale se utilizeaza ca dezinfectante alcoolul etilic si alcoolul izopropilic. Acesti
alcooli au actiune bactericida (asupra formelor vegetative ale bacteriilor si asupra bacilului
tuberculos), fungicida, viricidd dar nu sunt capabili sd distruga sporii bacterieni. Actiunea
germicida este optima la concentratii cuprinse intre 60 si 90% scdzand brusc la concentratii de
sub 50%. Mecanismul de actiune este denaturarea proteinelor.

Alcoolii pot fi utilizati pentru dezinfectia termometrelor, a suprafetelor externe ale
diverselor echipamente (stetoscoape, ventilatoare), a suprafetelor unde se prepara medicatia,
etc. Un alt dezavantaj al alcoolilor este faptul ca deterioreaza obiectele din cauciuc, plastic si
unele lentile. Pentru ci sunt inflamabili trebuie depozitati in zone reci, bine ventilate. Intrucat

se evapora rapid, durata de contact cu suprafata de dezinfectat este scurta.

2.Halogenii — compusi care elibereaza clor sau iod

Clorul si compusii clorati

Clorul actioneazd prin inhibitie enzimatica, denaturarea proteinelor si inactivarea
acizilor nucleici.

In aceasta categorie intri urmitoarele substante: dicloroizocianuratul de sodiu

(NaDCC), hipocloritii, cloramine B si T si varul cloros. Existd incompatibilitati intre
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substantele clorigene si unii detergenti motiv pentru care suprafetele trebuie clatite nainte de
aplicarea lor. Nu se amestecd cu substante acide intrucat se elibereaza cantitdti mari de clor
care poate deveni toxic in spatii Inchise.

NaDCC este livrat sub forma de tablete, pulberi si granule. Solutiile sunt usor de
preparat. Datoritd instabilitatii mari se recomanda utilizarea solutiilor proaspat preparate.
Solutiile pot fi folosite in contact cu otelul inoxidabil. Eficient pe HIV si HBV. Se recomanda
in special in situatiile in care existd risc de infectii virale. Sunt inactivate de reziduurile
organice motiv pentru care trebuie utilizate in special in conditii de curatenie. Indicatii de
utilizare : dezinfectia suprafetelor, instrumentar de otel inoxidabil, ustensile de laborator si
dezinfectie virala.

Hipocloritii sunt cei mai vechi dintre compusii cu clor activ utilizati in dezinfectia
chimicad. Au si proprietiti dezodorizante. Hipocloritul de sodiu este comercializat in forma
lichida ca extract (12% Cl activ) sau apa de Javel (cu diverse concentratii). Apele de Javel
sunt mai stabile decat extractul de Javel. Actiunea biocidd, atribuita acidului hipocloros
(HOCI) este cu spectru larg, fiind inclusiv virulicida si tuberculocidd. Cand intra in contact cu
formaldehida formeaza bis-cloro-metil-eterul care este un carcinogen recunoscut.

Cloraminele B si T sunt pulberi albe cristaline sau comprimate. Ele sunt mai stabile
decat hipocloritii i sunt mai putin corozive. Efectul biocid este cu spectru larg (inclusiv
tuberculocid si virulicid) dar se instaleazd lent. Materia organica reduce actiunea biocida.
Cloramina T are un efect bactericid mai prelungit.

In chirurgie se utilizeazi mai mult cloramina B care se prezinta sub forma de pulbere
alba sau tablete de 500 mg. In functie de concentratia solutiei cloramina poate fi utilizata si ca
antiseptic si ca dezinfectant. In general, pentru dezinfectie se utilizeazi concentratii de 5%.

Clorhexidina (Hibitane) este un compus al clorului cu acidul acetic. Este activ in
special pe gram negativi. Nu actioneaza pe spori. Pentru dezinfectie se utilizeaza solutia de

0,5% 1n alcool de 70 grade.

Iodul si iodoforii

Iodul este utilizat pe scard largd datorita eficacitatii sale si toxicitatii relativ reduse.
Actiunea germicida se explica prin puterea oxidanta si de combinare a iodului liber urmata de
distrugerea proteinelor celulare enzimatice si structurale. Spectrul bactericid si virulicid este

larg si efectul se instaleaza rapid. lodul se utilizeaza sub forma de solutii apoase (Lugol),
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hidroalcoolice (tinctura de iod) sau iodofor, atat ca dezinfectant cat si ca antiseptic. Utilizarea

ca dezinfectant este limitata.

3.Aldehide

Formaldehida

Este utilizata ca dezinfectant sau sterilizant atat in faza lichida cat si in faza gazoasa.
Preparatele sunt: formaldehida apoasa 37%, formaldehida alcoolica 4,5%, si formaldehida in
combinatie cu detergenti anionici, cationici $i nonionici 4,2%. Formaldehida este bactericida,
fungicida, viricida si sporicida. Activitatea biocida nu este influentata de prezenta materialului
organic. Formaldehida actioneaza ca agent alchilant asupra proteinelor si bazelor purinice.
Intrucat toxicitatea formaldehidei este foarte mare, fiind considerata ca potential carcinogen,
utilizarea ei ca sterilizant sau dezinfectant este limitatd. La ora actuald se mai utilizeaza in
spitale pentru dezinfectia suprafetelor, instrumentarului chirurgical, lenjeriei si la formolizarea
incaperilor.

Glutaraldehida este un agent alchilant utilizat pentru dezinfectie de grad nalt sau
pentru sterilizare chimica. Concentratia solutiei de glutaraldehidd nu trebuie sa scadd sub un
nivel minim de 1-1,5%, motiv pentru care trebuie in permanenta verificata cu ajutorul unor
bandelete test. Are efect iritant asupra cailor respiratorii superioare si ochilor. Contactul cu
tegumentele provoaca dermatite. Au fost raportate cazuri de rinite alergice si de astm bronsic
determinate de expunerea la glutaraldehida. Instrumentele dezinfectate sau sterilizate cu
aceastd substanta trebuie bine clatite Tnainte de utilizare. Expunerea obiectelor la
glutaraldehidd in scopul dezinfectiei de grad inalt trebuie sa fie de 20 — 90 minute la
temperatura de 20 — 25 grade C. Nu se utilizeaza la dezinfectia suprafetelor noncritice intrucat
este toxica si nerentabila economic.

Ortoftalaldehida 0,55% (Cidex®OPA) este o noud substantd germicida utilizatd
pentru dezinfectia de grad nalt. Are un aspect limpede si culoare albastru deschis la un pH de
7,5. In vitro a demonstrat o activitate microbicidd mai intensa decat glutaraldehida. Are si alte
avantaje fatd de glutaraldehida: stabilitate mare la un pH intre 3 si 9; nu iritd ochii si caile
respiratorii , nu necesitd activare nainte de utilizare si nu are miros neplacut. Un dezavantal al

ortoftalaldehidei este colorarea in gri a proteinelor, inclusiv a pielii neprotejate motiv pentru
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care trebuie manipulatd cu precautie. Timpul in care se realizeazd dezinfectia de grad inalt la
20 grade C este diferit considerat in diverse tari: Comunitatea Europeand, Asia, America

Latina 5 minute, Canada 10 minute, SUA 12 minute.

4. Agenti oxidanti

Peroxidul de hidrogen are proprietati bactericide, tuberculicide, fungicide, viricide si
sporicide. A fost constatatd potentarea efectului sporicid atunci cand se asociazd cu acid
peracetic (efect sinergic).

Mecanismul de actiune este reprezentat de productia de radicali liberi hidroxil care pot
altera membrana celulard, ADN-ul si alte componente esentiale ale celulei.

Peroxidul de hidrogen se utilizeazd ca dezinfectant in concentratii de 3 — 6% si ca
sterilizant in concentratii de 6 —25%.

Acidul peracetic are o actiune germicida intensd §i rapida inclusiv pe spori, la
concentratii mici. Produsii de degradare sunt netoxici i nu lasd reziduuri. Raméane activ in
prezenta resturilor organice si este sporicid si la temperaturi mici. Este corosiv pentru: cupru,
bronz, arama, otel, fier galvanizat.

Modul de actiune este probabil similar cu al celorlalti agenti oxidanti: denaturarea
proteinelor, alterarea permeabilitatii peretelui celular, si oxideaza legaturile sulfurice si
sulthidril din proteine, enzime si alti metaboliti. Este o substanta utilizata ca sterilizant chimic

sau dezinfectant de nivel 1nalt.

S.Fenolul si derivatii fenolici

Acidul carbolic sau fenolul a ocupat un loc central in dezinfectia intra spitaliceasca
inca de la prima lui utilizare ca antiseptic de catre Lister. Astazi datoritd toxicitatii fenolul nu
mai este utilizat ca antiseptic iar utilizarea ca dezinfectant a fost mult limitata.

Fenolii si metil-fenolii se gasesc in cantitate mare in gudroanele carbunilor de pamant
din care se separa prin distilare dar se pot obtine si prin sinteza. In ultimii 30 de ani atentia a
fost indreptatd asupra derivatilor fenolici. Acestia rezultd prin inlocuirea unui atom de
hidrogen din inelul aromatic cu o grupare functionald: alchil, fenil, benzil sau halogen. Doi

dintre acesti compusi sunt utilizati pe scara larga: orto-fenil-fenolul si orto-benzil-para-
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clorofenolul. Activitatea microbicida a acestor derivati este cu mult imbunatatita fatd de cea a
fenolului. Derivatii fenolici sunt absorbiti de materialele poroase iar reziduurile de
dezinfectant pot provoca iritatii tisulare.

Fenolii sunt ieftini si stabili in solutie. Pentru a le creste solubilitatea in apa de obicei li
se adauga un detergent sau sapun compatibil. Fenolii sunt corozivi pentru aluminiu, cupru
zinc. Prezenta materialului organic nu influenteaza actiunea biocida. Fenolii sunt bactericizi,
tuberculicizi, fungicizi si virulicizi. Nu au actiune sporicida.

Aceasta clasa de substante este utilizatd pentru decontaminarea mediului spitalicesc,
inclusiv a suprafetelor din laboratoare si a suprafetelor aparatelor medicale noncritice. Nu se

utilizeaza in sectii de neonatologie si pediatrie datoritd toxicitatii ridicate.

7. Compusii cuaternari de amoniu sunt agenti tensioactivi cationici. Caracteristic
pentru sarurile cuaternare de amoniu este formarea unei pelicule dupa aplicare pe un substrat
care conserva activitatea antibacteriand. Sunt folositi pe scard largd ca dezinfectanti, si pana
nu demult au fost utilizati si ca antiseptice. Se prezinta sub forma de solutii apoase, alcoolice
si diferite asocieri (cu clorhexidina si dezinfectanti din alte clase).

Generatia I-a a acestor compusi este reprezentatd de clorura de benzalkonium care a
fost comercializatd inca din 1935. Acest produs are activitate bactericida si este un bun
detergent. Eficacitatea lui este redusa de duritatea apei, sdpunuri, reziduuri anionice si resturi
organice. In produsul TPH 5225 clorura de benzalconiu este asociati cu fenoxipropanolul.

In 1955 au aparut pe piati compusii cuaternari de amoniu din generatia Il-a, care au o
activitate mai bund in prezenta apei dure.

Generatia III-a a fost introdusd in anul 1965 caracterizati prin activitate bund in apa
durd si in prezenta reziduurilor anionice.

Activitatea antibacteriand a compusilor cuaternari de amoniu este atribuitd capacitatii
de inhibare a enzimelor producatoare de energie, denaturarii proteinelor celulare esentiale si
ruperii membranei celulare. Actiunea lor este fungicida, bactericida si viricidd pe virusurile
lipofile. Nu sunt sporicide, tuberculicide si viricide pe virusurile hidrofile.

Acesti compusi se utilizeaza in mod curent pentru dezinfectia usoara a suprafetelor

noncritice: dusumele, pereti, mobilier.
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Antiseptice

Antisepticul este o substantd chimica utilizatd pentru inhibarea sau distrugerea
microorganismelor pe sau in tesuturile vii. Aceste substante nu sunt potrivite pentru aplicare
pe suprafetele inanimate pentru curatire sau dezinfectie.

Ele se utilizeaza extern, sub forma de aplicatii, spalaturi, irigatii, lavaje etc.
Antisepticele de suprafata se folosesc numai pentru badijonarea tegumentelor sau mucoaselor.

In functie de efectul lor asupra tesuturilor organismului uman antisepticele pot fi
citocaustice si citofilactice. Cele citocaustice au actiune nociva asupra celulelor iar cele
citofilactice respecta integritatea biologica a celulelor organismului uman.

Calitatile unui bun antiseptic sunt:

- solubilitatea 1n orice proportie in apa si lichide organice

- stabilitate Tn solutii diluate si in timp

- sdnu fie iritant sau toxic pentru tesuturi

- spectru germicid larg

- sa fie bactericid si nu numai bacteriostatic

- saactioneze rapid

- sanu fie inactivat de lichidele organice

- sa-si pastreze calitdtile germicide atunci cand este inclus in diversi excipienti.

Dobandirea rezistentei la antiseptice este cunoscuta de peste 70 ani, fiind constatata
pentru prima dati la Salmonella typhi pentru clor. In ultimul timp s-a demonstrat ci rezistenta
la antiseptice merge in paralel cu rezistenta la antibiotice. O astfel de rezistentd, mediata
plasmidic, fatd de sarurile cuaternare de amoniu a fost pusa in evidenta la stafilococul auriu,
Pseudomonas si alte enterobacterii. Mecanismul constd in efluxul substantei din celuld si

merge in paralel cu rezistenta la tetraciclina.

1.Iodul si iodoforii

Solutia Lugol este alcatuita din iod 5% si iodura de potasiu 10% dizolvate in apa.
Solutia are slabe proprietati antiseptice.

Benzina iodata este o solutie de iod metaloid in benzind usoard (concentratie unu la
mie) utilizata la degresarea si curatirea tegumentelor din jurul plagii.

Eterul iodat are aceleasi proprietati cu benzina iodata.

Alcoolul iodat este o solutie alcoolica 1%.
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Tinctura de iod este un antiseptic de suprafatd utilizat frecvent pentru badijonajul
tegumentelor campului operator sau a celor din jurul plagilor. Compozitia sa este : iod 2,5g +
iodura de potasiu 2,5g¢ + apd 2,5 ml + alcool 90 grade add 100 ml. Iodura de potasiu
stabilizeaza iodul metaloid impiedecand aparitia acidului iodhidric (HIO4) care este iritant
pentru tegumente. Trebuie indepartatd de pe tegument dupa uscare datoritd efectului ei
iritativ.

Iodoforii sunt combinatii ale iodului cu agenti transportori. Complexul rezultat
reprezintd o sursd de iod, eliberand mici cantitati de iod liber in solutie apoasd. Cel mai
cunoscut iodofor este povidona iodatd, un compus al iodului cu polivinilpirolidona. Spre
deosebire de alti compusi ai iodului acesta este netoxic si neiritativ. Responsabil de actiunea
germicida este iodul liber (I,). Actiunea bactericidd creste dacd povidona iodata este diluata
intrucat legaturile iodului cu polimerul transportor devin mai labile. Iodul penetreaza rapid
peretele celular al microorganismului. Efectul sau germicid se datoreaza distrugerii structurii
si blocarii sintezei proteinelor si a acizilor nucleici. lodoforii disponibili in clinicd nu sunt
sporicizi dar sunt tuberculicizi. Un dezavantaj il constituie inactivarea rapidd in prezenta
materiei organice (singe, sputa etc).

Todoformul praf de culoare galbena cu miros specific puternic. Se utilizeaza pentru

impregnarea meselor care se lasa timp indelungat in plagi sau in stomatologie.

2.Alcooli

Alcoolii sunt antiseptice de suprafatd. Aplicati pe tegument, in general nu sunt toxici.
Exceptie face alcoolul izopropilic care a fost cauza unor efecte toxice la copiii.

Imersia mainilor timp de un minut intr-o solutie de alcool are un afect antiseptic
echivalent cu o spalare de 4-7 minute cu un alt tip de antiseptic, In timp ce o spalare de trei
minute cu alcool este echivalentd cu o spalare de 20 minute cu alte antiseptice. Desi efectul
remanent nu este mare, populatia microbiana continud sa scada timp de cateva ore dupa
aseptizare.

Trei tipuri de alcool se utilizeazd 1n scop antiseptic: etilic, normal propilic si
izopropilic. Desi existd diferente intre intensitatea efectelor germicide la cele trei tipuri de
alcool acestea nu sunt esentiale. Mult mai importanta este concentratia solutiilor, care trebuie
sa fie Intre 60 si 70%. Concentratiile mai mari de 70% pot provoca leziuni tegumentare si sunt

neeconomice. Inconvenientul major in utilizarea alcoolilor ca antiseptice tegumentare este
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uscarea pielii (mai evident la alcoolul izopropilic). Pentru a contracara acest efect solutiilor li
se adauga diversi agenti emolienti. Un alt dezavantaj al alcoolilor este faptul ca sunt substante

volatile si inflamabile necesitand precautii speciale la utilizare si depozitare.

3.Solutii pe baza de clor

Solutia Dakin (solutia Carrel-Dakin) este o solutie antiseptica de hipoclorit de sodiu
0,5%, utilizata pentru prima datd in primul razboi mondial. Acest antiseptic a fost creat in
colaborare, de catre chimistul englez Henry Drysdale Dakin si chirurgul francez Alexis
Carrel. Solutia este instabila si nu poate fi pastratd mai mult decat cateva zile. Are avantajul
ca este citofilactica, nu este inactivata de plasma sanguina, dezodorizeaza plagile si are o mare
capacitate de a dizolva tesuturile necrozate (bisturiu chimic al sfacelulilor). Poate dizolva
cheagurile, motiv pentru care se recomandd prudentd in utilizarea ei la nivelul plagilor
sangerande. Se utilizeaza pentru irigarea intermitenta sau continua a plagilor.

Cloramina B se prepara din tablete de 500 mg. Pentru plagi se utilizeaza solutii de 0,1
- 1 % . In concentratii mai mari (1-2%) se utilizeaza pentru dezinfectia unor mucoase (vagin).

Gluconatul de clorhexidina este utilizat in Europa ca antiseptic incepand cu anii
1950. Chimic este o bisbiguanida cationica care are efect antibacterian prin distrugerea
membranelor celulare si precipitarea continutului celular. Spectrul antibacterian este larg dar
efectul este mai pronuntat pe gram pozitivi. Actiunea asupra bacilului tuberculos este minima.
Efectul antifungic este moderat dar are actiune antivirald bund in vitro.

In general este netoxica . Absorbtia cutanati este minima. Gluconatul de clorhexidina
are o afinitate puternica fatad de piele motiv pentru care are o actiune persitentd, ramanand
activa pentru aproximativ 6 ore. Actiunea ei nu este afectata de prezenta sangelui sau a altor
resturi de material organic.

Hexaclorofenul este o clorura de bisfenol care actioneaza prin ruperea peretelui
celular si precipitarea proteinelor. Actiunea este in special pe cocii gram pozitivi. Este toxic,
constatdndu-se efecte neurologice importante la arsii care au fost spalati cu acestd substanta.
Avantajul major al hexaclorofenului este persistenta. Este utilizat ca antiseptic cutanat in
concentratii de 3%. Utilizarea pe mucoase, tegumente lezate sau in plagi este contraindicata.

Paraclorometaxilenolul distruge peretele celular si inactiveaza sistemele enzimatice.
Actioneaza in special asupra germenilor grampozitivi.

Triclosanul (bisfenolul clorat) este utilizat ca antiseptic fiind inclusiv incorporat in

produse cosmetice si produse pentru igiend orald. Actiunea lui este bacteriostatica la
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concentratii mici §i bactericidd la concentratii mari. Spectrul de actiune cuprinde multi
germeni gram pozitivi $i gram negativi nesporulati, unii fungi si unii paraziti. Nu actioneaza
pe spori si pe Pseudomonas aeruginosa. Actiunea pe MRSA (stafilococul meticilinorezistent)
este inconstantd. Se utilizeazd incorporat in diverse produse pentru spalarea chirurgicald a

mainilor.

4.Substante care degaja oxigen

Apa oxigenata este o solutie de peroxidul de hidrogen 3%, obtinuta prin dizolvarea
perhidrolului in apa distilata in proportie de 1 la 3. Se pastreaza in sticla de culoare Inchisa
(maro) pentru ca In contact cu lumina se descompune. Este un antiseptic citofilactic. Topeste
si elimina sfacelurile. In contact cu plaga produce efervescenta prin eliberarea oxigenului. Are
actiune bactericida, mecanica si usor hemostatica. Un dezavantaj ar fi provocarea granulatiei
excesive care intarzie cicatrizarea plagii.

Oxigenul in stare gazoasa se foloseste Tn gangrena gazoasa.

Acidul boric se giseste sub forma de cristale, folosindu-se ca atare sau sub forma de
solutie 2-4%. Eliberarea de oxigen este mai putin intensa decat in cazul apei oxigenate dar
efectul este mai de duratd. Se utilizeaza in infectiile cu piocianic.

Permanganatul de potasiu se prezinta sub forma unor cristale de culoare violeta. Are
efecte slab antiseptice si se utilizeaza in special pentru mucoase sau pentru plagi infectate sub
forma de solutii diluate 1-3/1000 de culoare roz. Coloreaza si distruge rufaria. Petele de pe

rufarie se scot cu bisulfit de sodiu.

5. Derivatii mercurului (sarurile de mercur) au actiune bacteriostatica. Se utilizeaza
pentru aseptizarea tegumentelor si mucoaselor. Datorita toxicitatii si a efectului iritant sunt tot
mai putin utilizate in ultimii ani. Reprezentanti:

» sublimatul corosiv (biclorura de mercur) sol 1/1000, astazi se utilizeaza mai mult ca
dezinfectant pentru sticlaria de laborator.

» mercurocromul are actiune bactericida puternica pe stafilococ, se utilizeaza ca
antiseptic tegumentar in arsuri,

» oxicianura de mercur sol 1/ 4000,

» fenoseptul (fenilmercuriborat, Mercasept) sol 0,1-0,2/1000 are efect bacteriostatic si

fungistatic.Se utilizeaza pentru aseptizarea tegumentelor si a mainilor.
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6. Derivatii de argint. Nitratul de argint este un derivat argentic anorganic cu
proprietati bactericide si caustice. Se foloseste sub forma solidd (creion cauterizant) sau solutii
1/6000 — 1/500000 pentru spalaturi vezicale. Iritatia chimicad pe care o produce in plagi
grabeste cicatrizarea.

Colargolul 1%, protargolul 2% si argirolul 5% sunt derivati organici ai argintului care

se utilizeaza in tratamentul infectiilor cronice ale mucoaselor.

7. Colorantii

Acridinele au actiune bactericida slabd. Actiunea lor nu este diminuatd de prezenta
serului. Dintre derivatii de acridind se utilizeaza: proflavina, acriflavina , diflavina. Cel mai
frecvent utilizat este rivanolul — praf galben din care se prepara solutii 1/1000 pentru aplicare
in plagile infectate.

Metoseptul (pansterina) coloreaza in verde tegumentele si mucoasele. Se foloseste
pentru pregitirea campului operator la persoanele sensibile la iod .

Verde de malahit (verde anilina, benzaldehida verde, verde de China) trifenilmetan, in
solutii diluate se utilizeaza ca antiseptic local. Are efect asupra fungilor si asupra bacteriilor
gram-pozitive.

Verde de malahit G (verde briliant) efect antiseptic asupra bacteriilor gram-pozitive.

Alte antiseptice utilizate Tn dermatologie: violetul de gentiand, albastru de metilen

actioneaza 1n special pe germenii gram pozitivi.

7.Detergentii

Sunt substante care scad tensiunea superficiald favorizeaza detagarea mecanicd a
microbilor §i grasimilor. Au efect abraziv, emulsionant pentru grasimi. Sunt utilizati sub
forma de solutii apoase sau alcoolice atat in scop dezinfectant cat si antiseptic. Toxicitatea lor
este variabila, detergentii cationici fiind mai periculosi putand da intoxicatii grave.

Detergentii cationici sunt mai eficienti in mediu alcalin si au aceeasi eficienta asupra
germenilor gram pozitivi ca si asupra celor gram negativi. Reprezentanti: bromocet, clorocet.

Detergentii anionici (sdpunurile) sunt mai eficienti in mediu acid si au eficacitate mai

mare asupra germenilor gram pozitivi.

37



Bibliografie:

! Setlacec D.: Evolutia cunostintelor in Romania in anii 1859 — 1941, in Chiotan N., Setlacec D. (sub redactia)
Probleme actuale ale infectiilor chiriurgicale, Bucuresti, 2000, Ed. National, Cap. I, 5-30.

Goullet D: Sterilisation of Medical Devices in France — Current and Future Trends; Business Briefing: Medical
Device Manufacturing & Technology 2002, 1-6.

3Alvarado CJ, Reichelderfer M: APIC Guidline for infection prevention and control in flexible endoscopy: Am J
Infect Control, 2000;28:138-55.

4 Young M: The Disinfection Solution; Infection Control Rounds, 2000,2,2:8-10.

> #%* FDA-Cleared Sterilants and High Level Disinfectants with General Claims for Processing Reusable
Medical and Dental Devices , March 2003; http://www.fda.gov/cdrh/ode/germlab.html

6Scholla, M.H., Wells, M.E.:Tracking Trends in Industrial Sterilization. Medical Device and Diagnostic
Industry, September 1997, pp. 92-95.

’Allen D.: The Changing Face of Sterilization, Pharmaceutical & Medical Packaging News; nov. 1998.

$+#*The Future of Low-Temperature Sterilization Technology; Safety, Economics, and the Environment ;1996,
Communicore,

’Spaulding EH. Chemical disinfection of medical and surgical materials. in: Lawrence CA, Block SS, editori.
Disinfection, sterilization and preservation. Philadelphia: Lea & Febiger; 1968. p. 517-31.

1" Kaufmann A: Propedeutici si semiologie medicala pentru medicul generalist,Ed. Dacia, Cluj-Napoca,
1986,cap1,13-28.

38



Anestezia

Istoric

Istoricul anesteziei generale inhalatorii incepe odata cu descoperirea gazelor de catre
omul de stiinta britanic Joseph Priestley (1733-1804).

Lumea medicala a incercat s utilizeze gazele in scop terapeutic. Din acest punct de
vedere este celebru Institutul Pneumatic infiintat de Thomas Beddoes (1760-1808) in Clifton
(langa Bristol). Aici s-au efectuat numeroase experimente constand in inhalatii ale diverselor
gaze. Asa au fost descoperite efectele protoxidului de azot de cétre tindrul Humphry Davy

(1778 — 1829). Pentru efectele sale, protoxidul de azot a fost numit gaz ilariant.

LIVING MADE EASY.
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Efectele protoxidului de azot — spectacol cu tenta satirica

In secolul al XVIII-lea, in Marea Britanie si SUA erau la moda prelegerile publice de
popularizare a descoperirilor stiintifice. De la sfarsitul secolului, In aceste prelegeri-

spectacole au fost incluse si gazele lui Priestley, in special protoxidul de azot. In Statele
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Unite, Quincy Colton (1814-1898) era cel mai cunoscut organizator de astfel de
demonstratii. Una din prlelgerile sale, din 10 decembrie 1844, l-a avut ca spectator si pe
dentistul Horace Wells. Acesta a remarcat ca unul din voluntarii care a inhalat protoxid de
azot s-a lovit la picior si nu a simtit nici o durere atat timp cat s-a aflat sub influenta gazului.
Asa s-a nascut ideea testdrii efectelor analgetice ale protoxidului de azot in extractiile
dentare. Initiatorul si pacientul primei anestezii generale cu protoxid de azot a fost Horace
Wells, iar anestezia a fost facutd de Colton. In lunile care au urmat, Wells a efectuat cu
succes mai multe extractii dentare sub anestezie generala cu protoxid de azot. Dupa ce si-a
perfectionat tehnica, in februarie 1845 a plecat la Boston sa-si prezinte rezultatele. Aici s-a
intalnit cu dentistul William T. G. Morton care a organizat o demonstratie publica a

procedeului, demonstratie care 1nsa s-a soldat cu un esec.

Horace Wells C. W. Long

Medicul american Crawford Williamson Long (1815-1878), este considerat
descoperitorul anesteziei generale. S$i el a avut ca sursd de inspiratie demonstratiile publice si
petrecerile studentesti in care alcoolul era inlocuit cu inhalatia de protoxid de azot sau de eter
(ether frolics). El a efectuat prima anestezie generald inhalatorie cu eter, la data de 30 martie
1842 in Jefferson (Georgia) pentru a extirpa o tumori cervicald. Intrucit nu a publicat
rezultatele decat mai tarziu, in 1849, nu a obtinut recunoasterea intdietatii in domeniu.

Dentistul american William Thomas Green Morton (1819-1868), inspirat de
anesteziile lui Wells cu protoxid de azot, realizeazd la 30 septembrie 1846 o anestezie

generald cu eter pentru extractia unor resturi radiculare. La 16 octombrie 1846 impreund cu
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John C. Warren extirpd o tumora de mandibula in anestezie generala. Morton a intrat in
istorie ca inventator al anesteziei cu eter.

In acelasi an (1846), la patru saptimani dupa prima demonstratie a anesteziei cu eter
de la Massachusetts General Hospital, Oliver Wendell Holmes ( 1809 — 1894 ) introduce
termenul de anestezie, derivat din limba greaca.

In noiembrie 1847, Sir James Young Simpson (1811-1870) descoperi calititile
anestezice ale cloroformului.

Medicul englez John Snow (1813-1858) este considerat a fi primul medic anestezist

profilat, fiind anestezistul sef al Londrei. In 1850 el utilizeaza primul circuit cu reinhalare.

John Snow

Prima intubatie traheald s-a facut in 1871 de cétre Trendelenburg prin traheostomie.
in 1879 Mac Ewen practicd prima intubatie orotraheala.

in 1884 Karl Koller comunici rezultatele utilizirii cocainei ca anestezic local.
Wolffer (Germania) si Reclus (Franta) descriu concomitent analgezia prin infiltratie iar
Halsted si Hall descriu anestezia tronculari. In 1905 Einhorn si Brown sintetizeaza
novocaina. Brown este considerat parintele anesteziei locale.

Prima anestezie rahidiana este realizatd accidental de catre L. Corning in 1894 dar
merite deosebite pentru impunerea ei le-a avut chirurgul german August Karl Bier (1861-
1949).Tot Corning realizeazd prima anestezie peridurala in 1885, tehnica ce va fi
perfectionatd de A. Sicard si F. Cathelin.

Curara a fost introdusa in anestezie de catre Griffith in 1942.
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Primul examen pentru obtinerea titlului de medic anestezist s-a tinut in 1935, iar
prima catedra de anestezie s-a infiintat in 1937 si a fost condusa de profesorul Macintosh.

Terapia intensiva 1si dobandeste statutul de disciplind medicala distincta in anul 1950,
dupa epidemia de polimielitd din Danemarca si Suedia, ocazie cu care a fost folosita
ventilatia artificiald. Ventilatia artificiald era deja utilizatd intraoperator, fiind introdusa de
catre Macintosh.

Creatorul scolii roménesti de anestezie este profesorul George Litarczek. Prima
catedrd de anestezie si terapie intensiva din Romania a fos infiintata tn anul 1975 la Institutul

Clinic Fundeni sub conducerea domniei sale.

Definitii

Etimologic, termenul anestezie provine din limba greacd: an = fara §i estezia =
sensibilitate. Astazi sensul real este mult mai larg.

Anesteziologia este o disciplind medicala relativ noud, formata din anestezie si terapie

intensiva.

Bazele fiziologiei durerii

La baza oricarui tip de anestezie std analgezia sau intreruperea temporara a durerii.

Durerea este perceptia constienta a unei senzatii de origine periferica cu semnificatie
nociceptiva. Durerea este un semnal biologic de avertizare care ne este necesar pentru a ne
feri de leziuni. Asocierea dintre durere si leziune tisulara a fost facuta de Sherrington in 1906.

Conform Asociatiei Internationa-le Pentru Studiul Durerii (International Association
for the Study of Pain- IASP), durerea este: “o experientd senzoriald sau emotionald
dezagreabila asociata cu o leziune tisulara reald sau potentiald, sau descrisd in termenii
unei astfel de leziuni.” Durerea este totdeauna subiectiva. Fiecare individ invatd ce este
durerea prin intermediul experientelor proprii legate de diverse traumatisme din primii ani de
viatd. Pe langa faptul ca durerea reprezintd o senzatie intr-o anumita parte a corpului, ea este
si 0 experientd emotionala neplacuta.

Durerea poate fi clasificatd din punct de vedere fiziopatologic in doua tipuri:

42



= durerea nociceptiva — este asociatd Tn mod direct cu leziunea tisulara sau cu
inflamatia; este fiziologicd deoarece face parte din mecanismele de aparare ale
organismului; are evolutie autolimitatd; raspunde la administrare de opiacee sau
antiinflamatoare nesteroidiene si are valoare de simptom;

= durerea neuropatica (cronicd) — nu joaca nici un rol in apararea organismului; nu

are evolutie autolimitata; este determinatd de leziuni nervoase periferice sau
centrale. Frecvent apare 1n lipsa unor procese patologice evidente sau persistd dupa
vindecarea altora. Se insoteste de : anxietate, frica, depresie, insomnie. Durerea
neuropatica cedeaza la antidepresive si antiepileptice (carbamazepina, fenitoina).

In functie de durati, durerea poate fi acuti sau cronicii. Durerea acuti este durerea
nociceptivd. Durerea cronica are caracter continuu si persistd mult timp dupa vindecarea
leziunii. Este o durere care dureaza de cel putin trei luni. Ea influenteaza semnificativ starea
afectiv-emotionala, gandirea si reactivitatea afectand viata sociald si capacitatea de munca.

Dupa sediu , durerea poate fi superficiala, bine localizatd si profunda, imprecis
localizata, difuza. Durerea profunda (viscerald) este frecvent Insotitd de fenomene vegetative:
variatii ale tensiunii arteriale, hipersudoratie, variatii ale ritmului cardiac si respirator. In plus
durerea profunda nu este determinatd totdeauna de stimuli noxici (distensia intestinului sau
vezicii urinare determind durere). Durerea profunda viscerala poate fi referatd prin transfer la
metamerul cutanat corespunzator (durerea din umarul stang in infarctul miocardic).

Desi durerea este rezultatul leziunii tisulare, ea este de fapt determinata de substantele
eliberate din tesuturile distruse (mediatori ai durerii): potasiu, bradikinind, serotonind,
histamind, substanta P si prostaglandine care activeaza nociceptorii reprezentati de
terminatiile nervoase libere ale fibrelor A-delta si C. Terminatiile nervoase libere se gasesc in
toate regiunile corpului cu exceptia creierului si a interiorului oaselor. Fibrele slab mielinizate
subtiri, A delta, transmit durerea initiald sau durerea acutd, rapida, localizata iar fibrele subtiri
amielinice C transmit durerea secundara sau lenta, persistenta. Aceste fibre au pericarionul in
ganglionii radacinilor dorsale. Terminatiile lor ajung la nivelul deutoneuronului din cornul
posterior (dorsal) al maduvei spindrii. Corpii celulari ai neuronilor aferenti produc
neurotransmitatori excitatori, care sunt transportati la terminatia nervoasa din maduva

spindrii. Acesti neurotransmitdtori excitatori sunt neuropeptide: substanta P, neurokinine
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(NKA 1 si 2), peptidul legat genetic de calcitonoind (CGRP), colecistokinind (CCK), VIP,
somatostatina i aminoacizi: glutamat si aspartat.

Cornul posterior nu este un simplu releu de transmitere a sensibilitatii dureroase ci
joacd un rol important in modularea acestei sensibilitdti prin mecanisme spinale si
supraspinale. In cornul posterior impulsurile nociceptive activeazi un numir mare de neuroni
de proiectie si interneuroni. Impulsul ajunge sa fie transferat dupa modulare, direct sau prin
intermediul nucleilor trunchiului cerebral, la talamus si apoi la scoarta cerebrald unde este
generata senzatia de durere.

Mehler clasifica tracturile ascendente in tract paleospinotalamic si tract
neospinotalamic.

Tractul paleospinotalamic reuneste tracturile spino-mezencefalic, spino-reticular si
spino-talamic cu proiectie mediald. Fibrele acestui tract se termind in substanta reticulata a
trunchiului cerebral sau in nucleii mediali ai talamusului. Tractul paleospinotalamic este
responsabil de raspunsurile afective la durere, stimulare emotionald, reflexe autonome si
raspunsuri endocrine. Conexiunile intre sistemul reticulat si hipotalamus pot explica
componentele autonome ale raspunsului la durere iar raspunsurile emotional afective pot fi
explicate prin proiectiile de la nucleii mediali ai talamusului la scoarta cerebrald, mai ales la
ariille frontale si la girusul cingulat anterior. Ganglionii bazali pot fi si ei implicati in
discriminarea durerii, componenta afectiva a durerii si chiar modularea durerii.

Tractul neospinotalamic mediazi mai ales durerea primari. In talamus se afld
neuronii de ordinul trei care se proiecteaza pe cortex, in girusul postcentral (aria somestezica
I), ceea ce explica posibilitatea localizarii precise a durerii somatice.

Modelul conceptual al transmisiei durerii include cai aferente (ascendente) excitatorii,
cai descendente inhibitorii, $i o varietate de neuromodulatori §i neurotransmitdtori.
Transmisia impulsurilor dureroase este modulata prin activarea cailor descendente inhibitorii,
care ajung de la creier la maduva spinarii. Aferentele dureroase sunt transmise, via ganglionul
spinal, la cornul posterior al maduvei, unde substanta P va actiona ca principal
neurotransmitator excitator. Un rol cheie in activarea cailor descendente il are sistemul
endorfinelor endogene, care este activat de impulsurile dureroase care ajung la talamus.

Activarea sistemelor inhibitorii de catre endorfine determind inhibitia neuronilor din cornul
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posterior, prin eliberarea de neurotransmitatori inhibitori cum ar fi: serotonina, noradrenalina,
endorfine, GABA, glicind, alanina si serina.

Teoria “portii”, propusa de Ronald Melzak si Patrick Wall in 1965, consta in faptul
ca aferentele care ajung la maduva spindrii (prin fibre A-delta si C) sunt modulate de sisteme
din maduva (substanta geletinoasd), si de sisteme descendente de la nivelul creierului
(controlul central). “Poarta” se refera la interactiunea diferitelor sisteme cu neuronul cornului
posterior. “Poarta” este deschisa de activitatea fibrelor C. “Poarta” este Inchisa de activitatea
fibrelor A-beta, care stimuleaza un interneuron inhibitor (enkefalinergic si serotoninergic) de
la nivelul substantei gelatinoase, care la randul lui va reduce aferentele transmise prin fibrele
C. Pe langa inhibitia presinaptica, acest interneuron poate determina si inhibitie postsinaptica.
Aceasta explica diminuarea durerii la frecarea viguroasad a zonei dureroase, sau ca urmare a

folosirii stimularii electrice nervoase transcutanate (TENS).

Clasificarea anesteziilor

Anesteziile sunt de doua categorii: centrale si periferice.  Anesteziile centrale se
bazeaza pe intreruperea functiei de perceptie a durerii la nivelul centrilor cerebrali. Ele se mai
numesc anestezii generale sau narcoze. Anestezia generald poate fi inhalatorie (pe masca,
prin intubatie traheald), intravenoasd sau intrarectald. Astazi anestezia generala nu mai este o
monoanestezie ci este o anestezie combinatd sau balansatd care se bazeazd pe cumularea
efectelor mai multor droguri, administrate simultan pe mai multe cai. Anestezia balansata
asigura indeplinirea optimala a dezideratelor majore ale anesteziei generale.

Anestezia periferica sau loco — regionald se bazeaza pe inhibarea nociceptorilor sau
pe intreruperea cdilor de conducere ale influxurilor nervoase de la nivelul regiunii unde
actioneaza stimulul nociv. Anestezia periferica poate fi locala (de receptie) sau regionala (de

conducere).

Anestezia generala (narcoza)
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Anestezia generala era definita ca stare de somn narcotic indusa de administrarea unor
droguri cu actiune la nivelul celulelor nervoase encefalice, care suprimd constienta si
senzatiile dureroase. In aceasti definitie sunt cuprinse doar doud din dezideratele anesteziei:
analgezia (combaterea durerii) si hipnoza (somnul). Astazi dezideratele anesteziei includ
relaxarea musculara si protectia vegetativa (antisoc). Cele patru deziderate majore ale
anesteziei generale formeazi patrulaterul anestezic. In plus un alt deziderat major al
anesteziei este o bund terapie intensiva pe perioada intraoperatorie.

Un principiu de baza al anesteziei generale este reversibilitatea. Odata cu eliminarea
narcoticului toate celulele 1si reiau functia normala fara sechele.

Avantajele pe care le oferd anestezia generala sunt:

- nu solicitd psihologic pacientul

- poate asigura imobilitatea completd a pacientului pentru un timp indelungat

- asigura controlul cdilor respiratorii, respiratiei si circulatiei

- permite abordarea mai multor cAmpuri operatorii situate la distanta mare unul de altul

- poate fi utilizata in caz de alergie la anestezicele locale

- se poate adapta la interventii chirurgicale imprevizibile ca durata si amploare.
Dezavantajele anesteziei generale sunt:

- necesita aparatura scumpa, complexa

- necesitd personal cu nalta calificare

- necesitd un grad de pregatire a pacientului

- poarta riscul unor complicatii majore — moarte, infarct miocardic, accident vascular
cerebral

- asociatd unor complicatii mai putin grave —

- asociatd hipertermiei maligne — o afectiune musculard rard, mostenitd in care
expunerea la anumite anestezice duce la hipertermie acutd cu potential letal,
hipercarbie, acidoza metabolica si hipepotasemie.

Riscul pacientilor de a dezvolta complicatii determinate in mod direct de anestezia generala

este mic si dependent de comorbiditati. Rata mortalitatii anestezice este de 1 la 10000.

Substante utilizate in anestezia generala
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Dupa modul de administrare, substantele utilizate in anestezia generald se Tmpart in

doua categorii:
e inhalatorii,
e parenterale (intravenoase sau intramusculare)

Anestezia care face uz de o singura substantd anestezica administratd pe una din cdile
mentionate poartd numele de monoanestezie. Din cauza dezavantajelor sale, astdzi se
foloseste rar, numai pentru interventii superficiale, de scurtd duratd, care nu necesita
aprofundarea anesteziei. Anestezia combinatd sau balansatd face uz de administrarea
complementara a mai multor anestezice, pe mai multe cai.

Anestezicele inhalatorii sunt cel mai des utilizate in anestezia generald moderna, de
obicei in combinatie cu alte droguri. Ele pot fi:

- substante volatile, care sunt in stare lichidd la temperatura camerei si care au
proprietatea de a se evapora usor putand fi inhalate;

- substante gazoase care se pastreaza in butelii metalice sub presiune.
Anestezicele inhalatorii nu lezeaza membrana alveolo-capilard dar pot sa aibda o

usoara actiune iritativa asupra cailor respiratorii.

Anestezice volatile

Eterul dietilic — lichid incolor cu miros specific, foarte volatil, fierbe la 35,6 grade
Celsius. Vaporii de eter fiind mai grei decat aerul se pot infiltra pe sub usi in incéperi
invecinate unde in contact cu surse de foc pot determina explozii. Pericolul de explozie al
vaporilor de eter face sa fie absolut necesard luarea unor masuri deosebite de precautie in
timpul anesteziei (inclusiv interzicerea folosirii bisturiului electric).

Eterul a stat la baza anesteziilor generale din anul 1846. Descrierea fazelor anesteziei
generale are la bazad anestezia cu eter. Astazi este rar utilizat datoritd aparitiei anestezicelor
mai performante. Este un anestezic bun, cvasicomplet, oferind singur hipnoza, analgezie si
relaxare musculard. Baza fiziopatologica a actiunii anestezice a eterului consta in actiunea sa
inhibitoare asupra sistemului nervos central, actiune care se instaleazd dupa un model

descendent atipic, bulbul fiind temporar mai putin afectat decat maduva spindrii. Are o marja
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de securitate mare si nu necesitd o aparaturda complicatd. Se elimind predominant prin
plamani, deci poate fi controlat prin ventilatia bolnavului.

Dezavantaje:

- produce greata si varsaturi,

- este iritant al mucoaselor cailor respiratorii;
- inductie si trezire Inceata

- inflamabil si explozibil

- modificd metabolismul glucidic

- uneori da convulsii.

Cloroformul — toxic hepatic si depresiv miocardic motiv pentru care a fost scos din
uz.

Halotanul (Fluothane, Narcotan) — a fost unul din cele mai folosite anestezice
volatile in lume. Este neexplozibil si neinflamabil permitand utilizarea electrocauterului. Are
0 mare putere anestezica, de patru ori mai mare decat eterul. Nu are actiune iritantd si nu
provoaca hipersecretie. Eliminarea este preponderent pulmonara. Necesitd vaporizoare
speciale pentru o dozare precisd, existand pericolul depresiunii respiratorii si circulatorii.
Inductia si trezirea sunt rapide. Utilizarea lui a fost asociatd cu riscul hepatotoxicitatii la
adulti. Incidenta insuficientei hepatice fulminante dupd administrare de halotan este de
1/30000 adulti. La copii nu a fost constatat niciodata efectul hepatotoxic.

Enfluranul (Ethrane) — lichid incolor cu miros placut. Nu este inflamabil si nici
explozibil. Determind o inductie §i o trezire mai rapida decat cea a halotanului. Puterea
analgetica este mai mare decat cea a halotanului, la fel si relaxarea musculara. Actiunea
nociva asupra aparatului cardiovascular este minima. Nu sensibilizeaza cordul la
catecolamine. Determind hiperexcitabili-tate neuromusculara (pana la convulsii) care poate fi
prevenitd prin administrarea de barbiturice in inductie. Este contraindicat la toti bolnavii cu
afectiuni neurologice sau neuropsihiatrice. Este contraindicat in cezariene.

Izofluranul — izomer al enfluranului, este un anestezic volatil halogenat care are
aspectul unui lichid limpede si incolor. Este cel mai folosit anestezic volatil in prezent. Nu
este inflamabil. Solubilitatea izofluranului in sange si tesuturile organismului este mica, mai

mica decat a enfluranului i halotanului. Dupa oprirea completa a administrarii, izofluranul se
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elimind nemodificat prin pldmani. Revenirea din anestezia cu izofluran este rapida.
Metabolizarea izofluranului se face doar in proportie de 0,2%, cel mai important metabolit
fiind acidul trifluoracetic.

Este indicat in anesteziile generale la toate varstele. Avand in vedere faptul ca are un
miros discret Intepator, inhalatia izofluranului trebuie precedatd de administrarea unui
barbituric cu actiune scurtd sau unui alt agent intravenos de inductie pentru a preveni tusea.
Salivatia si tusea pot fi supardtoare in special la copii. Tensiunea arteriald scade in timpul
inductiei dar va fi compensatd prin stimularea chirurgicald. Nu s-au inregistrat efecte nefro
sau hepato toxice.

Desfluranul este un compus fluorinat, insolubil ca protoxidul de azot si la fel de
eficient ca izofluranul. Solubilitatea scazuta este asociata cu inductia rapida si cu eliminarea
rapida a anestezicului. Nu se metabolizeaza fiind eliminat exclusiv prin ventilatia pulmonara.
Nu este inflamabil si nici explozibil. Nu se administreaza la pacienti coronarieni, hipertensivi
si cei cu sindroame de hipertensiune intracraniand. Drogul este scump si necesita vaporizoare
speciale.

Sevofluranul — este tot un compus fluorinat, neinflamabil si neexplozibil. Nu este
iritant pentru cdile respiratorii. Unicul avantaj asupra izofluranului si desfluranului este
mirosul sdu placut. Tot din acest motiv poate reprezenta o alternativa pentru halotan la copii.
Este bine tolerat la toate varstele. Asigura o inductie rapidd. Are o solubilitate redusd in
sange, fiind usor controlabil, cu o trezire usoarda si rapidd. Ca efecte secundare se
mentioneazd depresia respiratorie si efectul hipotensor prin vasodilatatie. Nu sensibilizeaza
cordul la actiunea catecolaminelor. Nu se cunosc efecte toxice organice. Este potrivit pentru
administrare pe masca in anestezii de scurtd durata.

Este instabil in prezenta calcei sodate utilizate in circuitele anestezice pentru
inlaturarea CO, . In prezenta acesteia se descompune in produsi toxici care se acumuleazi,
printre care vinil eterul (compus A) care determind necroza tubulard renald si moarte la
animalele de laborator. Utilizarea s-a este asociata cu cresteri ale nivelului seric al fluorului

liber dar care nu ajung la concentratii toxice nici dupa mai multe ore de expunere.

Anestezice gazoase
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Protoxidul de azot — denumit si gaz ilariant intrucét in perioada de inductie da o stare
de agitatie si bund dispozitie. Este incolor, are miros si gust dulceag. Nu este inflamabil. Se
pastreaza In bombe speciale la presiunea de 52 atmosfere sub forma lichida. Nu este toxic,
este bun analgetic si se foloseste numai pentru inductie care este rapida (2-3 minute). Singur
este indicat numai in mici interventii. Nu da o relaxare musculard bund. Determind greturi si

varsaturi In perioada postoperatorie.

Anestezice intravenoase
In anestezia modernd se utilizeazd frecvent pentru inductia narcozei. Ele pot fi
barbiturice cu actiune ultrascurtd sau substante nebarbiturice care prezintd calitati de hipnoza

si sedare.

Hipnotice barbiturice

Toate barbituricele utilizate Tn inductia anesteziei generale combinate sunt cu durata
ultrascurtd de actiune (10 — 20 minute) si cu latenta de instalare a efectului hipnotic variabila
intre 20 si 60 secunde. Inducerea somnului anestezic este rapida si placutd. Cel mai rapid
actioneaza tiobarbituricele care au si cel mai scurt efect. Doza , comunad pentru toate
barbituricele, este de 4 — 7 mg/kgcorp in absenta unor afectiuni grave asociate (boli, hepatice,
cardiace, stéri de soc). Cel mai utilizat barbituric este tiopentalul sodic (Nesdonal, Penthotal)
care este prototipul tiobarbituricelor. Alti reprezentanti ai clasei sunt: tiobutobarbitalul
(Inactin) — actiune mai scurtd decat tiopentalul; butalitalul sodic (Baytinal), metohexitalul
(Brietal) — mai potent decat tiopentalul.

Barbituricele se injecteaza lent, strict intravenos. Inainte si in timpul administrarii se
oxigeneazd pacientul cu oxigen 100%, fiind pregatiti pentru asistarea respiratiei in caz de
apnee.

Injectarea accidentald intra-arteriala a barbituricelor reprezintda un accident grav care
se poate solda cu amputatia membrului afectat. Tratamentul presupune administrare de xilina,

vasodilatatoare si heparina.
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Hipnotice nebarbiturice:

Ketamina (Ketalar, Ketanest) — este un derivat fenciclidinic care a intrat in uz din
1970, la timp pentru a fi folosit in razboiul din Vietnam. Ca si ceilalti derivati fenciclidinici,
ketamina determina o disociere electrofiziologica intre sistemul limbic si etajele corticale
superioare, ce se traduce pe plan clinic printr-o stare de transa, unica in anestezie. Acest tip
de anestezie se numeste anestezie disociativa. Pacientul la care s-a administrat ketamina
apare treaz, frecvent cu ochii deschisi, dar nu rispunde la stimuli. In timp ce trunchiul
cerebral functioneazd normal, starea de constientd este suprimatd, fiind deconectat de la
aferentele senzoriale. Pacientul va fi amnezic pentru toatd durata administrarii drogului.
Efectul analgetic este foarte bun.

Desi ketamina are efect neuroprotectiv prin blocarea receptorilor N-methyl-D-
aspartate (NMDA) si impiedicarea patrunderii calciului in neuroni in starile ischemice,
utilizarea ei 1n traumatismele craniene sau in accidentele vasculare cerebrale este
controversata. Creste tensiunea intracraniana si intraoculara.

Efectele cardiovasculare sunt secundare unei stimuldri simpatice centrale si se
manifestd prin: cresterea TA, tahicardie, cresterea debitului cardiac, a presiunii in artera
pulmonara si a consumului cardiac de oxigen. Nu deprimd semnificativ ventilatia decat in
asociere cu alte droguri. Desi reflexele laringian si faringian sunt pastrate, existd riscul
aspiratiei continutului gastric in arborele respirator la bolnavii cu stomac plin. Are efect
bronhodilatator fiind util n starea astmatica.

Este utilizat pe scara larga 1n interventii de mica amploare care nu necesita relaxare
musculara in asociere cu un tranchilizant: diazepam sau droperidol. Este agentul inductor de
electie la pacienti cu risc crescut: hipovolemici, socati.

Dezavantajele ketalarului sunt legate in special de trezirea lentd insotita de fenomene
psihotice, halucinatii $i cosmaruri care pot fi contracarate prin administrare de
benzodiazepine.

Contraindicatiile administrarii de ketamina sunt: stomacul plin, traumatismele cranio-
cerebrale severe, hipertensiunea intracraniand, accidentele vasculare cerebrale recente,

infarctul miocardic recent, angorul instabil, HTA malignd, insuficienta cardiacd severa,
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glaucom, traumatismele globului ocular, psihoze, hipertiroidism sau utilizare de hormoni
tiroidieni, porfirie. De asemenea se recomanda prudentd atunci cand se anticipeazd un risc
sporit de apnee sau laringospasm.

Efectele secundare cele mai frecvente sunt: hipersalivatia, hipertonia musculara,
varsaturile, rashul, agitatia.

Dozele pentru o administrare intravenoasa sunt de 2-4 mg/kgcorp. Readministrarea
este posibila cu doze la jumatate din doza initiala. Intervalul de readministrare este de 10
minute.

Etomidatul (Hipnomidat) — derivat de imidazol, este un hipnotic pur fara efect
analgetic, motiv pentru care nu poate fi folosit In monoanestezie. Are actiune rapida (30 — 60
secunde) si de scurta durata (3 — 12 minute). Este util in inductia anesteziilor de scurta durata
ca inlocuitor al barbituricelor.

Propofolul (Diprivan) — este derivat de izopropilfenol: 2 , 6 - diizopropilfenol.
Efectele propofolului sunt sedativ — hipnotice. El se utilizeaza la inductia si mentinerea
anesteziei. Efectul hipnotic se instaleaza foarte rapid, In maximum 40 secunde de la injectare
si dureaza putin (3 -6 minute). Trezirea este rapida, placuta si completa. Se poate administra
in doza unica pentru inductie sau in perfuzie continua pentru intretinerea hipnozei in diverse
tehnici de anestezie generala intravenoasa. Ca efecte secundare poate determina scaderea
tensiunii arteriale, scaderea debitului cardiac si depresia centrului respirator cu apnee in 50%

din cazuri. Este util in interventiile ambulatorii, neurochirurgie si oftalmologie.

Tranchilizantele

Tranchilizantele, cunoscute ca anxiolitice sau ataractice, au capacitatea de linistire a
bolnavului. Principala lor indicatie de administrare este combaterea sindromului anxios
manifestat prin agitatie psiho-motorie si tulburari neurovegetative.

Tranchilizantele pot fi minore si majore, diferenta intre ele fiind aceea ca
tranchilzantele majore au si actiune antipsihotica.

Cele mai cunoscute tranchilizante minore sunt benzodiazepine: Diazepam (Valium),

Flunitrazepam (Rohypnol) si Midazolam (Dormicum, Versed). Tranchilizantele majore
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(neuroleptice) utilizate in anesteziologie fac parte din doud grupe medicamentoase:
fenotiazine si benzomorfani.
Neurolepticele fenotiazinice sunt: Clorpromazina, Romerganul, Levomepromazin.

Neurolepticele din familia benzomorfanilor sunt reprezentate de Droperidol.

Substante analgetice

Analgeticele 1si gasesc indicatia de administrare atat in premedicatie cat si intra si
postoperator. Majoritatea analgeticelor utilizate in anestezie fac parte din clasa opioizilor.

Receptorii opioizi au fost identificati in intestin §i in sistemul nervos central. Exista
trei tipuri de receptori opioizi: p, K si 8. Receptorii p sunt de doua categorii: p; care mediaza
specific analgezia supraspinald si p, care moduleazd depresia respiratorie si efectele
gastrointestinale. Receptorii k mediaza analgezia, mioza, sedarea si disforia iar receptorii &
mediaza analgezia.

S-a constatat cd organismul sintetizeaza trei familii de peptide opioide numite opioide
endogene, din care fac parte: endorfinele si enkefalinele. Opioizii endogeni moduleaza
durerea la mai multe nivele in sistemul nervos central.

In acelasi timp exista substante exogene cu actiune pe receptorii opioizi. In functie de

efectele interactiunii cu acesti receptori, substantele opioizii exogeni pot fi:

1. agonisti: - se leagd de receptori si produc efect biologic — morfina, metadona,
meperidina, fentanylul; aceste substante sunt utilizate cel mai mult pentru efectul lor
analgetic;

2. antagonisti: - se leaga de receptorii opioizi fara sa produca efect — naloxon, naltrexon;

3. micsti — agonisti/antagonisti — activeazd unii receptori si 1i blocheaza pe altii —
pentazocina, butorfanol, nalbufin, buprenorfin; au efect analgetic limitat;

4. antitusive — codeina;

5. antidiareice — loperamid;
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Efectul analgezic al opioizilor endogeni si exogeni se produce prin actiune la
urmatoarele trei niveluri:
1. maduva spindrii — inhiba eliberarea neurotransmitatorilor stimulatori de la nivelul
fibrelor aferente si inhiba in mod direct activitatea neuronald in cornul posterior.
2. talamus si sistemul limbic — blocheaza perceptia durerii la acest nivel
3. trunchi cerebral — activeaza caile inhibitorii descendente pentru a modula transmiterea
durerii la nivel medular.
Efectele centrale ale opioizilor:
- analgezia mai ales asupra durerii de origine viscerala
- euforia sau disforia
- sedarea
- depresia respiratorie
- suprimarea tusei
- efect emetic
- mioza
Efecte periferice:

e constipatie

Morfina reprezintd un analgetic major de referintd, extras din alcaloizii de opiu de
catre farmacistul german Senturner in 1806.

Actiunea principald a morfinei este analgezia, iar cele secundare sunt actiunea
psihotropa, efectul emetizant, depresia respiratorie, etc. Constienta si functiile senzoriale sunt
pastrate. Stimulul dureros este recunoscut dar modulat din punct de vedere afectiv si facut
suportabil. Efectul analgetic este mai puternic cand medicamentul este administrat preventiv
si se exercitd atdt asupra durerii somatice cat si viscerale. Administratd repetat morfina
induce toleranta si dependeta cunoscutd sub numele de morfinomanie.

Depresiunea respiratorie se exercitd prin efect direct asupra centrilor bulbari si apare
in special la batrani , copii si tarati. Asupra aparatului digestiv determind pareza gastrica si
colonica, diminuarea secretiilor gastricd, pancreaticd si biliara, spasm la nivelul sfincterului

Oddi. Morfina are efect emetizant important prin actiune directd pe centrul bulbar al vomei;
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poate determina retentie acuta de urina si determind o mioza importantd. Doza de la care apar
fenomene de intoxicatie acuta este de 30 mg, la pacienti care nu au dezvoltat tolerantd la
morfina. Morfina se administreaza ca analgetic 1n anesteziile combinate, in rahianestezie si ca
analgetic in perioada postoperatorie. Se poate administra subcutanat, intramuscular sau
intravenos (daca exista posibilitatea de protezare ventilatorie).

Mialgin (Petidine) este un drog morfinomimetic. Are in plus fasd de morfina efecte
antispastice si sedative, fiind foarte activ in durerile viscerale. Pe cdile biliare, duoden si
sfincter Oddi are efect usor spasmogen. Actiunea analgeticd este de 8 — 10 ori mai mica decat
cea a morfinei si totodatd mai scurtd, de 3-4 ore fata de 4 —7 ore. Mecanismul de actiune este
legarea de receptorii endorfinici (morfinici) ca si la celelalte opiacee. Se prezintd sub forma
de fiole de 2 ml si 100 mg. Doza este de 1 — 1,5 mg/kg corp. Se administreaza intramuscular
sau intravenos, diluat in ser fiziologic pana la 10 ml.

Metadona (Sintalgon) are efect analgetic comparabil cu cel al morfinei, dar efectele
secundare sunt mult mai reduse. Toleranta se instaleaza mai greu iar sindromul de sevraj este
mai usor.

Piritramidul (Dipidolor) are efect analgetic mai mare decat al morfinei §i deprima
mai putin respiratia.

Fentanil-ul este analgeticul major cel mai frecvent utilizat in anesteziologie in
Romania. Actiunea analgetica este de 100 de ori mai mare decat a morfinei dar durata de
actiune este relativ scurtd (30 minute). Administrarea de Fentanil necesitd protezare
respiratorie intrucat deprima puternic centrul respirator bulbar. Efectul depresor respirator
este antagonizat cu Naloxon, odata cu efectul analgetic. Fentanilul este larg folosit pentru
analgezie 1n toate tehnicile anestezice.

Pentazocina (Fortral) are efect analgetic de trei ori mai mic decat morfina. Are efect
emetizant similar cu cel al morfinei. Are actiune de antagonizare moderati a opiaceelor. in
anesteziologie, indicatia cea mai frecventa este de a fi administrat in locul ultimei doze de
Fentanyl (tehnica Litarczek).

Nalorfina administrata la un pacient care nu a primit in prealabil opiacee se comporta
ca un agonist al acestora, efectul analgetic fiind insa slab. Administratd dupa opiacee, are

efect antagonist.
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In terapia se foloseste calitatea de antagonist al opiaceelor fiind indicati in intoxicatia
acutd cu Morfind si in antagonizarea depresiei respiratorii la sfarsitul unei anestezii
analgetice.

Naloxonul este un antagonist pur al morfinomimeticelor. Indicatiile sunt similare cu
cele ale Nalorfinei.

Alte substante analgetice morfinice sunt: tramadolul (Tramal), alfentanilul,

sulfentanilul si remifentanilul.

Relaxante musculare

Placa neuromusculara este locul in care influxul nervos se transforma in actiune
mecanici. In regiunea presinaptici a plicii, influxul nervos determini eliberarea
acetilcholinei din veziculele de stocare. Aceasta se fixeaza pe receptorii colinergici de la
nivelul sarcolemei. Pentru a inregistra un raspuns motor, cel putin 60% din receptorii
cholinergici trebuie ocupati. Ulterior, acetilcholina este scindatd de cholinesteraza in cholina
si radical acetil care sunt recuperate pentru o noud resinteza. Toate aceste procese necesita
energie furnizatd de ATP-ul intracelular.

Relaxantele musculare au fost introduse in anesteziologie in anii 1940. Ele actioneaza
la nivelul placii neuromusculare. Avantajele practice oferite de miorelaxante sunt: abolirea
reflexelor motorii §i relaxarea musculaturii scheletice cu posibilitatea desfasurarii In conditii
de confort a actului operator.

In functie de mecanismul de producere exista mai multe tipuri de bloc neuromuscular:

- competitiv
- prin depolarizare (necompetitiv)

Blocul competitiv este un bloc prin nedepolarizare. Substante cu structura similara cu
a acetilcolinei se leagd de receptorii cholinergici impiedicand ocuparea acestora de
acetilcholina. Ocupand receptorii aceste substante nu produc depolarizare. Ele se numesc
nedepolarizante, competitive sau pahicurare.

Blocul prin depolarizare este rezultatul actiunii unor substante care se comporta la

nivelul placii neuromusculare la fel cu acetilcholina. Deosebirea este cd fenomenul de

56



depolarizare este de lungd duratd intrucat nu existd enzime care sia le scindeze rapid.
Substantele din aceasta categorie poartd numele de substante depolarizante sau leptocurare.

Succinilcolina (Suxametonium, Myorelaxin, Lysthenon) este un miorelaxant de
scurtd duratd (3-5 minute) care actioneaza producand bloc depolarizant la nivelul placii
neuromusculare. Nu este scindata de cholinesteraza de la nivelul placii neuromusculare ci de
o pseudocholinesteraza plasmaticd, motiv pentru care are o duratd mai lunga de actiune in
comparatie cu acetilcholina. Efectul se instaleaza la 40 - 50 de secunde dupa administrare si
se manifestd prin fasciculatii musculare care apar succesiv la diferite grupe musculare in
functie de vascularizatia lor, urmate de instalarea unei relaxdri musculare complete.
Musculatura respiratorie este ultima care se relaxeaza si prima care isi reia tonusul.

Dintre efectele secundare nedorite mentiondm:

* mialgia postoperatorie determinata de fasciculatiile musculare

= hiperpotasemia tranzitorie care Insoteste fasciculatiile musculare
= cresterea presiunii intraoculare

= cresterea presiunii intracraniene

= cresterea presiunii intragastrice.

Aceste inconveniente pot avea semnificatie majora la pacienti cu insuficienta renala,
plagi oculare, glaucom, afectiuni intracraniene ce evolueaza cu hipertensiune intracraniana,
reflux gastroesofagian. Succinilcolina este cunoscuta ca fiind unul din factorii declansatori ai
hipertermiei maligne. Administrarea ei mai poate duce la apnee prelungita la persoane care
au concentratii scazute ale pseudocolinesterazei serice (in aceasta situatie poate sd apara si
blocul dual care se trateaza prin administrare de sange si ventilatie pana la recuperare).

Indicatia principald a administrarii succinilcholinei este intubatia traheald in inductia
anesteziei generale, in doze de 1 — 1,5 mg/kgcorp.

Tubocurarina (Tubarin, D-tubocurarina) este un alcaloid extras din Chondodendron
tomentosum. Produce bloc nedepolarizant cu relaxarea musculaturii scheletice dar fara
interesarea musculaturii netede.

Pavulonul (Pancuronium) este un relaxant de tip steroid. Produce bloc de tip
nedepolarizant. Este cel mai folosit miorelaxant de lungd duratd. Nu trece bariera

fetoplacentara. Efectul histaminoeliberator este foarte scazut. Durata de actiune a unei doze
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apneizante (1 mg/ 10 kgcorp) este de 40 — 50 minute. Instalarea actiunii este rapida (2
minute). Dozele de readministrare sunt reduse deoarece efectul cumulativ este important.
Efectul relaxantelor musculare trebuie sa inceteze odatad cu sfarsitul interventiei. Se
poate obtine acelasi lucru si prin administrarea antidoturilor, derivati ai ezerinei (prostigmina,
miostin).
Alte relaxante musculare nedepolarizante sunt: atracurium (tracrium), rocuronium

(Esmeron), etc.

Alegerea tipului de anestezie generala

Se face 1n functie de mai multe criterii:

varsta pacientului

afectiunea

tare asociate

necesitatile interventiei (durata, amploare, relaxare musculard).
Monoanestezia — administrarea unei singure substante anestezice pe cale inhalatorie
sau intravenoasa. Este suficientd pentru interventii superficiale de scurtd duratd care nu
necesitd aprofundarea anesteziei.
Cea mai utilizata tehnica de anestezie generala este anestezia combinatad sau balansata

(combinatie de droguri administrate pe mai multe cai).

Tehnica anesteziei generale

Este diferitd in functie de calea de administrare a anestezicului: inhalatorie sau
intravenoasa.

Circuitul anestezic este ansamblul format de bolnav cu aparatul de anestezie si este
compus din circuitul anestezic al aparatului si circuitul respirator al bolnavului. Modern,
circuitele sunt impartite in doud categorii: cu reinhalare si fara reinhalare.

Circuitul deschis (fara reinhalare) — bolnavul inspird si expirda in aerul atmosferic,

gazele expirate nefiind reinhalate; sursa de oxigen este aerul atmosferic care vehiculeaza si
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dilueaza anestezicul. Aparatele sunt foarte simple dar periculoase: masca Schiemmelbusch.
Metoda a fost abandonata.

Circuitul semideschis (fara reinhalare) — bolnavul inspird un amestec gazos si expird
totul Tn atmosferd. Nu existd posibilitatea reinhalarii gazelor expirate datoritd unei valve
unidirectionale care nu permite decat expirarea gazelor.

Circuitul semiinchis (cu reinhalare partiald) — se permite reinhalarea partiald a gazelor
expirate de bolnav. La fiecare noud inspiratie se inhaleazd un amestec de gaz si vapori
anestezici proaspeti, impreund cu gazele expirate. Bioxidul de carbon expirat In aparat este
inlaturat de o reactie chimicd cu ocazia absorbtiei pe calcea sodata.

Circuitul inchis (cu reinhalare totald) — bolnavul inspira si expird in aparat, fiind
complet izolat de atmosfera inconjuratoare. Presupune obligatoriu existenta sistemului de
absorbtie al CO, . Se inspira o atmosfera artificiald compusa din anestezic si oxigen. Excesul

de CO, este absorbit de calcea sodata.

Anestezia pe masca

Tipul clasic este anestezia cu eter pe masca Schimmelbusch. Astdzi este abandonata
dar ramane o tehnica posibila in conditii speciale (calamitati). Astdzi anestezia pe masca se
practicd rar, administrand anestezicul cu aparatul de anestezie, din vaporizoare calibrate in

anestezii de scurtd durata la copii.

Etapele anesteziei generale

Sunt:
e preanestezia
e preinductia
e inductia
e mentinerea anesteziei

e trezirea
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e postanestezia

Preanestezia include examenul preanestezic al bolnavului si preanestezia propriuzisa.
Preanestezia prorpiuzisd consta in corectarea preoperatorie a diverselor deficite biologice,
asigurarea unui somn linistit in noaptea dinaintea operatiei §i administrarea premedicatiei cu
o ord inainte.

Premedicatia constd 1n administrarea unui tranchilizant (diazepam) s$i un
antiinflamator de tipul indometacinului.

Scopul premedicatiei este de a linistii pacientul Tnainte de a-1 transporta in sala de
operatie, dar fara a influenta negativ functia respiratorie si cardio-vasculard. Pentru multi
dintre pacienti premedicatia nu este necesard sau nu se poate realiza. Administrarea
premedicatiei nu este obligatorie, ea tine de obisnuinta, experienta si conceptia fiecarui
anestezist.

Preinductia este etapa in care se stabileste accesul venos, se stabilesc si se aplica
sistemele de monitorizare ale bolnavului (EEG, manseta pentru TA, capnograf, pulsoximetru,
analizor de gaze anestezice, temperaturd, presiune venoasd centrald, presiune arteriala directa,
electromiografie, etc) In cazul in care se recurge la ventilatie mecanica se fixeazi volumul
curent, frecventa respiratiilor si presiunea de insuflatie).

Inductia reprezinta perioada de timp de la administrarea primului anestezic pana la
atingerea stadiului chirurgical al anesteziei. In aceastd etapa pacientul trece de la starea de
veghe la starea de anestezie chirurgicala. Inductia se poate face pe masca , prin administrare
intravenoasd sau combinat. Astdzi majoritatea inductiilor se fac pe cale intravenoasa.
Inductiile inhalatorii sunt rezervate indeosebi copiilor necooperanti. in inductie se obtine
somn, un grad superficial de analgezie si, uneori, relaxarea musculard necesara intubatiei
orotraheale.

Nu toate interventiile necesita intubatie oro-traheala, dar in toate situatiile trebuie
asiguratd libertatea cdilor respiratorii si ventilatia eficientd. Acest lucru se poate face prin:
sustinerea manuala a mandibulei astfel Incét respiratia sa nu fie stdnjenita, sau, alteori prin
utilizarea unor dispozitive ca: masca laringiana sau sonda de intubatie traheald. Esential este

aprecierea necesitatii ca pacientul sa fie intubat. Indicatiile intubatiei traheale sunt:
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1. risc de aspiratie
2. necesitatea relaxdrii musculare
3. anticiparea unui acces dificil intraoperator la cdile respiratorii (procubit, decubit
lateral)
4. chirurgia orala sau faciala
5. interventie chirurgicala de lungd durata.
Intubatia traheald are o serie de avantaje:
- permite etangeizarea circuitului
- separa calea digestiva de cea respiratorie
- permite efectuarea respiratiei controlate in timpul administrarii miorelaxantelor.
Intubatia traheald constd 1n introducerea unui tub special (sonda de intubatie) in
trahee, prin gura (intubatie oro-traheald) sau prin nas (intubatie nazo-traheald). Vizualizarea
si penetrarea orificiului glotic se face cu un laringoscop in conditiile administrarii de
miorelaxante. Sonda este conectata la tubul de racord al aparatului de anestezie permitand
stapanirea perfectd a ventilatiei (respiratia controlata).
Intubatia reprezintd un moment delicat al anesteziei generale. Au fost descrise mai

multe situatii in care se anticipeaza o intubatie dificila:

relaxare musculara insuficienta;

- gatul scurt si musculos;

- mandibula larga cu unghiuri obtuze;

- microstomia;

- protruzia incisivilor superiori;

- limba voluminoasa;

- dificultati In deschiderea gurii;

- spondiloze cervicale;

- deviatii laringo-traheale;

- traumatisme ale viscerocraniului.

Pentru situatii speciale au fost descrise diverse modalitati de protezare a cdilor

aeriene:

- intubatia orala oarba (sonda prevazuta cu mandren luminos);
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- intubatie pe bolnav treaz;

- intubatia retrogradd (punctia membranei crico-tiroidiene cu introducerea unui ghid
retrograd);

- masca laringiana

- traheotomia de urgenta.

Inductia este o faza critica a anesteziei generale asemanata cu decolarea unui avion.

Mentinerea anesteziei asigurd conditiile optime necesare desfasurdrii interventiei
chirurgicale. Acest lucru se realizeazd prin administrarea mai multor tipuri de droguri
anestezice din clasele mentionate anterior. Cea mai utilizatd tehnicd de anestezie generala
este anestezia balansata.

Trezirea din anestezia generala este o stare clinicd particulara ce cuprinde intervalul
de timp dintre sfarsitul actului operator si reinstalarea stirii de veghe constiente
(responsabile).

Postanestezia chiar daca bolnavul s-a trezit mai existd pericole postanestezice. Se

combat: agitatia, durerea, se monitorizeaza functiile vitale.

Incidente si accidente ale anesteziei generale
Cauzele incidentelor si accidentelor anestezice sunt: efecte secundare
medicamentoase nedorite, deficiente de functionalitate a aparaturi, patologia individuala a
pacientilor si cauze subiective.
in preanestezie pot fi inregistrate reactii secundare la:
e morfinomimetice — depresii respiratorii si cardio-circulatorii
e atropind — tahicardie, fibrilatie atriald cu ritm rapid, decompensare cardiaca.
Tot acum pot fi inregistrate reactii alergice sau efectele scontate pot sd nu se instaleze.
in timpul inductiei
e Virsatura — la pacientii care au ingerat alimente sau lichide cu mai putin de 6 ore
inainte de interventie sau la cei cu diverse stenoze digestive . Poate fi cauzd de
inundatie traheobrongica urmata de sindrom Mendelson.

e Apneea
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Tusea

Sughitul

Hipotensiunea arteriald — apare de obicei la pacientii hipovolemici sau la cei care au

primit n inductie medicatie cu efect depresor asupra miocardului.

Incidente legate de functionalitatea aparatului de anestezie: lipsa oxigenului, lipsa

protoxidului de azot, disfunctionalitatea aparatului anestezic, defectarea

laringoscopului, imposibilitatea de a intuba

Extractia accidentald a unui dinte sau ruperea unei proteze care trebuie obligatoriu

extrase din cavitatea bucofaringiana.

in timpul mentinerii exista trei cauze majore de incidente si accidente:
Disfunctii legate de patologia organismului: respiratorii (hipoxia, hipercapnia, inundatia
traheobrongica, pneumotorax spontan) si cardiovasculare (hipotensiunea arteriala,
hipertensiunea arteriala, tulburari de ritm)
Incidente legate de mersul interventiei: hemoragia intraoperatorie, manevre socogene,
pozitii incomode)
Incidente legate de sonda de intubatie si aparatura de anestezie: spargerea balonasului,
intubatia selectivd in special pe bronhia dreapta, umflarea balonasului la nivelul
corzilor vocale, detasarea sondei de aparat, ventilatie ineficientd; oprirea alimentarii cu
gaze, by-pass ramas deschis cu producere de suprapresiune in circuit, antrenarea
lichidului anestezic din vaporizor in circuit, indoirea sau compresiunea unui tub din
circuit, oprirea aparatului de ventilatie artificiala, acumulare de apd iIn circuit,
modificare nesesizatd a raportului de gaze anestezice, blocarea unor valve, antrenarea
prafului de calce sodata in arborele respirator al pacientului etc.

In timpul trezirii:

Spasmul glotic

Hipoxia de difuziune se datoreste trecerii prea rapide la respiratia cu aer atmosferic

dupa Intreruperea administrarii de protoxid de azot. Protoxidul de azot mai difuzibil

de 34 de ori decat oxigenul, se acumuleaza in spatiul aloveolar unde intalnind aerul

atmosferic cu o concentratie de 79% azot realizeaza o scadere severd a concentratiei

de oxigen alveolar. Fenomenul poartd numele de efect Fink si se combate prin
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administrare de oxigen 100% céateva minute dupa intreruperea administrarii de
protoxid de azot.
e Apneea prelungita
e Ventilatia ineficientd
e Hipersalivatia
e Elongatii, pareze, paralizii ale nervilor periferici (cea mai frecventd este pareza de
nerv radial)
e Sangerari ale cavitatii bucale sau ale faringelui
e Frisonul este un incident frecvent
e Hipo sau hipertensiunea arteriala
e Recurarizarea
e Refentanilizarea cu posibilitatea depresiei respiratorii
e Trezirea intarziata
e Faringotraheite dupa intubatia traheala
In timpul anesteziei generale sau dupd anestezie se poate instala hipertermia
maligna o complicatie majora a anesteziei. Incidenta ei este de 1/12000 la copii si 1/40000 la
adulti. Hipertermia maligna este determinatd de actiunea unor factori declansanti pe un teren
cu predispozitie genetica. Factorii declansanti sunt: anestezicele volatile (halotan, enfluran,
izofluran, sevofluran, desfluran) si relaxantele musculare depolarizante (succinilcolina).
Acesti agenti medicamentosi determind cresterea concentratiei calciului in citoplasma
celulelor musculare, cu contractie persistenta a acestora. Se induce o stare hipermetabolica,
tahicardie, acidozd metabolica si respiratorie, rigiditate musculard, rabdomioliza,
hiperpotasemie si stop cardiac. Cresterea temperaturii este cel mai frecvent un semn tardiv.
Tratamentul trebuie sa fie energic si precoce. Se opresc toate anestezicele volatile si se
administreaza oxigen pur; hiperventilatie — aproximativ de trei ori minut-volumul calculat,
injectare intravenoasa de dantrolen sodic 2,5 mg/kgcorp. Dozele se repetd la nevoie in functie
de semnele clinice, cel putin pe parcursul primelor 24 de ore. Dacd dantrolenul nu este
eficace se administreaza bicarbonat pentru tratarea acidozei. Hiperpotasemia se trateaza prin

administrare de glucoza tamponata cu insulind cristalina si calciu.
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Semnele clinice ale anesteziei generale

Gradul de profunzime al anesteziei generale este proportional cu cantitatea de
substante anestezice care ajunge la celulele sistemului nervos. Au fost descrise patru faze ale
anesteziei generale cu eter, caracterizate printr-un grup de semne care definesc grade diferite
de profunzime ale anesteziei.

Faza I este numita si faza de analgezie. Ea dureaza de la Inceputul administrarii
drogului si pana la pierderea constientei.

- Respiratia — neregulata, usor acceleratd cu perioade de apnee

- Pupilele — dimensiuni normale

- Pulsul — usor accelerat

- Tensiunea arterialda — moderat crescuta

- Reflexele — nemodificate

- Subiectiv — senzatie de sufocare, cdldura si hipersecretie lacrimala si salivara
Chirurgie: mici interventii obsterica ginecologie, ORL, stoma, mica chirurgie. Trezirea este
rapida dupa incetarea administrarii eterului.

Faza II este numitd faza de excitatie, si dureazd de la pierderea constientei pana la
instalarea respiratiei regulate. In aceastd faza bolnavul este agitat.

- Respiratia — neregulata,

Pupilele — cresc treptat

Puls - accelerat

Tensiune arteriala — usor crescuta

Reflexe — vii, exagerate, in special cele care pleaca de la caile respiratorii.
Este faza periculoasd a anesteziei in care va fi evitatd orice manevra prea brutald deoarece
poate provoca accidente. Este bine ca 1n aceastd fazd si nu se efectueze nici o manevra
chirurgicald. Incidentele posibile in aceasta faza sunt: spasmul glotic, spasmul laringian,
spasmul bronsic, apneea, hipersalivatia, varsatura, aspiratia brongica.

Faza III este faza chirurgicali sau de tolerantii. Incepe odati cu aparitia respiratiei
regulate, respiratie numitd si automatd. Bolnavul nu se mai agitd, se instaleazd relaxarea
musculara, reflexele diminua si apoi dispar. Ultimul reflex care dispare este cel al sfincterului

anal. Acestei faze 1 s-au descris 4 grade de profunzime :

65



» Gradul 1 sau superficial, caracterizat prin diminuarea generala si treptata a reflexelor.
Are un stadiu superior si unul inferior. In stadiul superior reflexul faringian si glotic sunt
prezente si exagerate (se poate produce spasm glotic). TA si pulsul sunt nemodificate. Se
pot executa interventii scurte care nu necesitd relaxare musculard. In stadiul inferior
refelxele faringian, glotic si peritoneal diminud, relaxarea musculara se accentueaza ceea
ce permite efectuarea unor interventii mici : cure herniare, interventii pe vezica urinara,
reduceri de fracturi etc.

= Gradul 2 are si el un stadiu superior si unul inferior. In stadiul superior mioza este
maxima, reflexele diminua progresiv iar respiratia, TA si pulsul rdman ca si in gradul 1.
In stadiul inferior reflexele diminua si mai mult. Acum se pot executa interventii pe
extremitatea cefalicd, torace, membre si chiar pe abdomen cu toate ca reflexele
peritoneale continud sa persiste;

» Gradul 3 este gradul de maxima toleranta chirurgicala in care se pot efectua orice fel de
interventii chirurgicale. Relaxarea musculard este foarte bund, respiratia de tip
abdominal sau diafragmatic este diminuatd, cu pauze mai mari intre timpii respiratori.
Ventilatia este Insd eficientd. Este recomandabil ca gradul al treilea sa nu fie atins decat
in unele momente ale actului operator si numai pentru scurt timp, dupa care anestezia se
va superficializa usor.

* Gradul 4 este gradul in care anestezia incepe sa devina periculoasd prin apropierea de
faza a [V-a care nu trebuie niciodata atinsd. Midriaza devine foarte accentuata. Reflexele
sunt toate abolite, relaxarea este completd si respiratia devine ineficientd. Nici o
interventie chirurgicald nu necesitd atingerea gradului 4 al fazei a Ill-a. Recunoasterea
gradului 4 este importantd Intrucat impune masuri urgente de superficializare a
anesteziei si de sustinere a functiilor vitale. Acesta este ultimul grad reversibil.

Faza IV este faza ireversibila. Practic ea nu mai este o faza anestezica ci un accident
grav care duce la moarte.

Tabloul clasic al anesteziei cu eter a suferit multe modificari odatd cu aparitia altor
clase de droguri care au permis renuntarea la monoanestezie si implicit diminuarea dozelor de

eter administrate.
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Anestezii loco-regionale

Sunt anestezii periferice ale cdilor de conducere, actionand asupra fibrei nervoase.
Actiunea Tmpiedica receptia §i transmiterea influxului nervos prin interceptia fibrelor
nervoase la orice nivel intre maduva spinarii si terminatiile dermice sau mucoase. Integritatea
functionala a neuronului central (constienta) este pastrata.

Dupa locul si modul de actiune al substantei anestezice distingem doud categorii de
anestezii periferice:

= anestezii locale (de receptie);
= anestezii regionale (de conducere).

Substantele anestezice utilizate In anesteziile loco-regionale se numesc anestezice
locale.

Anestezicele locale se clasifica in amino-esteri (tetracaina, procaina, chloroprocaina,
cocaina si benzocaina) si amino-amide (lidocaina, mepivacaina, prilocaina, bupivacaina,
etidocaina i ropivacaina). Amino-esterii sunt metabolizati 1n plasma de catre
pseudocolinesteraze iar amino-amidele sunt metabolizate de enzimele microzomale localizate
in hepatocite. Amino-esterii sunt instabili in solutie in timp ce amino-amidele sunt foarte
stabile. Amino-esterii pot determina cu o mai mare probabilitate reactii alergice.

Anestezicele locale stabilizeazd membrana neuronald prin blocarea canalelor de
sodiu.

Potenta anestezicelor locale depinde de urmatorii factori:

e proportia de ionizare la pH fiziologic
e solubilitate in lipide
o difuzibilitate prin tesuturi

e legare de proteine.

Esteri:
Cocaina este primul anestezic local descoperit (Niemann, 1860) si este unicul
anestezic natural (extras din arbustul Erythroxylon coca). Prima utilizare medicald a cocainei

a fost raportatd in 1884 de catre Koller, care a folosit-o ca anestezic topic in oftalmologie.
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Halsted a fost primul chirurg care a raportat efectuarea unor blocuri neurale cu cocaind in
1885.

Novocaina (procaina) a fost sintetizatd in 1904 de catre Einhorn. Novocaina este ester
al acidului paraaminobenzoic (PABA). Pe masura ce se metabolizeaza se elimina PABA care
este un cunoscut alergen. Utilizarea procainei este limitatd tocmai de frecventa mare a
reactiilor alergice. Doza maximd admisa este de 8 mg/ kgcorp si are o duratd de actiune
scurtd, de pana la 45 minute.

Tetracaina a fost introdusa in 1930. Ea este mai puternica decat procaina dar este la
fel de alergenica.

Alte anestezice locale tip ester: Clorprocaina, Benzocaina, Percaina.

Amide

Xilina sau lidocaina (Loefgren 1943), este primul anestezic local din clasa amino-
amidelor. Potentialul alergenic este mult mai mic fatd de procaina.

Ropivacaina nruditd cu bupivacaina.

Marcaina (bupivacaina) este un anestezic local din clasa amino-amidelor care a fost
introdus pe piatd in anul 1965. Marcaina se leagd intens de proteine si ca urmare se disociaza
lent de receptori avand un efect prelungit (4 ore). Metabolizarea se face in ficat iar eliminarea
pe cale renald. Se livreaza sub concentratii de 0,25%, 0,50% si 0,75%. Doza maxima este de
2,5 mg/kg corp. Pentru anestezia rahidiand se utilizeaza o solutie de 0,50% in cantitate de 3 —
4 ml obtinandu-se o anestezie de pana la 150 minute. Este interzisa utilizarea ei pentru
anestezia locala intravenoasa datorita cardiotoxicitdtii manifeste in momentul degarotarii.

Alte anestezice locale de tip amida: Etidocaina, Prilocaina, Dibucaina.

Pentru a acoperi un cadmp anestezic mai mare solutiile pot fi diluate cu solutie salina
sterild. Adaugarea de adrenalind permite scaderea dozelor, creste siguranta administrarii si
asigurd o mai bund hemostaza locala. O altd substantd care este addugatd frecvent este
bicarbonatul de sodiu: 1 cc de solutie 1 mEq/mL la fiecare 9 cc de anestezic local.

Anestezia locald poate fi de suprafatd (superficiald, de contact, topica) sau prin

infiltratie profunda.
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Anestezia de contact (de suprafatd) presupune aplicarea substantei anestezice direct
pe tegument sau mucoasd (ochi, ureche, cavitate nazald sau bucald). Se realizeazd prin
instilatie, badijonare, refrigerare sau infiltratie intradermica.

Anestezia prin instilatie §i badijonare este utilizatd pentru mucoase. Substante
anestezice de suprafata: clorhidratul de cocaina 1 — 2%, xilina 4%, benzocaina, cincocaina,
clorhidratul de dextrocaina, lidocaina, clorhidratul de lidocaina, amethocaine (tetracaina),
lignocaina (xylocaind) si prilocaina. Efectul dureaza aproximativ 15 minute.

In pediatrie se pot utiliza unguente (creme) anestezice care aplicate pe tegument sub
un pansament oclusiv asigurd dupa 60 minute anestezia necesard unei punctii venoase.
Anestezicul contine in proportii egale lignocaind si prilocaina).

Refrigeratia superficiala se obtine prin aplicare de gheatd sau substante volatile.
Sciderea temperaturii sub 10 grade Celsius opreste conductibilitatea nervoasa. Impachetarea
unui membru sau segment de membru 1n gheata reprezintd o metoda de exceptie. Evaporarea
Kelenului (clorura de etil) produce racirea tegumentelor cu formarea unei cruste de zapada.
Jetul de Kelen se proiecteaza de la o distantd de 30-40 cm timp de , pana la formarea
crustei de gheatd. Anestezia este de scurtd duratd, 1 -2 minute. Se indicd in inciziile
colectiilor superficiale.

Infiltratia intradermica poate fi efectuatd izolat sau ca prim timp al anesteziei locale
prin infiltratie profunda. Substanta uzuala este xilina 1%.

Anestezia prin infiltratie profunda constd in infiltratia strat cu strat a tesuturilor cu un
anestezic local. Metoda este larg utilizatd pentru interventii mici sau, mai rar, pentru
interventii mijlocii i mari cnd starea generald a bolnavului nu permite o anestezie generala.
Pentru o mai bund analgezie se recomandd asocierea cu anestezia de baza (premedicatia
anestezica): morfina sau mialgin cu 60 minute inainte. La deschiderea cavitatilor seroase este
necesara infiltratia seroaselor de invelis si a mezourilor organelor. Durata analgeziei este de
60 minute dupd care este necesard reinfiltrarea tesuturilor. Asocierea adrenalinei, prin
vasoconstrictia pe care o creeaza impiedicd absorbtia prea rapida a anestezicului.

Contraindicatiile anesteziei locale sunt reprezentate de intoleranta la anestezic si
pacientii anxiosi hiperexcitabili. Procaina are cel mai scurt efect 15- 30 minute, in timp ce

bupivacaina (marcaina) are efect timp de 200 minute. Asocierea adrenalinei in concentratie
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de 1/200000 creste durata de actiune a anestezicului prin vasoconstrictia care Tmpiedica
absorbtia anestezicului.

Anestezia locala face parte si din strategiile de analgezie preemptiva. In acest scop,
dupa realizarea anesteziei generale, locul viitoarei incizii este infiltrat cu un anestezic local.
Pentru interventiile laparoscopice, infiltratia pare sda fie mai eficientd daca este efectuata
inainte de inchiderea plagilor.

Anestezia regionala (de conducere) se realizeaza prin blocarea trunchiurilor
nervoase la distantd de campul operator. Necesitd bune cunostinte de anatomie. Poate fi:
perifericd si centrald. Anestezia regionalda perifericdi cuprinde anesteziile: intraosoasa,
intravenoasa, troncularda si plexurald. Anestezia regionald centrald constd in tehnici care
injecteazd anestezicul local langd maduva spindrii furnizdnd anestezie pentru jumdatatea
inferioara a corpului: anestezia spinala (rahidiand) si anestezia peridurala (epidurald).

Anestezia tronculard (bloc minor) se realizeazd prin injectarea anestezicului
perineural. Este indicatd uneori si in scop antialgic: infiltratia nervului intercostal in fracturile
costale.

Anestezia plexurald (bloc major) se realizeaza prin imbibitia plexurilor nervoase.
Frecvent este necesard completarea cu infiltratia locala. Exemple: brahial, cervical

Anestezia paravertebrald realizeaza si blocarea fibrelor vegetative. Blocajul simpatic
determind vasodilatatie periferici cu indicatii in sindroamele de ischemie cronica a
membrelor.

Avantajele anesteziei loco-regionale:

» Poate fi utilizata in orice mediu
* Tehnica simpla
* Instrumentar elementar

* Este putin traumatizanta

Accidentele anesteziei locale:
= Supradozaj (95%)
* Reactii de intoleranta

= Incidente de ordin tehnic
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Anestezia intraosoasa

Se utilizeaza uneori in ortopedie si In chirurgia plastici. Constd in injectarea
anestezicului in spongioasa osului, pana la saturarea alveolelor cu anestezic. Anestezicul
difuzeaza pe cale venoasa in tesuturile membrului. Fuga anestezicului in circulatia generald
este preintdmpinata prin aplicarea unui garou. La sfarsitul interventiei verificarea hemostazei
necesitd indepartarea garoului. Anestezia dispare rapid fiind uneori necesard infiltratia locala

pentru completare.

Anestezia regionala intravenoasa

Se foloseste rar, in chirurgia membrelor. Ea se realizeaza prin umplerea patului
vascular venos cu solutie anestezicd. Aceastd manoperda presupune golirea initiald a
membrului de sangele venos cu ajutorul unei bande compresive Esmarch si aplicarea unui
garou care sa opreasca fluxul arterial si venos.

Durata interventiei nu trebuie sa depdseasca o ord, timp peste care ischemia nu poate
fi mentinuta. La sfarsitul interventiei spalarea sistemului vascular al membrului respectiv se
realizeaza prin ridicarea de scurta durata si repetata a garoului. Tot acest timp se controleaza
tensiunea arteriald si starea generald a pacientului pentru a sesiza o eventuala reactie toxica la

inlaturarea garoului.

Anestezii perineurale

Au intrat in practica la sfarsitul secolului al XIX-lea. La noi in tara a fost introdusa de
Severeanu.
Cuprind doud tipuri mari de metode in functie de nivelul la care se introduce
anestezicul:
» subarahnoidiene (rahianestezia);

= peridurale sau epidurale.
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Anestezia rahidiana sau rahianestezia

Face parte din anesteziile de conducere. Anestezicul (local) este introdus prin punctie
in spatiul subarahnoidian pentru a intercepta conductibilitatea nervoasa la nivelul iesirii din
maduva a radacinilor nervilor rahidieni.

Metoda a fost imaginata de august Bier in 1899, care folosea ca si anestezic cocaina.
In acelasi an Tuffier a aplicat metoda in chirurgia abdominald. Extinderea rahianesteziei a
fost favorizata de sintetizarea novocainei in 1905 de catre Einhorn. in Romania rahianestezia
a fost introdusa de Severeanu si perfectionatd de Toma lonescu.

Dupa nivelul la care se face punctia distingem:

= rahianestezia joasd — pand la L;
= rahianestezia medie — pana la Ts;
» rahianestezia Tnaltd — pana la Ts.

Spatiul dintre arahnoidd, care captuseste dura mater, si pia mater care este atasata
miduvei, este spatiul subarahnoidian, unde se afla lichidul cefalorahidian. In acest spatiu se
introduce substanta anestezicd prin care se realizeaza blocul subarahnoidian (rahianestezia).
Pentru a ajunge aici, acul de punctie traverseaza: tegumentul, tesutul celular subcutanat,
ligamentele supraspinoase si interspinoase, ligamentul galben, spatiul peridural, dura mater si
arahnoida.

Canalul vertebral se intinde de la prima vertebra cervicala pana la nivelul hiatusului
sacrat, in dreptul vertebrei a cincea sacrate. Este delimitat anterior de corpurile si discurile
intervertebrale si posterior de formatiunile arcului posterior si sistemele de ligamente
intervertebrale. Maduva spinarii se termina la nivel L; — L, de unde se continua prin ,,coada
de cal”. Spatiul intervertebral L4 corespunde liniei care uneste cele doud creste iliace (linia
bicresta sau linia Tuffier).

Lichidul cefalorahidian (LCR), este secretat si reabsorbit la nivelul plexurilor coroide
din ventriculii laterali. Cantitatea totala de LCR este de 75 — 140 de ml din care 30 — 40 ml se
afld in spatiul subarahnoidian din canalul rahidian.

Presiunea LCR variaza intre 75 si 220 mm coloand de apa (10 — 18 mm Hg).

Densitatea LCR este variabila, intre 1001 si 1010 (in medie 1007). In raport cu
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densitatea LCR se exprima si densitatea anestezicului. Din acest punct de vedere exista
anestezice hipobare (densitate sub 1003 ), izobare (intre 1003 si 1007) si hiperbare (cu
densitatea mai mare de 1007). Raspandirea anestezicului In LCR este determinatd de mai
multi factori: difuziunea (depinde de viteza de injectare), densitate, gravitatie, temperatura si
grad de vascularizatie.

Dupa densitate, substantele hiperbare se deplaseaza in jos, spre punctul decliv, cele
hipobare spre zona cea mai inalta si cele izobare raman In zona injectdrii. Din acest motiv
este foarte importantd pozitia imprimata pacientului dupd injectare pentru sensul de difuziune
al anestezicului.

Anestezia intereseaza radacinile anterioare, motorii (paralizie, relaxare musculard),
Fibrele sistemului nervos vegetativ sunt si ele interesate. Pierderea tonusului vascular
determind un deficit de Intoarcere venoasa cu hipotensiune care este accentuatd si de alte
mecanisme asociate.

Eliminarea anestezicului se face pe cale limfaticd si venoasd ajungind sa fie totala
intre 1 si 12 ore.

Modificarile respiratorii se manifestd prin hipoxie si hipercapnie — consecinta

paraliziei muschilor intercostali (rahianesteziile inalte).

Tehnica rahianesteziei

Sunt necesare ace de punctie rahidiana, lungi de 10 cm, cu mandren, subtiri. Pacientul
std de obicei in pozitie sezanda sau in decubit lateral, cat mai flectat pentru a deschide spatiile
interspinoase. Identificarea spatiului dorit in functie de repere: linia care uneste cele doua
creste iliace (spatiul 4-5 lombar), sau prin numarare de la apofiza spinoasa a C;. Pozitia
acului este perpendiculard pentru regiunea lombara si usor oblicd in sus pentru regiunea
dorsala. Acul strabate ligamentele interspinoase, ligamentul galben si apoi dura mater cu
arahnoida. In acest moment, dupi indepartarea mandrenului, pe pavilionul acului se scurge
LCR. Se injecteaza anestezicul si bolnavul este culcat in decubit dorsal. Anestezia se

instaleaza rapid, dupd cateva minute: senzatie de caldura si furnicaturi in membrele
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inferioare, disparitia reflexelor (rotulian, achilian, cremasterian), abolirea sensibilitatii,
abolirea motilitatii voluntare, relaxarea sfincterelor.

Dupa cateva minute poate apare hipotensiunea arteriala

Variante tehnice:

Rahianestezia in sa — se injecteaza un anestezic hiperbar la pacientul in pozitie
sezanda. Dupa injectare pacientul este mentinut n aceasta pozitie timp de 10 minute timp in
care substanta se fixeazd pe radacinile sacrate. Prin aceastd tehnicd se obtine un bloc al
regiunii perineale, corespunzator zonei care vine in contact cu saua calaretului . Pacientul
poate pardsi sala de operatie pe picioare.

Hemirahianestezia dupa injectarea in spatiul subarahnoidian a unui anestezic
hiperbar se mentine pacientul in decubit lateral timp de 10 minute. Se obtine analgezia zonei
declive la nivelul dorit, in functie de locul administrarii.

Rahianestezia continua consta 1n plasarea unui cateter in spatiul subarahnoidian care
permite reintroducerea substantei anesteziceln functie de necesitati. Metoda este utild in boli
care evolueazd cu dureri intense, persistente dar este foarte rar utilizata in special datorita
riscului septic.

Rahianestezia pe cale anterioara (Chiricutad si Suciu) este realizabila in interventiile
pe abdomen, punctia facandu-se la nivelul discului intervertebral L4-Ls . Dozele pot fi
eventual repetate.

Rahianalgezia cu opiacee . Injectarea in spatiul subarahnoidian a unui opiaceu duce
la obtinerea unei foarte bune analgezii prin actiune directd pe receptorii endorfinici care
moduleazd transmiterea stimulilor nociceptivi. Se obtine o rahianalgezie cu mentinerea
celorlalte forme de sensibilitate (tactila, termicd, proprioceptivd) si fara afectarea
componentei motorii a arcului reflex medular. Mialginul are si efect anestezic local, afectand
si celelalte forme de sensibilitate si motricitatea. Toti pacientii la care s-a injectat un opiaceu
in lichidul cefalorahidian trebuie atent observati in perioada postoperatorie deoarece exista
riscul unei depresii a respiratiei, manifestat sub forma fenomenului de uitare de a respira
(blestemul Ondinei). Depresia respiratorie este reversibild la administrarea de nalorfina,

naloxon sau alte analeptice respiratorii.
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Incidente si accidente

Incidente:
punctia nereusitd — dupd trei incercari trebuie sa se renunte si sa se opteze pentru o
tehnicd de anestezie generala.
punctia sangeranda
bloc subarahnoidian ineficace
hipotensiunea arteriala
Complicatii:
Insuficienta respiratorie, pana la stop respirator
Greata si varsaturi : Varsatura poate fi periculoasa prin riscul de aspiratie bronsica.
Bradicardie extrema — pana la stop cardiac.
Complicatii in perioada postanestezica :
cefaleea — se datoreaza pierderii lichidului cefalorahidian in spatiul peridural prin
orificiul de punctie. Poate fi prevenitd prin utilizarea unui ac subtire. Curativ se poate
efectua un plombaj cu ser fiziologic sau dextran in spatiul peridural, 20 — 40 ml.
Efectul este imediat.
Meningismul
Meningita septica

Sindromul de coada de cal.

Indicatii:

* interventii in etajul submezocolic

Contraindicatii:
* infectii tegumentare la locul de punctie
= coagulopatii, tratament cu anticoagulante
= refuzul bolnavului

* hipovolemia si starea de soc
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= reactii alergice la anestezicele locale

* interventii anterioare pe regiunile vertebromedulara si craniocerebrala.
* Bolnavi psihici, necooperanti

* Malformatii ale coloanei vertebrale

=  Bolnavi cu cefalee in antecedente

Anestezia peridurala (epidurala)

Acest tip de anestezie presupune introducerea unui anestezic local in spatiul peridural,
intre peretele osteo-ligamentar al canalul rahidian si dura mater. Este o anestezie tronculara a
nervilor rahidieni pe traiectul cuprins intre dura mater si gaura de conjugare.

Existd doua tipuri de metode de punctie ale spatiului extradural:

= Indirecte — punctie ca la rahianestezie s§i retragerea ulterioara a acului. Au fost
abandonate datorita riscului patrunderii anestezicului in spatiul subdural.
= Directe — care se bazeaza pe existenta presiunii negative in spatiul extradural.

Astazi se utilizeazd metodele directe. Evidentierea presiunii negative se face prin
tehnica picaturii aspirate (Guttierez) sau prin tehnica mandrinului lichid (Dogliotti, 1923). In
aceastd din urma varianta, la acul de punctie se ataseaza o seringd de 10 ml plind cu ser.
Concomitent cu progresia acului se exercitd o ugoard presiune asupra pistonului seringii. Cata
vreme varful acului strabate structura fibroligamentara rezistenta intampinata face ca lichidul
sd nu poata fi injectat. Cand varful acului patrunde in spatiul peridural injectia solutiei se face
cu usurinta. Se verificd apoi dacd nu se scurge LCR pe ac. Daca se considera corecta pozitia
acului incepem injectarea anestezicului, initial 5 ml urmatd de o pauza de 3 minute pentru a
ne asigura ca nu se instaleaza rahianestezia. Restul se injecteaza la 3 minute interval, cate 10
ml, panad la cantitatea de 15 — 30 ml. Anestezia se instaleazd dupa 20 minute si tine 1 — 2 ore.

Folosirea unui ac special, Tuohy, permite introducerea unui cateter de plastic care,
lasat pe loc, creeazd posibilitatea reinjectarii substantei (anestezie peridurald continua).

Cateterul poate fi mentinut timp de zile in scop analgetic.
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Anestezia peridurala continua reprezintd una din cele mai importante tehnici de
control perioperator al durerii. Cateterele se amplaseaza toracic sau lombar, inainte de
interventiile chirurgicale si se mentin citeva zile pentru analgezie postoperatorie. In scop
analgetic, pe aceste catetere se administreaza anestezice locale, opioide si o, agonisti, singure
sau in asociere, in bolus sau in perfuzie continud. Analgezia preemtiva peridurald cu opioide,
anestezice locale sau asocieri ale lor este utild pentru toracotomii si laparotomii, diminuand
durerea postoperatorie, reducand perioada de spitalizare si diminuind incidenta durerii
reziduale.

Dintre dezavantajele anesteziei peridurale mentionam:

= Tehnica mai dificild decat a rahianesteziei
= Relaxare musculard mai limitata
= Toxicitate mai mare, datorita dozelor mari de anestezic

Un incident grav este injectarea unei cantitati mari de substantd anestezica in spatiul

subdural cu instalarea unei rahianestezii totale, care merge cu depresie respiratorie si

cardiocirculatorie (stop cardio-respirator).

Anestezia caudala

Acest tip de anestezie este de fapt o anestezie peridurald pe cale sacrata. Anestezicul
se injecteaza prin hiatusul sacro-coccigian. Se obtine anestezia nervilor cozii de cal

(anestezie in regiunea perinealad).

Riscul anestezico-chirurgical

Anestezia reprezintd o manevra agresiva care implicd asumarea de catre medicul
anestezist a unor riscuri din care cel mai grav este riscul de deces al pacientului. In medie,
riscul de deces din cauza anesteziei este apreciat la aproximativ 1 la 10000, risc care poate
scadea 1n conditii ideale pana la 1/50000 de anestezii. Din acest motiv au fost imaginate
diverse scale de risc care incearca sa anticipeze probabilitatea unor evenimente nedorite in

timpul administrarii anesteziei.
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Redam pentru exemplificare scala ASA (a Societdtii Americane de Anestezie din

1963) de clasificare a riscului anestezico-chirurgical in functie de starea clinicd a

pacientului chirurgical. Datorita simplitatii sale este cea mai utilizata scala de risc:

L

II.

I1I.

IV.

Pacient fara tulburari organice, fiziologice, biochimice sau psihice. Leziunea pentru
care se opereazd este locald, fard rasunet sistemic. Practic nu pot fi incadrati in acest
grad de risc varstnicii, nou ndscutii, fumatorii.

Pacient cu tulburari sistemice usoare pand la medii provocate fie de boala pentru
care vor fi operati fie de catre alte stari fiziologice sau patologice Aici se includ nou
nascutii si octogenarii chiar daca nu au o boalad evidentd. Fumatorii asimptomatici
sunt inclusi 1n acest grad de risc.

Pacienti cu tulburari organice sau boli severe dar nehandicapante. Grupul se imparte
in III a — boli generale compensate si III b — boli generale decompensate cu limitarea
activitatii fizice.

Pacienti cu boli sistemice severe care ameninta prin ele Insele viata si care nu sunt
totdeauna corectabile prin interventia chirurgicald: insuficienta cardiaca severa,
angor persistent, insuficienta renala avansata etc.

Bolnav muribund, cu sanse mici de supravietuire, a carui sperantd de viata ( cu sau
fara interventie chirurgicald) nu depaseste 24 de ore

Orice pacient, din orice categorie de risc, operat de urgentd primeste mentiunea U

inaintea cifrei categoriei din care face parte.

Familia trebuie informata asupra gradului de risc in care se incadreaza pacientul.
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Socul

1.Istoric

Termenul de soc a fost introdus Tn medicina de chirurgii militari, pentru a ilustra starea
clinica grava determinata de traumatismele de razboi. Prima mentionare a termenului de soc
dateaza din 1743, si s-a facut in varianta engleza a tratatului de chirurgie de razboi a lui Henry
Francois le Dram. Prin soc era definitd starea generala alteratd cu evolutie progresiva spre

coma si deces a organismului care a suferit un traumatism puternic.

2.Definitie

Socul se caracterizeaza prin alterarea functiilor celulare si tisulare datorita unui aport
insuficient de oxigen si factori nutritivi la periferie. Elementul comun starilor de soc este
leziunea celulara care initial este reversibila pentru ca intr-o hipoperfuzie severa si prelungita
sd devind ireversibild. Tabloul clinic se datoreazd reactiillor compensatorii simpatice si

neuroendocrine la care se asociaza hipoxemia si insuficienta multipld a organelor.

3.Etiologie si clasificare

Starea de soc presupune totdeauna actiunea unui agent agresor care determind o
leziune primara capabila sd declanseze din partea organismului o reactie de raspuns. Reactia
de raspuns se desfdsoara dupa o schema comuna ducand la aparitia tulburdrilor hemodinamice
si apoi a suferintei metabolice celulare. Suferinta celulard, devine in scurt timp organica, si
ajunge sd se manifeste ca disfunctie a diverselor organe (plamani, rinichi, tub digestiv, ficat,
creier). Aceste leziuni poarti numele de leziuni secundare. In lipsa tratamentului
corespunzator secventa fiziopatologica declansata duce inevitabil la moarte.

Pentru a declansa socul, intensitatea agentului agresor trebuie sa depaseasca un anumit
nivel prag, care este variabil in functie de starea organismului. Agentii agresori actioneaza

prin patru mecanisme:

hipovolemia absoluta sau relativa (soc hipovolemic, soc neurogen, soc anafilactic)

scaderea debitului cardiac (soc cardiogen)

inflamatie sistemica (socul distributiv din SIRS si sepsis)

blocarea fosforilarii oxidative (soc citopatic).
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Socul hipovolemic poate fi indus de stari de deshidratare (varsaturi abundente si
diaree) alte pierderi masive de fluide (plasmoragii si plasmexodii in arsuri) sau de sdngerari
abundente si rapide.

O forma mai rara de soc (citopatic) apare atunci cand mitocondriile nu sunt capabile sa
produca energia necesara sustinerii functiilor celulare. Substante care interfera cu fosforilarea
oxidativa (cianuri, monoxid de carbon, rotenone) produc acest tip de soc.

In anumite situatii etiologia socului este multifactoriald: socul arsilor este atat
hipovolemic cat si distributiv (SIRS, sepsis), socul traumatic este un soc SIRS dar are frecvent

componente hipovolemice si/sau cardiace.

4.Patogenie

Socul este definit prin perfuzie tisulard insuficientd pentru a sustine metabolismul
aerob. Este vorba de fapt de un dezechilibru intre aport si necesitatile celulare. Agresiunea
initiala, indiferent de tipul ei (hemoragie, traumatism, infectie), initiazd atdt un raspuns
neuroendocrin cat si unul inflamator. Raspunsul la diversi factori etiologici variaza doar
cantitativ (ca intensitate) si nu calitativ, reactiile declansate fiind similare in toate tipurile de
soc.

Raspunsul neuroendocrin — scopul raspunsului neuroendocrin la hemoragie este
acela de a mentine perfuzia organelor vitale: cord si creier chiar cu pretul sacrificarii altor
organe. Sectoarele sacrificate sunt: cutanat, muscular, mezenteric si renal. In acest scop se
declanseaza vasoconstrictia periferica si este inhibatd excretia fluidelor. Mecanismele sunt
mediate de: sistemul nervos vegetativ, sistemul neuro-endocrin si microcirculatia diverselor
organe prin reactii de autoreglare cu specificitate de organ.

In socul hemoragic evenimentul initial este sciderea volumului sanguin circulant
efectiv. Amploarea raspunsului neuroendocrin este determinat de volumul de sange pierdut si
de rata pierderii. Acelasi tip de raspuns poate fi declansat insa si de numerosi alti stimuli:

- durere

- hipoxemie

- hipercarbie

- acidoza

- infectie

- modificari de temperatura

- stimuli emotionali
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- hipoglicemie.

Réspunsul este evident la nivelul macro si microcirculatiei. Apare vasoconstrictia
inclusiv in sectorul de capacitanta, cresterea frecventei cardiace, cresterea fortei de contractie
a cordului cu cresterea consecutiva a debitului cardiac. Sangele este redirijat din sectorul de
capacitanta in artere. Nivelul catecolaminelor este maxim timp de 24 — 48 de ore de la
agresiune dupd care revine la normal. Persitenta nivelului crescut de catecolamine dupd acest
interval de timp sugereaza persistenta stimulului noxic. Efectele catecolaminelor pe tesuturile
periferice includ si  stimularea glicogenolizei hepatice, a gluconeogenezei, cresterea
glicogenolizei in muschii striati, inhibitia secretiei de insulind si stimularea secretiei de
glucagon.

Réspunsul la agresiune include pe langa stimularea sistemului nervos vegetativ
stimularea axului hipotalamo-hipofizo-suprarenalian. In soc este stimulati secretia
hipotalamica de CRH (corticotropin-releasing hormone) care are ca si efect cresterea secretiei
de ACTH de catre hipofizd. ACTH la randul sdu stimuleazd secretia de cortizon din
corticosuprarenald. Cortizonul actioneaza sinergic cu adrenalina si glucagonul in inducerea
unei stari catabolice. Cortizonul stimuleaza gluconeogeneza si rezistenta la insulina rezultand
hiperglicemie. Mai stimuleaza si proteoliza musculara si lipoliza pentru a furniza substrat
pentru gluconeogeneza hepatica. Cortizonul mai determind retentie de sodiu si apd de catre
nefronii renali.

In soc este activat sistemul renini-angiotensini prin scaderea fluxului sanguin renal
si stimulare beta-adrenergica. Renina eliberata de celulele aparatului juxtaglomerular duce la
transformarea angiotensinogenului (produs in ficat) in angiotensind I care ulterior este
transformata in angiotensina II de catre enzima de conversie produsa in plaman. Ea determina
vasoconstrictie 1n teritoriul splanhnic si periferic si stimuleaza secretia de aldosteron care la
randul sdu creste resorbtia de apa si sodiu. Ionii de potasiu si hidrogen sunt eliminati prin
urind. Pe langd secretia de aldosteron angiotensina II stimuleazd si secretia de ACTH si
hormon antidiuretic - ADH (hipofiza posterioard). Nivelul seric de ADH raméane crescut
pentru aproximativ o saptdmana dupad agresiunea initiald. ADH actioneaza minimalizeaza
pierderile de apa conservand volemia. ADH este i un vasoconstrictor puternic al teritoriului
mezenteric. Acest lucru poate contribui la ischemia intestinald si predispune la disfunctia
barierei mucoasei intestinale in starile de soc. Vasopresina creste gluconeogeneza hepatica si

glicoliza hepatica. In sepsis endotoxinele stimuleazi direct secretia de ADH independent de
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tensiunea arteriala, modificarile osmotice sau de volum sanguin. Citokinele proinflamatorii

contribuie si ele la secretia de ADH.

Modificarile profunde care apar la nivelul microcirculatiei in soc contribuie in mod
evident la disfunctia organelor si la consecintele sistemice din socului sever. In
microcirculatie vasoconstrictia intensa a arteriolelor este responsabild de reducerea severa a
irigatiei tesuturilor periferice. La fel edemul celulelor endoteliale si agregarile leucocitare
determina alterarea si Ingreunarea fluxului sanguin prin capilare. Modificérile apar nu numai
in hemoragie ci si in sepsis. Diferenta intre cele doua tipuri de soc este aceea ca in socul
hemoragic refacerea fluxului sanguin si a oxigenarii sangelui duc la restaurarea oxigenarii
tisulare in timp ce 1n socul septic disoxia tisulard persistd si dupa restaurarea aportului. Nu se
stie cu exactitate care este substratul acestui deficit de extractie al oxigenului. Modelul de sunt
arteriovenos a fost propus ca posibild etiologie a disoxiei regionale observatd in sepsis, in
ciuda unui aport normal de oxigen.

Progresiv cu trecerea spre socul decompensat se accentueaza vasodilatatia arteriolelor
periferice, cu pierederea tonusului vasomotor al intregului pat vascular. Clinic se constata
acest lucru prin cresterea necesarului de lichide si lipsa de raspuns la administrarea de
catecolamine.

Scaderea perfuziei capilare si a fluxului sanguin duce la scaderea presiunii
hidrostatice capilare. Ca urmare fluidul interstitial trece in spatiul intravascular, fenomen
denumit autotransfuzie (umplere transcapilard). Umplerea transcapilara depaseste 1000 ml in
prima ora fiind considerata eficientd temporar in mentinerea volumului sanguin circulant
efectiv. Fenomenul merge 1n paralel cu sechestrarea lichidului intracelular datoritd alterarii
functiei pompei de sodiu si potasiu ATP —azo dependente.

Capilarele se oblitereaza prin edemul celulelor endoteliale si prin aderarea si agregarea
neutrofilelor. Momentul marcheaza ireversibilitate, fluxul sanguin nemaiputand fi restabilit
chiar la o resuscitare volemica adecvata. Patul capilar obstruat determina leziuni celulare prin
ischemie. Neutrofilele agregate si aderate elibereazd mediatori ai inflamatiei care duc la
agravarea leziunilor.

Leziunile celulare

Elementul comun tuturor stdrilor de soc este suferinta celulard consecintd a

deficitului de energie produs de perturbarea proceselor de oxidare biologica (hipoxidoza) sau
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prin mecanism imuno-enzimatic. Se contureaza trei modalitdti de producere a suferintei
celulare in soc:

1. hipoxica (secundarad)

2. reperfuzia

3. toxica primara.

Cea mai sensibild parte a celulei la hipoxie este mitocondria. Pe masurd ce cantitatea
de oxigen scade, scade si fosforilarea oxidativd mitocondriald iar producerea de ATP este
opritd. Starea caracterizatd printr-un aport de oxigen atat de sever alterat incat respiratia
mitocondriald nu poate fi sustinutd, poartd numele de disoxie. Pierderea ATP-ului are o
multitudine de consecinte negative functionale si morfologice asupra celulei. Cand
fosforilarea oxidativa este opritd metabolismul celular vireazd spre glicoliza anaerobd ce
permite sinteza ATP din glicogenul celular. Acest proces metabolic este mult mai putin
eficient decat caile metabolice aerobe. In conditii de metabolism anaerob piruvatul este
convertit in lactat, pH-ul scade rezultand acidoza intracelulara. Acidoza intracelulara altereaza
grav functia celulara . Ea are influente negative majore si asupra metabolismului calcic: creste
Ca citoplasmatic (eliberat din mitocondrii si patruns din spatiul extracelular) cu repercusiuni
metabolice multiple: Tmpiedicarea eliberarii ATP-ului mitocondrial in citoplasma, scaderea
producerii de cAMP, activarea proceselor metabolice specifice celulei care produc o spoliere
energeticd si mai mare a celulei; Tn plus activeazd fosfolipazele care ataca structura
fosolipidicd a membranelor celulare; sciderea Ca plasmatic in soc reflectd severitatea
dereglarii tisulare;

Pompa de Na si K este inactivd, Na patrunde in celuld si potasiul iese In spatiul
extracelular. Ca urmare a patrunderii sodiului, se accentueaza edemul celular si al organitelor
odatd cu scaderea lichidului extracelular. Cand se produce ruperea organitelor (lizozomi)
apare moartea celulei. Distructia membranei lizozomale duce la eliberarea unui sistem
enzimatic complex dintre care multe au o activitate optimd la pH acid: fosfataza acida,
ribonucleaza, dezoxiribonucleaza, lipaza, betaglucuronidaza, sulfataza etc. Aceste enzime
activate au capacitatea de a degrada toate tipurile de macromolecule biologice. Odata cu
extinderea leziunii celulare enzimele lizozomale apar in sidnge determinand producerea de
numeroase fragmente peptidice cu rol toxic si vasoactiv.

Alterarea mecanismului de apdrare imunitard inndscutd poate fi responsabild de
producerea socului (soc septic sau distributiv). Cand mediatorii acestui sistem sunt difuzati in

circulatia sistemica ei pot induce o serie de modificari metabolice care sunt denumite generic:
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raspuns inflamator al gazdei. Un proces inflamator inadecvat, supradimensionat este

responsabil de ARDS, MODS sau de imunosupresia posttraumatica.

Raspunsul imun in soc este modulat de mediatori proinflamatori si antiinflamatori.

Mediatorii proinflamatori:

TNF alfa este una din primele citokine eliberata in inflamatie. Este indusa de bacterii,
endotoxine dar si de hemoragie, ischemie. Celulele producdtoare sunt: monocitele,
macrofagele si limfocitele T. Poate produce: vasodilatatie periferica, stimuleaza
eliberarea altor citokine, are activitate procoagulantd, si mediazd multiple efecte
metabolice;

IL 1 beta are o activitate similarda TNF alfa. Produce o reactie febrila posttraumatica
determinatd de activarea prostaglandinelor in hipotalamusul posterior si anorexie.
Creste secretia de ACTH, glucocorticoizi si beta-endorfind. Impreuna cu TNF alfa
stimuleaza eliberarea altor citokine: IL 2, IL 4, IL 6, Il 8, Factorul de stimulare a
coloniilor granulocitare si macrofagice, interferon gama.

IL 2 este produsd de limfocitele T activate si activeaza alte subpopulatii limfocitare
inclusiv Limfocitele natural Killer.

IL6 este crescutd in special in socul hemoragic, marile operatii si tauma. Nivelul
crescut de Il 6 este corelat cu mortalitatea ridicatd in soc. Il 6 contribuie la leziunile
pulmonare (ARDS), hepatice si intestinale in socul hemoragic. Il 6 potenteaza
activitatea complementului, proteinei C reactive, fibrinogen, haptoglobina, amiloid A,
alfa 1 antitripsind i promoveaza activarea neutrofilelor.

I1 10 este o citokind antiinflamatorie cu posibile proprietati imunosupresive. Producsia
el este crescutd dupa starile de soc, traumatisme si a fost asociata cu depresia imunitara
si susceptibilitatea crescuta la infectii.

Cascada complementului — poate fi declansata de traumatisme, soc, infectii severe si
contribuie la apdrarea gazdei §i activarea inflamatiei. Activarea complementului
contribuie printre altele si la disfunctia organica multipld. Complementul activat
actioneaza sinergic cu endotoxinele pentru a induce eliberarea de TNF alfa si IL 1 beta.
Aparitia ARDS si MODS la pacientii traumatizati este corelatd cu intensitatea activarii
complementului.

Activarea neutrofilelor reprezintd un eveniment precoce in inflamatie. Ele sunt primele

celule atrase in focarul lezional. Un rol important al lor este indepartarea prin fagocitoza a

agentilor infectiosi, corpilor strdini, tesuturilor neviabile. La fel de bine PMN activate pot leza
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celule normale si pot provoca disfunctii organice. PMN activate genereaza si elibereaza un
mare numar de substante care pot provoca leziuni celulare si tisulare: radicali liberi de oxigen,
peroxizi, enzime proteolitice (elastaze, catepsina G) si mediatori vasoactivi (derivati ai
acidului arahidonic)
Ischemia si reperfuzia activeaza PMN si induc leziuni organice mediate de PMN activate.
Interactiunea intre celulele endoteliale si PMN activate este foarte importantd in
inflamatie. Endoteliul contribuie la reglarea fluxului sanguin, a aderentei leucocitare si la
cascada coagularii. Existd numeroase structuri proteice care faciliteazd aderarea leucocitelor
la celulele endoteliale. Aceastda adeziune permite leucocitelor activate sa migreze in tesuturi
pentru a combate infectia dar poate duce si la leziuni tisulare §i microvasculare mediate de

PMN.

Ischemia determind leziuni celulare care evolueaza stadial pana la moartea celulara.
Primele trei stadii sunt reversibile cu restitutio ad integrum daca se restabileste fluxul sanguin
si nivelul de oxigen. In prima etapa se produce ajustarea functionald a celulei la sesizarea
reducerii PO, in spatiul pericelular. Acum sunt inhibate reactiile metabolice intens
consumatoare de oxigen (fosforilarea, sinteza de ATP), se produce cresterea ponderii
metabolismului anaerob (glicoliza anaeroba cu sinteza de acid lactic) si se produc disfunctii
serioase ale pompelor de ioni. In etapa a doua celulele cresc in volum prin influx de apa si Na,
se produc alterdri mitocondriale si ca urmare a inhibarii fosfofructokinazei scade si glicoliza
anaerobd cu agravarea crizei energetice celulare. In etapa a treia criza energetica este majora:
nu se mai sintetizeazd ATP si nu mai functioneaza pompele ionice. Fenomenul dominant este
influxul masiv de calciu care stimuleazd metabolismul celular in conditiile crizei energetice.
Morfologic in aceasta etapa se agraveaza edemul celular, se modifica organitele celulare si se
produc rupturi ale membranei lizozomale. Etapa a patra se caracterizeaza prin dezorganizarea
crestelor mitocondriale. Leziunile de grad 4 sunt definite prin modificari structurale
importante la nivelul crestelor mitocondriale. Acest grad corespunde cu oprirea completa a
proceselor oxidative si a sintezei ATP-ului , ceea ce priveaza celula de sursa de energie si face
imposibil orice proces de eventuald reparare. Acesta este punctul de la care nu mai exista
intoarcere. Dupa gradul 4 urmeaza procesul de autoliza prin actiunea enzimelor lizozomale si
in special prin peroxidare fosfolipidica. Etapa a cincea marcheaza debutul ireversibilitatii. In
etapa a sasea principalele constituente celulare sunt digerate de enzimele lizozomale

proteolitice iar in etapa a saptea arhitectura celulard este complet distrusd. Durata starii de
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reversibiltate (etapele I — I'V) este diferita in functie de tipul tesutului: 5 minute la neuron si 50
minute pentru celula tubulara renala. Leziunile morfologice au fost sistematizate in 7 grade.
Ele incep cu umflarea celulei si se termind cu dezorganizarea si destrimarea completd a
structurii celulare.

Leziunile celulare duc la alterari progresive ale organelor si aparitia organelor de soc.

Sindromul de reperfuzie are mai multe sinonime: stres la oxigen, sindrom de
revascularizatie, edem de revascularizatie. El poate fi definit ca entitate clinica determinatd de
reluarea perfuziei sanguine si implicit a aportului de oxigen intr-un teritoriu supus anterior
unei perioade de ischemie. In soc ischemia este determinati de vasoconstrictia intensi din
teritoriile periferice. Odata cu reperfuzia incepe reactia intre O, i produsii metabolici ai
ischemiei (xantina §i acizii grasi liberi) din care rezulta radicali liberi de oxigen. Consecintele
sunt grave, pand la instalarea MSOF. Reactia oxigenului cu AGL duce la sinteza de
prostaglandine si leucotriene care sunt capabile sa declangeze reactia inflamatorie. Reactia
oxigenului cu xantina duce la formarea de radicali liberi de oxigen: superoxid, hidroxil, H,O,
. Un alt element de agravare este infiltrarea cu polimorfonucleare a fostei zone ischemice care
in conditii de activare devin factori de agresiune prin: producere de radicali liberi producere
de enzime (colagenaze, elastaze etc). Radicalii liberi in combinatie cu Fe, Cu, Fl formeaza
structuri chimice extrem de oxidante care pot ataca orice moleculd sau structura celulara. Se
induce peroxidarea lipidelor membranare. Fenomenele initial locale ajung sd se generalizeze
prin rispandirea in circulatia sistemica a radicalilor liberi generand reactii oxidative in lant. In

final se instaleaza MSOF.

Tablou clinic

Desi polimorf, tabloul clinic al socatului poate fi redus la trei categorii de simptome:

1. specifice tipului de agresiune primara (hemoragie, politraumatism, arsurd, infarct
miocardic, infectie severa etc);

2. care reflectd sindromul reactional adoptat de organism

3. apartinand leziunilor secundare (organelor de soc).
Pentru pacientii care nu sunt in pericol vital imediat examinarea clinicd trebuie sa

urmareasca urmatorul plan:
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anamneza sa culeagd date asupra agresiunii primare care a determinat instalarea

socului;

examenul obiectiv al aparatului cardiovascular

cautarea semnelor de insuficienta de organ.

Aspectul general al bolnavului furnizeaza date care pot orienta supra tipului de

soc:

palid , imobil cu reactivitate redusd 1in starile de colaps;

agitat sau areactiv, rece, extremitati cianotice, marmorat, acuzand sete in socul

hemoragic;

agitat, febril, vultuos, cianotic n socul septic

Sistemul nervos

Coma nu este o caracteristica a bolnavilor socati. Totusi aprecierea reactivitatii

a starii cerebrale.

pacientului este foarte importanta. Daca este prezentd coma ea trebuie apreciata in contextul
etiologic al socului: politraumatism, intoxicatii, insuficiente respiratorii etc. Pentru pacientii

comatosi este necesara calcularea scorului Glasgow care permite aprecierea evolutiei in timp

Examenul aparatului cardiovascular — furnizeaza cele mai specifice date pentru

starile de soc. Examenul clinic amanuntit trebuie sa deceleze si eventuala patologie

preexistentd capabila sa agraveze sau sa fie la originea socului manifestat de bolnav.

Examenul cordului presupune aprecierea:

frecventei cardiace (bradicardie in colaps, tahicardie in soc si colapsul
terminal). Tahicardia este consecinta reactiei simpatice sau a lezarii
directe a miocardului — toxemie bacteriana, tulburari electrolitice si
acido-bazice)

palparea pulsului. La examinarea pulsului se apreciaza frecventa,
duritatea, amplitudinea si depresibilitatea. Curbele de puls sunt foarte
utile pentru aprecierea fluxului sanguin prin vasele periferice, indicator al
eficientei hemodinamice. Pulsul poate fi detectat si de diversi traductori si
afisat pe ecranul monitorului. Pulsul poate fi sau nu palpabil in functie de
gradul vasoconstrictiei si al tensiunii arteriale. Un indice important pentru

aprecierea periclitarii ischemice a miocardului este produsul 1intre

88



frecventa cardiacd si presiunea medie arteriald (VN intre 7000 si 10000).
Depasirea valorii de 15000 reprezintd un pericol de ischemie miocardica
grava.

— masurarea tensiunii arteriale: sistolica, diastolicd si medie se poate face
prin metode sangerande sau nesangerande. TA este foarte scazutd in
starile de colaps. In socul hipodinamic TA sistolici este scizuti in timp
ce diastolica poate fi normala sau ridicatd sugerand cresterea rezistentei
periferice.

TA este parametrul cel mai important pentru aprecierea irigatiei cerebrale.

Valorile TA nu reprezinta un indicator fidel al irigatiei teritoriilor vasculare periferice
a caror ischemie este la baza generdrii leziunilor secundare si a organelor de soc. Acest lucru
obligd si la explorarea elementelor abordabile ale microcirculatiei.

Sistemul venos. Inspectia patului venos periferic poate pune in evidenta
fleboconstrictia fenomen important care determind diminuarea preincarcarii si baltirea
sangelui in periferie. Initial, aceasta reactie aruncd in circulatie sngele stocat in rezervorul
periferic.

Aspectul jugularelor informeaza asupra presiunii venoase centrale. Cresterea PVC
denotd un aport venos crescut in raport cu capacititile de pompare ale ventriculului drept. In
aceastd situatie jugularele sunt turgescente si apare pulsul hepatojugular la compresia
hepatica. Masurarea PVC se face prin introducerea unui cateter In vena cava superioara sau in
atriul drept. PVC depinde de doi parametrii: debitul sanguin de intoarcere si performanta
ventriculului drept. Din acest motiv masurarea PVC permite tragerea unei concluzii dupa
efectuarea unei probe de incarcare. Se masoard PVC, TA si eventual debitul cardiac dupa
perfuzarea rapida a 500 ml solutie macromoleculard. Daca PVC este mai mare decat normal
si TA este scazuta se banuieste o ineficientd miocardica. Dupa proba de incarcare pot aparea
douad situatii: TA creste fard ca PVC sa creasca — hipovolemie; PVC creste fara ca TA sa
creasca — insuficientd miocardica.

De obicei primul care se decompenseaza este ventriculul stang. Fenomenul se
repercuta asupra circulatiei pulmonare unde apare staza si chiar edemul pulmonar.

In afara presiunii venoase centrale o importanti deosebitd o are masurarea oximetriei
sangelui venos. In acest mod se poate determina diferenta arteriovenoasi si calcularea

extractiei de oxigen.
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Explorarea clinicd a micii circulatii este dificila. Auscultatia pulmonara poate decela
semne de incarcare pulmonara iar dedublarea zgomotului II indica aparitia hipertensiunii
pulmonare. Mai moderna este cateterizarea cordului drept si a arterei pulmonare cu sonda
Swann-Ganz care permite Inregistrarea simultand a urmatorilor parametrii: PVC, presiuni
intraventriculare drepte, presiunea din artera pulmonara si presiunea transcapilara (PWP) care
da informatii indirecte asupra ventriculului stang. Cresterea presiunilor si In special a
rezistentelor in mica circulatie demonstreaza participarea patului vascular pulmonar la
fenomenele generale vasomotorii din soc si precede instalarea plamanului de soc.

Microcirculatia, in special patul capilar, poate fi explorat clinic prin inspectia patului
unghial. Cianoza si timpul de reumplere prelungit sugereaza inchiderea circulatiei periferice si
staza capilara.

Temperatura periferica este determinatd de circulatia din derm. Ea este normald sau
crescutd cand arteriolele sunt dilatate si sunt prezente sunturile arterio-venoase. Temperatura
periferica este scazutd cand exista vasoconstrictie arteriolara intensa.

Un viscer a carui circulatie capilara poate fi apreciata indirect este rinichiul. Starea
circulatiei capilare renale se apreciaza prin intermediul diurezei minutate. Scaderea fluxului
urinar sub 35 de picaturi/minut indicd o vasoconstrictie periculoasd in rinichi. Diureza poate
sd scada mai ales in socul hipodinamic sub 30 de ml/ora adica sub 10 picaturi / minut.

Cresterea fluxului urinar sub terapie aratd eficienta acesteia in refacerea circulatiei capilare.

Explorari paraclinice

Explorarea sangelui se face prin recoltare de esantioane de singe venos (prin
cateterul venos central) si sange arterial (prin punctii de artere radiale, femurale sau pe
cateterul arterial de monitorizare).

Explorarea echilibrului acido-bazic

Se dozeaza gazele sanguine si pH-ul. Atat timp cat plamanul nu este afectat gazele
sanguine arteriale sunt normale. Cele venoase au o presiune partiald a oxigenului scazuta si a
CO, crescutd in formele de soc hipodinamic cu debit cardiac scizut. In socul distributiv
(hiperdinamic cu sunturi arteriovenoase importante) scade diferenta presiunilor partiale de
oxigen si CO; intre sangele arterial si venos.

Existd doud metode uzuale de interpretare a datelor de laborator ce exploreaza

echilibrul acido-bazic. Unul se bazeazd pe evaluarea concentratiei bicarbonatului plasmatic
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corelat cu groapa anionica si al doilea bazat pe deficitul bazelor exces. Ambele metode pot
subevalua acidozele n contextul hipoalbuminemiilor severe care sunt prezente la bolnavii
critici.

Staza si hipoxia perifericd duce la hiperlactacidemie cu acidoza metabolica care se
compenseaza partial prin hiperventilatie, de unde apare scaderea PaCO, . Daca apar pierderi
lichidiene din tubul digestiv situatia se complica. Diareea accentueazd acidoza metabolica iar
varsaturile sau aspiratul gastric abundent genereaza alcaloza si hipopotasemie.

Nivelul crescut al acidului lactic reprezinta o masura indirectd a datoriei de oxigen si
prin aceasta permite aprecierea severitatii socului.

Explorarea Hb si Ht: deshidratarea provoaca o crestere a lor iar hemoragia duce la
sciderea lor. Corectia se face in functie de fiecare situatie n parte. In general Ht trebuie
mentinut la 35% si Hb la 10 -12 g/dl.

Dozarea ureei sanguine da informatii asupra functiei renale. Atunci cand este
coroboratd cu rata eliminarii urinare de uree da informatii asupra ratei catabolice.

Creatinina sanguina da informatii asupra functiei renale

Numiritoarea leucocitelor. Scaderea limfocitelor sub 1500/mm” este socotit ca indice
de reactivitate imund scdzutd. Un numdar crescut de PMN indicd un proces inflamator
hiperactiv.

Cantdrirea zilnicd a bolnavului prin dispozitive speciale ofera informatii asupra

bilantului hidric.

Principalele tipuri de soc:

1. Socul hipovolemic sau hemoragic

Este determinat de scdderea volumului sanguin circulant efectiv (VSCE). Cea mai
frecventa cauza de scadere a VSCE la pacientul chirurgical si la traumatizati este hemoragia
masiva. Reactia organismului in fata hemoragiei este de a proteja organele vitale (cord, creier)
prin centralizarea circulatiei. Acest proces este mediat prin impulsurile provenite de la
baroreceptori si chemoreceptori, care determina cresterea tonusului simpatic, activarea axului
hipotalamo-hipofizo-suprarenalian, activarea sistemului renind angiotensind si cresterea

eliberarii de vasopresina. In timp ce vasoconstrictia periferica este intensd, circulatia cerebrald
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si cardiaca nu sunt afectate de tonusul simpatic crescut ci se guverneaza prin mecanisme de
reglare autonome.

Semnele clinice sunt reprezentate de : stare de agitatie, extremitati reci, umede,
tahicardie, puls periferic slab perceptibil sau absent si hipotensiune. Acest tablou clinic apare
la o pierdere a 25 — 30% din volumul sanguin estimat. Pacientii tineri pot tolera pierderi
volemice importante. Acesti pacienti pot mentine o tensiune arteriala cvasinormala pana cand
survine brusc o stare de colaps. Pacientii varstnici pot avea tratamente anticoagulante sau cu
medicamente care mascheazi reactiile compensatorii la hemoragie (beta blocante). In plus
ateroscleroza, cardiopatia ischemicd si scaderea globald a rezervelor fiziologice scade
capacitatea de toleranta la hemoragie a varstnicului.

La pacientii cu soc hemoragic sursa poate sa fie evidenta sau trebuie cautatd. Pacientii
traumatizati pot sa prezinte hemoragii majore, cauzatoare de soc In urmatoarele locatii:

- externe

- intratoracice (se pot acumula pana la 2 -3 litrii in fiecare cavitate pleurald)

- intraabdominale (rupturi de organe parenchimatoase, rupturi de mezouri etc)

- retroperitoneale (frecvent in asociere cu fracturile de bazin)

- fracturile oaselor lungi.

La pacientii nontraumatici cauza hemoragiei este gasita frecvent la nivelul tubului digestiv.

In socul hemoragic oprirea rapidd a hemoragiei este componenta esentiald a terapiei.
Pana la stabilirea diagnosticului exact investigatiile merg in paralel cu resuscitarea. Lipsa de
raspuns la masurile de resuscitare sugereaza o hemoragie mare activa si indicd tratamentul
chirurgical de urgentd. La pacientii in stare grava prioritatile sunt:

- permeabilitatea cdilor respiratorii si asigurarea ventilatiei,

- controlul hemoragiei (hemostaza initial provizorie si apoi definitiva)

- administrare intravenoasa de fluide (resuscitare volemica).

2. Socul traumatic

Mecanismul de producere este complex. Raspunsul sistemic la trauma este rezultatul
unor leziuni combinate: parti moi (contuzii), fracturi de oase lungi, hemoragii de diverse
tipuri. In asociere cu ischemia sau ischemia si reperfuzia existd tot mai multe dovezi ci in
socul traumatic este activatd inflamatia sistemica.

Terapia include: hemostaza, refacerea volemiei, debridarea tesuturilor care nu sunt

viabile, stabilizarea focarelor de fractura si tratamentul corect al leziunilor de parti moi.
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3. Socul anafilactic

Leziunea primara este activarea complementului prin reactia anormald antigen —
anticorp ducand la degranularea mastocitelor si eliberare masiva de histamind si SRSA ce
provoacd o vasodilatatie generalizatd care la randul ei realizeaza o hipovolemie relativa
brutald. Reactia hemodinamicd acutd este de tip colaps. La aceasta se adaugd suferinta

respiratorie: spasm bronsic, spasm laringian, edem glotic.

4. Socul neurogen

Socul neurogen este determinat de pierderea tonusului vasomotor al patului vascular
(arterial) periferic. Etiologie: anestezii spinale, traumtisme vertebromedulare cervicale sau
toracice inalte. Agresiunea produce blocajul sistemului nervos simpatic periferic care duce la
vasodilatatie cu scaderea rezistentei periferice, hipovolemie relativa, si hipotensiune. Aspectul
initial este de colaps: bradicardie, hipotensiune, aritmii cardiace, scaderea debitului cardiac si
scaderea rezistentei vasculare periferice.

Tratamentul constd in resuscitare volemica si vasoconstrictoare. Dopamina este prima
alegere, iar fenilefrina se utilizeaza la pacientii care nu raspund la dopamind. Refacerea
tensiunii arteriale normale si a perfuziei tisulare adecvate trebuie sa preceada orice ncercare

operatorie de stabilizare a fracturii vertebrale.

5. Socul cardiogen

Este caracterizat prin debit cardiac scazut, hipoxie tisulard in prezenta unui volum
circulant adecvat. Criteriile hemodinamice de definire a socului cardiogen sunt: hipotensiune
persistentd (TA sistolica sub 90 mmHg pentru cel putin 30 minute), index cardiac scazut (sub
2,2 I/min/m* ) in prezenta unei presiuni capilare pulmonare mari (peste 15 mm Hg). Infarctul
miocardic extins este cauza cea mai frecventa de soc cardiogen. Tipic semnele de soc nu apar
de la debut ci se constituie In primele 24 de ore. Alte cauze de soc cardiogen sunt:
miocarditele, miocardiopatii 1n stadiul final, contuzii miocardice severe, by-pass
cardiopulmonar prelungit, etc. Diagnosticul se pune dupd documentarea disfunctiei

miocardice si excluderea unor factori ca hipovolemia, hipoxia si acidoza.

6. Socul septic (socul vasodilatator)
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Este consecinta infectiilor de etiologie bacteriand si fungica. Infectiile bacteriene detin
primul loc. Atat infectiile comunitare cét si cele nosocomiale pot evolua spre soc septic. In
producerea reactiei sistemice la infectie un rol cheie il au endotoxinele germenilor gram-
negativi si exotoxinele bacteriilor gram-pozitive. Secventa de producere a socului septic este:
sepsis, sepsis sever si soc septic. Sepsisul presupune asocierea unui focar septic cu semne
sistemice de inflamatie (febrd, leucocitoza, tahicardie). Sepsisul sever asociaza tabloului clinic
anterior semne de hipoperfuzie tisulard si de disfunctie de organ. Socul septic presupune
existenta unor semne mai evidente de hipoperfuzie tisulara si hipotensiune sitemica.

In socul septic hipotensiunea este consecinta imposibilititii muschiului neted vascular
de a se contracta. O a doua caracteristicd este lipsa de raspuns la agenti vasopresori. In ciuda
hipotensiunii nivelul catecolaminelor plasmatice este ridicat si sistemul renind angiotensina
este activat. Clinic se constata: debit cardiac crescut, vasodilatatie periferica, tahicardie, febra,
leucocitoza, hiperglicemie. Un mediator important in patogenia socului septic este oxidul de
azot (NO). El este responsabil de vasodilatatia caracteristica socului septic. Cresterea oxidului
de azot se realizeaza prin sinteza crescutd indusad de citokine (interleukina-1, interleukina-6,
TNF si interferonul gama) in celulele musculare netede din peretii vasculari si in celulele
endoteliale. El este responsabil de rezistenta la catecolamine si endotelina din sepsis.

Exista si alte circumstante in care apare socul vasodilatator, in afara infectiilor:
acidoza lacticd hipoxicd, intoxicatia cu monoxid de carbon, socul hemoragic decompensat si
ireversibil, socul cardiogenic terminal etc. Socul vasodilatator pare sa reprezinte calea comuna
finala pentru socurile de diverse etiologii.

Tratamentul vizeaza initial, ca in toate celelalte forme de soc, evaluarea si asigurarea
functiei respiratorii, intubatia orotraheald si ventilatia mecanicd dacd este necesar.
Resuscitarea volemica prin solutii administrate intravenos este esentiald. Antibioterapie
empiricd, cu spectru larg, ghidatd dupa tipul de infectie, poarta de intrare, profilul
bacteriologic al spitalului. Astazi antibioterapia in cazurile grave este una de deescaladare,
incepandu-se cu antibiotice cu spectru larg si ajungdnd la o terapie tintitd conform
antibiogramei. Focarul septic va fi drenat chirurgical. O altd masurd terapeuticd este
administrarea de vasopresoare: catecolamine sau vasopresind. In cadrul hiperglicemiei se
recurge la insulinoterapie intensiva pentru a mentine valorile glicemiei intre 80 si 110 mg/dl.
Terapia imunomodulatoare include: anticorpi antiendotoxinici, anticorpi anticitokine,
inhibitori specifici ai NO - sintetazei , inhibitori ai radicalilor liberi. Recent au fost raportate

succese 1n urma utilizarii proteinei C umane activate recombinante in sepsiul sever. Proteina
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C activata este o proteind endogena care induce fibrinoliza si inhibd tromboza si inflamatia.
Utilizarea ei a redus mortalitatea cu 19,4%.

Tratamentul cu cortizon este relansat In urma constatarilor ca socul septic se asociaza
frecvent cu insuficientd suprarenald sau rezistentd a receptorilor glucocorticoizi. Schemele

terapeutice includ doze de 50 mg de cortizon administrate la fiecare 6 ore, timp de 7 zile.

7. Socul din intoxicatii
Denumit si soc citopatic este determinat de blocarea primara a sistemelor enzimatice

celulare prin substante chimice. Fiziopatologic este tot un soc vasodilatator ca si socul septic.

8. Socul obstructiv
Se refera la socul determinat de obstructia reintoarcerii venoase. Cauzele cele mai
frecvente ale acestui tip de soc sunt: pneumotoraxul compresiv si tamponada cardiaca. In

ambele situatii debitul cardiac scazut se asociaza unei presiuni venoase centrale crescute.

Evolutia starilor de soc

Evolutia spontana a socului depinde in esentd de amploarea agresiunii primare.

O amploare mare a agresiunii primare duce in scurt timp la deces fara ca reactia de
raspuns a organismului sau leziunile celulare secundare sa aiba vreun rol in acest sens. Sunt
cazurile care si In prezenta terapiei au acelasi prognostic infaust. Terapia este obligatorie
intrucat nu existd posibilitatea corectd de cuantificare a amplitudinii leziunii primare care este
incompatibila cu viata.

Cand leziunea primard nu este total distructivd, permite instalarea evenimentelor
caracteristice socului. Starile de colaps pot evolua frecvent rapid spre deces daca stopul
cardiorespirator nu se amendeaza spontan. Existd si posibilitatea de remisiune spontand a
colapsului daca pacientul este in clinostatism.

Evolutia spontand a socului este spre deces fie prin decompensare hemodinamica
grava fie prin instalarea organelor de soc. Vindecarea se poate produce cu sechele mai mult
sau mai putin invalidante.

Socul ireversibil este o notiune utilizatd doar in conditii experimentale Intrucét in

clinica este dificil de stabilit momentul ireversibilitatii. Situatii considerate in trecut ca
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ege ey

protezare temporard a functiei diverselor organe.

Organe de soc

Plaméanul de soc

Plamanul de soc sau ARDS (acute respiratory distress syndrome), a fost descris in
1967. ARDS se caracterizeaza prin: leziune pulmonara acuti, edem pulmonar
noncardiogenic si hipoxie severa. Cea mai acceptatd definitie a ARDS dateaza din 1994.
Conform acestei definitiit ARDS reprezintd un sindrom inflamator asociat cu o permeabilitate
crescutd a membranei alveolocapilare si cu un ansamblu de anomalii clinice, radiologice si
fiziopatologice care nu pot fi explicate prin presiune crescuta in atriul stang sau in capilarele
arterei pulmonare.

Diagnosticul se bazeaza pe: identificarea contextului etiologic specific, debut brusc,
presiunea in capilarele arterei pulmonare mai mica sau egala cu 18 mmHg sau lipsa semnelor
de hipertensiune in atriul stdng; opacitati infiltrative, difuze pe ambele campuri pulmonare.
Daca raportul PaO2/FiO2 este mai mic sau egal cu 300 vorbim despre leziune pulmonara
acutd (Acut Lung Injury) iar daca raportul PaO2/FiO2 este mai mic sau egal cu 200 avem de
a face cu ARDS. PaO, este presiunea partiald a oxigenului in sangele arterial si FiO, este
procentajul de oxigen inspirat. Un om sdndtos care respird aerul atmosferic are un raport
Pa02/Fi02 de aproximativ 500.

ARDS poate apare prin leziune pulmonara directd sau indirectd. Dintre afectiunile
pulmonare care evolueaza cu ARDS sunt: pneumonia, aspiratia continutului gastric, contuzia
pulmonara, embolia grasoasa, leziunile inhalatorii, Tnecul, edemul pulmonar de reperfuzie.
Dintre afectiunile extrapulmonare mentondm: sepsisul, politraumatismul, transfuziile
multiple, bypassul cardiopulmonar, arsurile, pancreatita acutd, CID-ul si supradozajul
anumitor droguri. Sepsisul se asociazd cu riscul cel mai mare de ARDS. Afectiunile
pulmonare preexistente si alcoolismul cronic favorizeaza aparitia ARDS. Varsta peste 65 de
ani constituie un alt factor de risc, pentru pacienti cu leziuni similare.

Anatomopatologic se constatd leziuni alveolare difuze care evolueaza printr-o faza

exudativa si apoi fibroproliferativd. Cele doud faze se suprapun partial si nu pot fi diferentiate
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clinic. Gravitatea fibrozei este diferita de la pacient la pacient (de la absentd pana la deosebit
de severa).

Mecanismul patogenetic exact nu este cunoscut. In anumite circumstante patologice
(leziune pulmonara sau sistemicd) apare cresterea citokinelor pulmonare sau a celor din
circulatia sistemicd. Poate fi incriminat si un dezechilibru 1intre citokinele pro si
antiinflamatorii. Neutrofilele activate de citokine aderd de suprafata endoteliului capilarelor
pulmonare si migreaza in spatiul interstitial si In alveole. Neutrofilele activate secreta si ele
citokine: TNF-a si interleukine care augmenteaza reactia inflamatorie. Neutrofilele activate
produc si radicali liberi si proteaze care accentueaza leziunile endoteliale si ale epiteliului
alveolar. Metabolitii acidului arahidonic produc alterarea mecanismelor de reglare vasculara
in teritoriul pulmonar si cresc permeabilitatea vaselor. Leziunile endoteliale si epiteliale duc la
cresterea permeabilititii si la migrarea intraalveolara a unui lichid bogat in proteine. In plus in
ARDS s-a constatat o insuficientd a fibrinolizei cu trombozarea capilarelor si
microinfarctizari. Desi in explicarea mecanismului de producere se insistd asupra rolului
important al neutrofilelor, s-a constatat ca ARDS poate apérea si la pacienti neutropenici. Nu
trebuie uitat faptul cd o varietate mare de mediatori chimici sunt produsi si de catre
macrofage.

Intelegerea procesului fibroproliferativ este limitata. Fibroza nu este regula, existand
pacienti care se vindeca prin restitutio ad integrum. Gradul de extensie al fibrozei poate fi
determinat de extensia initiala a leziunilor pulmonare, efectele toxice ale oxigenoterapiei,
leziunile determinate de ventilatia mecanica, etc.

Tabloul clinic este dominat initial (primele 12-24 de ore) de tahipnee, tahicardie si
alcaloza respiratorie. Aceste semne pot preceda aparitia infiltratelor pulmonare pe imaginea
radiologica. Procesul inflamator si inundarea alveolard duce la alterarea severa a raportului
ventilatie perfuzie si sunt intrapulmonar care se manifestd clinic ca si hipoxie severa si
ciderea raportului PaOy/FiO,. In general apare o reducere marcati a compliantei pulmonare
care creste efortul de ventilatie. Pentru mentinerea unui PaCO, apropiat de normal pacientii
isi cresc minut volumul (tahipnee).

Majoritatea pacientilor cu ARDS dezvolta infiltrate alveolare difuze si evolueaza spre
insuficienta respiratorie severd in 48 de ore de la debut. La insuficienta respiratorie contribuie:
hipoxia severa, cresterea spatiului mort, scdderea compliantei pulmonare.

Radiologic, in faza exudativd se constata progresia de la infiltratul difuz interstitial

spre opacitati vatuite alveolare difuze. Desi imaginea radiologica este foarte asemanatoare cu
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cea din edemul pulmonar cardiogenic, la pacientii cu ARDS de obicei nu se constata
cardiomegalia, revarsatul pleural si redistributia vasculard. Opacitatile reticulare pot sugerea
dezvoltarea fibrozei interstitiale.

CT-ul toracic in faza acutd pune in evidentd opacitati interstitiale bilaterale mai
pronuntate in portiunile posterioare ale plamanilor. Poate demonstra imbunatétirea marcata a
ventilatiei zonelor posterioare ale plamanului atunci cidnd se ventileaza cu PEEP (presiune
pozitivd la sfarsitul expiratiei). Opacitdtile reticulare bilaterale, reducerea volumelor
pulmonare si uneori prezenta bulelor sunt caracteristice pentru faza fibroproliferativa.

Terapia trebuie sa fie energica si precoce. Administrarea fluidelor este controversata.
Unii autori sustin ideea ca reducerea aportului lichidian ar duce la limitarea edemului si
scaderea mortalitdtii. Alti autori, bazandu-se pe constatarea cd majoritatea deceselor la
pacientii cu ARDS se produc prin MSOF, afirma ca scaderea aportului lichidian ar duce la
scdderea VSCE si alterarea oxigenarii tisulare cu accelerarea evolutiei spre MSOF.

Obiectivele terapeutice nespecifice sunt:

= evitarea infectiilor nosocomiale (infectii de cateter, pneumonia de ventilator,
infectii urinare)

= prevenirea hemoragiei digestive prin tub digestiv de soc

= prevenirea tromboembolismului

= asigurarea nutritiei, preferandu-se nutritia enterala.

Tratamentul medicamentos:

» Oxid nitric pe cale inhalatorie Tmbunatateste oxigenarea (vasodilatatie in zonele
bine aerate)

» Corticoterapie si tratamentul surfactantului pulmonar (corticoterapia la 7 zile
dupd debut, in faza fibroproliferativa, amelioreazd supravietuirea ; se studiaza
preparate de surfactant pentru administrare endobronsica, prin bronhoscopie)

= Sedarea faciliteaza sincronizarea pacient-ventilator si reduce necesarul de oxigen.
Ocazional pe perioade scurte se pot folosi blocantele neuromusculare.

Suportul ventilator — schimbarea conceptiei clasice de ventilatie a dus la o
imbundtatire a supravietuirii cu 22%. Cele mai bune rezultate se obtin prin ventilatia cu
volume mici asociate cu presiuni pozitive la sfarsitul expirului (PEEP). Alte incercari
promitatoare sunt: ventilatia partial lichidda si ventilatia oscilatorie de Tnaltd frecventa.
Ventilatia In decubit ventral amelioreaza oxigenarea pe termen scurt dar nu amelioreaza rata

supravietuirii.
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Majoritatea pacientilor cu ARDS care decedeaza, o fac in primele doua saptamani. Cei
care supravietuiesc au interndri de lungd durata la terapie intensiva si pun probleme complexe
de ingrijire si terapie. Majoritatea necesita ventilatii mecanice pe termen lung motiv pentru

care ajung la traheostomie. Sechelele sunt respiratorii $i neuopsihice.

Tubul digestiv in soc

Inca de la sfarsitul secolului al XVIII-lea au fost constatate legiturile existente intre
traumatismele cranio-cerebrale si ulceratii gastrice acute. Ulterior au fost constatate legaturi
similare intre arsurile grave si anumite leziuni gastrice erozive. In 1936 Hans Selye a numit
ulceratiile gastrice din stirile de soc ulceratii de stres. In prezent a mai aparut termenul de tub
digestiv de soc pentru a definii totalitatea modificarilor care apar in starile de soc la nivelul
intregului tract digestiv.

Leziunile secundare ale tubului digestiv pot sa apara in toate tipurile de soc.

In socul hemoragic macrocirculatia splanhnica participa activ la reactia de centralizare
a circulatiei. Alaturi de aceasta, modificarile din microcirculatie contribuie la instalarea
suferintei mucoaselor digestive. Odatd cu aparitia suferintei mucoaselor apare si pierderea
functiei lor de barierda fatd de flora microbiand endogend. Fenomenul este agravat de
tulburarile de peristalticd care favorizeazd staza in lumenul intestinal. Zonele sterile ale
tubului digestiv sunt colonizate de flora bucofaringiana si colici. In plus, flora de spital
colonizeaza rapid segmentele proximale si distale ale tubului digestiv intrand in competitie cu
flora saprofita. Pentru acesti germeni, rezistenti la antibiotice, organismul nu are aparare.
Apare fenomenul de transgresiune, toxinele bacteriene si ulterior germenii traverseaza
mucoasa si patrund in torentul sanguin ajungand pe cale portala la ficat. Invazia toxicoseptica
a parenchimului hepatic pe cale portala este una din cauzele grave de afectare hepatica in
starile de soc , constituind in multe cazuri o cauza de ireversibilitate a socului.

Clinic tubul digestiv de stres se manifesta cel mai frecvent sub forma de ileus dinamic

si hemoragie digestiva superioara.

Tratament

Tratamentul socului trebuie individualizat in functie de tipul de soc, care trebuie

recunoscut pe baza de criterii clinice si paraclinice. In principiu terapia socului are o parte
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nespecificd, care se adreseaza sindromului reactional §i o parte specifica, care reprezintad
tratamentul etio-patogenic si se adreseazd sindromului lezional primar. Fiind vorba de
pacienti 1n stare critica gesturile terapeutice trebuie ierarhizate acordand prioritate elementelor
care sunt primele capabile sa duca la decompensarea functiilor vitale.

Tratamentul specific al socului apartine medicului specialist chirurg, infectionist,
cardiolog, traumatolog, pediatru etc si se adreseaza leziunii primare. El constd in: hemostaza,
drenajul unui focar septic, antibioterapie etc. Momentul integrarii lui in schema generala de
tratament se stabileste de comun acord cu reanimatorul.

Tratamentul nespecific apartine in primul rand medicului reanimator. El nu poate
substitui tratamentul specific dar poate crea conditii mai bune pentru rezolvarea leziunii
primare. Aplicat corect el asigura profilaxia leziunilor secundare.

Tratamentul leziunilor secundare, concretizate sub forma a diferite insuficiente de
organ: pulmonara, renald, hepatica etc, se bazeaza frecvent pe diverse protezari: hemodializa,

ventilatie mecanica.

Tratamentul nespecific al starilor de soc

Scopul major al tratamentului in soc este restabilirea perfuziei tisulare adecvate
si a oxigendrii tisulare. Resuscitarea este finalizata cind datoria de oxigen este plaitita ,
acidoza tisulara este corectata si metabolismul aerob restaurat.

Un prim obiectiv al tratamenului nespecific constd in asigurarea supravietuirii
imediate, care presupune resuscitarea cardio-respiratorie atunci cand este cazul. Daca
functiile vitale sunt restabilite se trece la etapa urmitoare de tratament. In paralel cu terapia se
va elucida etiologia socului care de multe ori ramane inaparentd. Nu se va pierde timp pretios
cu investigatii inutile.

Combaterea durerii, anxietitii si a starii de tensiune psihica, care reprezinta factori
agravanti in multe forme de soc: traumatic, cardiogen, al arsilor, etc. Combaterea lor este
obligatorie si se face prin administrare de antialgice majore (opioizi), analgezie peridurala
continua si tranchilizante (benzodiazepine).

Terapia dezechilibrelor hemodinamice este esentiald in starile de soc si prezintd
particularitati in functie de tipul socului. Refacerea volemiei este o etapd indispensabila in
tratamentul socului, si trebuie facutd rapid, lucru statuat inca din timpul celui de Al Doilea
Rézboi Mondial. Viteza si volumul lichidelor administrate sunt mult mai importante decat

tipul acestora. In principiu dispunem de solutii cristaloide, solutii coloidale, singe si derivati

100



de sange. Uzual, refacerea volemiei incepe cu administrarea de solutii cristaloide: ser
fiziologic sau solutie Ringer-lactat. Trebuie tinut cont de faptul ca ele parasesc rapid teritoriul
vascular, trecand in mare parte In tesuturi. Pentru a creste volumul sanguin circulant cu un
litru trebuie sa administram trei litrii de solutie hidroelectrolitica. Spre deosebire de acestea,
solutiile coloidale cresc volemia in proportie de 1:1. Dintre solutiile coloidale utilizate
mentiondm: dextranul 70 (macrodex), gelatina, hidroxietilamidonul, albumina umana, sangele
integral, plasma proaspata congelata.

Dextranul este un polizaharid neramificat obtinut prin polimerizare biologicd a
glucozei de citre levura — leuconostoc mesenteroides. In clinica se utilizeazi dextran 70
(macrodex) solutie 6% si dextran 40 (reomacrodex) solutie 10%. Ambele solutii sunt livrate
in dilutie cu CINa 9% sau glucoza 5%. Dextranul 70 are un efect volemic eficient. Dextranul
40 nu are indicatie Tn expandarea volemicd. Doza maxima admisa este de 1,5 g/kgcorp/24 ore.
Supradozarea determind tulburari de coagulare. Grupul sanguin trebuie determinat inainte de
administrarea dextranului datorita falselor aglutinari posibile.

Gelatina se gaseste sub trei forme: oxipoligelatina (gelifundol), gelatind fluida
modificata (plasmagel) si gelatind legata prin punti de uree (haemaccel). Presiunea
coloidoncotica a solutiilor de gelatinad este comparabilad cu cea a plasmei. Singura lor calitate
este lipsa de toxicitate si lipsa de interferentd cu determinarea grupului sanguin. Se pot
administra Tn cantitati nelimitate.

Hidroxietilamidonul (HAES) este un polimer ramificat de glucoza obtinut prin
hidroliza amidonului. Structura sa se aseamana cu a glicogenului fapt care il face aproape
neantigenic. Este produs in diferite variante, cu greutati moleculare diferite. Cel cu GM mare
are un timp de remanentd mai mare §i un efect volemic mai mare. Toate tipurile au efect
reologic pozitiv insa la cele cu GM mica efectul este maxim. Studii recente aratd cd HAES
este de evitat in bypass-urile cardiopulmonare unde creste riscul de sangerare si in sepsis unde
ar creste riscul de insuficienta renala acuta.

Albumina umana a fost introdusa in terapia socului in timpul celui de Al Doilea
Réazboi Mondial. Es se livreaza sub forma de solutii 5% (izooncotice) si 20% (hiperoncotice).
Solutia izooncoticd realizeazd o substitutie volemicd si cea hiperoncoticd o expandare
volemica. Nu prezintd riscul de transmitere al hepatitei virale. Are capacitate de legare a apei
de 17 ml/g. Semiviata intravasculard a albuminei umane este de 16 ore. Nu are nici un rol in
alimentatie, neputdnd compensa deficitul de aport azotat alimentar. Pe langd faptul ca solutiile

de albumind umana sunt foarte scumpe, nici nu existd dovezi ca folosirea ei pentru refacerea
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volemiei ar duce la o imbundtétire a supravietuirii bolnavilor critici. Existd totusi unele
semnale ca prognosticul pacientilor cu sepsis se amelioreaza prin utilizarea albuminei 5% in
timp ce mortalitatea pacientilor cu politraumatisme creste prin utilizarea aceleiasi solutii.

Sangele integral este o solutie izotona si izooncotica cu efect volemic si coloid-oncotic
corespunzator volumului administrat. Efectele secundare administrarii sale impun indicatii
judicioase. Atunci cand pierderile de sange nu depasesc 30% din volumul sanguin circulant
efectiv expandarea volemica se poate face in deplind siguranta cu substituenti.

Plasma proaspat congelata contine toti factorii coagularii si este preparatul ideal de
combatere a coagulopatiei de dilutie. Riscul major este de transmitere a hepatitei virale.

Deschiderea micii circulatii si restabilirea fluxului sanguin in teritorii anterior
ischemice, duce la declansarea sindromului de reperfuzie. Reactia dintre oxigen si produsii
metabolici ai ischemiei duce la aparitia radicalilor liberi de oxigen si a altor substante cu
agresivitate tisularda majora. Modalitatile actuale de tratament al sindromului de reperfuzie
sunt:

a. blocarea radicalilor liberi: inhibitori de xantinoxidaza (alopurinol), inhibarea sintezei
xantinoxidazei (aprotinind), inhibarea acumuldrii neutrofilelor in mica circulatie
(ibuprofen, anticorpi monoclonali), agenti chelatori (deferoxamind), antioxidanti
(alfatocoferol, betacarotren, retinol, acid ascorbic, tiopenthal, manitol, dextran 40,
glutation, clorpromazina)

b. blocarea prostaglandinelor vasoactive: indometacin, ibuprofen;

c. blocarea intrarii calciului in celuld — inhibitori ai canalelor de calciu (verapamil,
nifedipina).

In socul vasodilatator (septic) dupa refacerea corectd a volemiei se introduce terapia
vasoactiva pentru a mentine tensiunea arteriala la un nivel acceptabil care sd asigure perfuzia
tisulard. Subtantele vasoactive sunt simpaticomimetice cu actiune scurtd: norepinefrine
(noradrenalina), dopamina, fenilefrina, dobutamina, si adrenalina. Exista mai multe studii care
sugereaza superioritatea noradrenalinei in raport cu dopamina. Dopamina este utila la
pacientii care au asociatd o depresie miocardica.

Insuficientele de organ se trateaza prin protezare: hemofiltrare, hemodializa, ventilatie

mecanica etc.
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Hemoragia si hemostaza

Hemoragia

Definitie

Hemoragia reprezinta scurgerea sangelui in afara sistemului vascular prin solutii de

continuitate ale peretilor vasculari. Tabloul clinic este consecinta scaderii volumului sanguin

circulant (in hemoragile acute) sau a alterarii calitative a sangelui (In hemoragiile cronice).

Clasificare

Existd multiple criterii de clasificare, aceeasi hemoragie putand fi incadrata in acelasi timp

in mai multe categorii in functie de criteriul utilizat:

1)
2)

3)
4)

5)

dupa natura vasului lezat: arteriala, venoasa, capilara si mixta;

dupa locul unde se produce revarsarea sangelui: externa (sadngele se scurge 1n afara
organismului) si internd. Hemoragiile interne pot fi exteriorizabile sau neexteriorizabile.
In hemoragiile interne neexteriorizabile (denumite si intracavitare), sangele se scurge intr-
o cavitate seroasd : peritoneu, pleurd, pericard, articulatii. In hemoragiile interne
exteriorizabile, hemoragia se produce intr-un organ cavitar, care comunicd natural cu
exteriorul: tub digestiv, aparat urinar, aparat respirator. Pe langd acestea mai exista
hemoragiile intratisulare (interstitiale sau intraparenchimatoase);

dupa debit si cantitatea de sange pierdut: mica , mijlocie, mare si cataclismica

dupa momentul producerii in raport cu traumatismul: primitivd sau primara (concomitenta
cu traumatismul), intdrziatd ( la cateva ore dupd producerea leziunii) si secundara sau
tardiva (apare dupa un timp de la traumatism, de obicei dupa 7 — 8 zile, timp in care se
produce ulcerarea peretelui vascular datoritd unui proces infectios sau unei fistule
digestive).

dupd terapie: chirurgicale ( hemoragia se stopeazd numai prin actiune directd asupra

vasului lezat), medicale (sdngerari produse in bolile de sistem care necesitd masuri
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terapeutice generale pentru stopare) si medico-chirurgicale (leziune vasculard pe un teren

patologic, care necesitd o terapie complexd medicald si chirurgicald).
Fiziopatologia hemoragiei

Gravitatea hemoragiei depinde de mai multi factori:
» debit
» durata sangerarii
» cantitatea de sange pierdut
>

capacitatea organismului de a raspunde la hemoragie.

Batranii si nou nascutii (varstele extreme) se decompenseaza mai rapid la scaderea
volumului sanguin circulant.

Copii mici au un volum sanguin mai redus motiv pentru care sunt susceptibili sa
piardd proportional o parte mai mare a volumului sanguin comparativ cu adultii. Rinichii
copiilor sub 2 ani sunt imaturi, avand o capacitate redusa de concentrare. Copii mici nu au
capacitatea de a conserva volumul sanguin. Suprafata corporald relativ mare duce la o
pierdere mai rapida de caldura iar hipotermia amorseaza tulburarile de coagulare.

Varstnici pot avea in mod fiziologic sau prin patologia preexistentd o capacitate mai

redusd de a compensa hipovolemia. Modificarile aterosclerotice duc la risc de infarct
miocardic atunci cand necesititile de oxigen sunt crescute. Capacitatea de adaptare
cardiovasculara este mult mai redusa. Medicatia cardiovasculara utilizata de varstnici (beta-
blocante, nitroglicerind, blocanti de calciu, antiaritmice) poate amputa reactiile fiziologice de
adaptare la hemoragie.
Rinichii suferd un proces de atrofie in relatie cu varsta inaintatd i multi varstnici au un
clearance de creatinind mai mic chiar n conditiile unei creatinine serice normale. Capacitatea
de concentrare a urinei este mai micd datoritd unei relative insensibilitati la hormonul
antidiuretic. Toti acesti factori impreund cu comorbiditatile preexistente fac dificil tratamentul
hemoragiilor la varstnici.

Discraziile sanguine, bolile cronice grave, alti factori socogeni asociati influenteaza

negativ capacitatea organismului de a compensa hemoragia.
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Debitul hemoragiei (viteza sau ritmul pierderii sanguine) constiutie un element de
maxima gravitate: o hemoragie rapida poate fi mortald chiar la cantitati mici in timp ce
hemoragiile mici si repetate au un pronostic mai bun.

Tipul vasului lezat contribuie si el la diferentierea gravitatii hemoragiilor. Hemoragiile

arteriale sunt mai grave decat cele venoase la calibre vasculare identice.

Hemoragia determina alterarea cantitativd si calitativd a sangelui circulant avand
consecinte grave asupra biologiei intregului organism:
= pierderea capacitatii de transport a oxigenului (pierdere de eritrocite);
= scaderea volumului sanguin circulant - care primeaza ca element declansator al
consecintelor sistemice.

Semnele clinice ale hemoragiei sunt totdeauna evidente la pierderi de cel putin 750 ml,
ceea ce reprezintd aproximativ 15% din volumul sanguin estimat al unui adult de 70kg. Prin
hemoragie se produce scaderea brusca a tensiunii arteriale ca urmare a scaderii volumul
sanguin circulant. Compensarea se face ca urmare a unor reactii neuro-endocrine §i consta in:
mobilizarea sangelui din vasele de capacitanta, centralizarea circulatiei, reducerea eliminarii
renale de apa si sodiu si mobilizarea intravasculara a apei interstitiale. Pierderea de elemente
figurate este in mod obisnuit bine tolerati. In perioada imediat urmitoare producerii
hemoragiei acute hematocritul nu se modificd. Scaderea hematocritului incepe numai in
momentul in care incepe compensarea hipovolemiei. Scdderea hematocritului va continua
pana la normalizarea volumului sanguin circulant efectiv.

Compensarea oxigendrii in prezenta unui numar scazut de hematii se realizeaza prin
cresterea frecventei respiratorii, cresterea frecventei cardiace, cresterea vitezei de circulatie,
mobilizarea sangelui din depozite, stimularea hematopoezei cu aparitia de reticulociti in

circulatie.
Tablou clinic
Anamneza
Intereseaza:

- tipul sangerarii, durata §i cantitatea

- mediul in care s-a produs si estimarea cantitativd anamnestica a pierderii
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- patologia asociata

- tratamente anterioare (medicatie vasoactiva, anticoagulante, antiinflamatorii
nesteroidiene)
- pentru hemoragia digestiva: tipul de exteriorizare (toate elimindrile rectale de sange

proaspat trebuie considerate sangerari majore pana se stabileste cauza)

Semnele locale

Semnele locale sunt evidente in hemoragiile externe. In hemoragiile interne exista

semne specifice care se asociaza cu semnele generale.

In hemoragiile externe pacientii si apartinatorii sunt agitati, speriati si au tendinta de a
supraaprecia cantitatea de sange pierdut. Hainele sunt patate cu sange.

Hemoragia arteriala:

— sange rosu deschis, oxigenat (cu exceptia sangelui din artera pulmonara)

— sangele tasneste cu putere din capatul central la distante variabile in functie de

presiunea lui

— jetul este sincron cu sistola cardiaca

— din capatul distal al plagii arteriale sangele se scurge abundent si continuu

Hemoragia venoasa:

— sange de culoare rosu inchis

— sangele izvoraste In mod continuu mai ales din capatul distal inundand toata plaga

— risc de embolie gazoasa prin capatul proximal dacd vena este de calibru mare
(datoritd modificarilor presionale din timpul diastolei)

Hemoragia capilara

— sange cu aspect venos si musteste prin zeci de puncte

Hemoragiile mixte - situatie comuna in cazul plagilor accidentale.

Hemoragiile interne — sangele se scurge 1n una din cavitatile organismului. Ele pot fi
exteriorizabile sau neexteriorizabile.
Hemoragiile interne neexteriorizabile sunt:
— Hemotoraxul (in pleurd)
— Hemoperitoneul (in cavitatea peritoneald)

— Hemopericardul
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— Hemartroza

Hemoragiile interne exteriorizate sunt:
— Epistaxisul
— Hemoptizia
— Hemoragiile digestive superioare si inferioare
— Hematuriile
— Metroragiile

Hemoragiile interne exteriorizabile pot fi evidente macroscopic sau oculte cand se
deceleaza doar prin semnele anemiei si teste de laborator .

In hemoragiile digestive sangele poate s fie exteriorizat prin varsiturd , semn care
poartd denumirea de hematemeza sau prin rect. Varsatura poate sa contind sange rosu, uneori
amestecat cu cheaguri sau sa contind un sange partial digerat de aspectul zatului de cafea.
Sangele eliminat pe cale rectald este frecvent modificat ca urmare a strabaterii unei portiuni
mai mici sau mai mari a tubului digestiv. In tubul digestiv singele suferi procese de
coagulare, digestie si putrefactie. Exteriorizarea pe cale rectala a sangelui digerat, de culoare
neagra ca smoala sau pacura este specificd hemoragiilor digestive superioare §i poartd numele
de melena. Eliminarea de sdnge rosu sugereaza o sursa joasa a hemoragiei, situatie in care se
vorbeste despre o rectoragie. Uneori debitul mare al sangerdrii digestive superioare duce la
eliminarea unui sange rosu nedigerat pe cale rectald semn numit hematochezie. Melena sau

rectoragia trebuie obiectivate prin efectuarea tuseului rectal.

Daca hemoragiile mici nu au consecinte sistemice, hemoragiile medii si mari se
manifesta clinic prin simptome si semne generale grave.
Simptome generale:
» senzatie de frig
» frison

» sete care este proportionala cu cantitatea de sange pierdut:
Semne generale:

» tegumente si mucoase palide si reci

» venele colabate (hipovolemie si vasoconstrictie)
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» subicter — in hemoragiile interne, dupa cateva zile de la debut datorita resorbtiei

sangelui revarsat.

Y

respiratie rapida si superficiala ( efort de compensare a hipoxiei indusa de scadere
numarului de hematii)

agitatie, anxietate dar lucid, cu constienta pdstratd, casca repetat (hipoxie cerebrald)
lipotimie de ortostatism

scotoame, amauroza pasagera

YV V V V

tiuituri sau pocnituri in urechi

Toate aceste semne §i simptome se agraveaza la ridicarea extremitdtii cefalice sau in

ortostatism si scad 1n intensitate 1n clinostatism sau mai bine 1n pozitie Trendelenburg.

Tulburari cardiocirculatorii:

» Puls peste 100 batdi pe minut, mic, depresibil, frecvent nu se simte la arterele
periferice si trebuie cdutat la o arterd centralad (carotidd, femurald). Cresterea in
dinamica a frecventei pulsului arata continuarea hemoragiei.

> Tensiunea arteriali in hemoragiile mici rimane nemodificati. In hemoragiile medii
scade maxima si diastolica ramane nemodificata pana la o pierdere de maxim 30% din
volumul sanguin. Daca hemoragia continud maxima scade progresiv si minima devine
imperceptibild. Sub TA 60 mm Hg vorbim de colaps, puls filiform cu risc de stop

cariorespirator.

Tulburdri renale: oligurie, anurie . In toate hemoragiile medii si mari este indicat

sondajul vezical si urmarirea diurezei orare.

Explorarile de laborator

In mod obisnuit semnele de laborator devin evidente dupa 8 - 12 ore de la producerea
hemoragiei, timp in care fluidul interstitial este redistribuit intravascular. Initial hemoglobina
si hematocritul raman la valori normale. In timpul resuscitirii hematocritul scade ca urmare a
perfuziilor si a redistribuirii fluidelor.

=  Scade numarul de hematii,
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= gcade hematocritul,

= scade hemoglobina

= scad proteinele plasmatice,

= apar reticulocite in circulatie,

= azotemie extrarenald (digestia sangelui in hemoragiile interne)

= ASTRUP —ul sangelui arterial si venos efectuat in dinamica reprezintd un indicator
terapeutic si pronostic important.

Efectuarea grupului sanguin si a Rh - ului este obligatorie 1nainte de a se administra

dextran.

Imagistica poate stabili sursa hemoragiei, daca gravitatea hemoragiei permite

efectuarea explorarilor. Pot fi efectuate urmatoarele tipuri de investigatii:

Radiografia toracica simpla - poate evidentia un hemotorax uni sau bilateral;
Ultrasonografia - poate diagnostica prezenta sangelui (lichid) in cavitatile organismului
(pericard, pleurd, abdomen, pelvis). Mai redusa este sensibilitatea pentru hemoragia
retroperitoneald. Poate fi efectuatd la patul bolnavului de catre medici de orice
specialitate care au competentd in domeniu. Poate fi repetatad fara inconveniente pentru
pacient.

Tomografia computerizata - poate diagnostica o hemoragie intratoracica,
intraabdominala sau retroperitoneala;

Esofago-gastro-duodeno-fibroscopia - este explorarea de electie pentru diagnosticul
etiologic al hemoragiei digestive superioare cu atdt mai mult cu cat poate fi si
terapeutica;

colonoscopia - este foarte utila pentru diagnosticul etiologic al hemoragiei digestive
inferioare dar este dificil de efectuat in urgenta si pe intestin nepregétit;

angiografia - depinde de accesibilitatea la un angiograf. Este o metoda foarte buna de
diegnostic al hemoragiilor digestive inferioare, putand fi diagnosticate hemoragii cu un
debit mai mare de 2 cc/min. Poate fi urmata de embolizare terapeutica, care permite
reechilibrarea pacientului inainte de operatie. O alta aplicabilitate este diagnosticarea
hemoragiilor determinate de fracturile pelviene, a rupturilor organelor parenchimatoase
(in special ficat dar si splina sau rinichi), hemoptizia de origine incerta si al hemobiliei.

Scintigrafiile cu eritrocite marcate au valoare limitata.
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Lavajul peritoneal (prin punctie percutand sau prin minilaparotomie) poate
diagnostica hemoragiile intraperitoneale sau rupturile organelor cavitare. Daca se aspira cel
putin 5 cc de sdnge punctia este pozitiva si se indica laparotomia. Daca nu se aspird sange se
introduc in cavitatea peritoneald 1000 ml de solutie Ringer lactat incélzite la temperatura
corpului dupa care se lasa sa se evacueze in recipient (pungd, flacon etc) conform principiului
vaselor comunicante. Lichidul drenat este examinat la laborator. Peste 100 de eritrocite pe
cm’ conferd testului pozitivitate microscopica..

Punctia pleurala poate confirma un hemotorax.

Forme clinice particulare

Hemoragia intraoperatorie, reprezintd un accident intraoperator determinat de
leziuni vasculare produse in timpul disectiilor. De obicei se produc in disectiile laborioase din
procesele neoplazice avansate care invadeaza pediculii vasculari ai organelor. Exista
interventii chirurgicale care au un risc hemoragic recunoscut motiv pentru care nu trebuie
efectuate decat de echipe antrenate in conditii de dotare corespunzatoare: rezectiile

pancreatice, rezectiile hepatice, rezectiile pulmonare etc.

Hemoragia postoperatorie
Cauzele hemoragiei postoperatorii sunt in primul rand de natura chirurgicala:
- vas neligaturat
- derapare de ligatura
- leziune nerecunoscuta (frecvent lezarea splinei in chirurgia gastrica).
Inainte de a cataloga hemoragia ca avand o cauzi medicald (determinati de anumite droguri
sau de un defect de coagulare sanguind) trebuie exclusa o cauza corectabila chirurgical pentru
ca altfel consecintele pot fi dezastruoase. Si cand o cauza chirurgicald a fost exclusad aceasta
posibilitate trebuie reevaluata periodic.

Diagnosticul poate fi foarte dificil. O persoana tandra isi poate mentine tensiunea
arteriald pana cand pierderile depasesc 40% din volumul sanguin circulant (peste 21). Daca
hemoragia este internd si abdomenul nu este drenat semnele pot fi foarte sarace.. Persoanele
care sunt tratate impropriu (neperfuzate sau insuficient perfuzate) fac vasospasm care poate

realiza o hemostaza provizorie. In momentul in care volemia este refacutd vasospasmul
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dispare si hemoragia reapare motiv pentru care apare justd reevaluarea periodica a cauzelor

hemoragiei.

Evaluarea cantitatii de singe pierdut

Cantitatea de sange pierdut este evaluatd prin corelarea unor date clinice: tensiune
arteriala, puls, frecventa respiratorie, diureza si semne de suferintd cerebrald. Laboratorul este
util dupa 12 - 24 ore , in special pentru conducerea terapiei anemiei posthemoragice..

Volumul de sange la un adult reprezintd in medie 7% din greutatea corporald sau 70
ml/kgcorp. La un adult de 70 kg volumul estimat de sange este de 5 litrii. Volumul de sange
variaza cu varsta si cu starea fiziologica. Pentru varstnici, raportat la greutatea corporala,
volumul de sdnge este mai mic decat la copii, la care reprezintd 8-9% din greutatea corporala.

In functie de cantitatea de sange pierdut hemoragiile se impart in patru clase:

1. hemoragia sub 750 ml, sub 15% din cantitatea totald de sange, in care AV este sub 100
batdi/minut, TA este normala, frecventa respiratorie intre 14 si 20 pe minut, diureza
peste 30 ml/ora si pacientul nu prezintd semne neurologice.

2. hemoragia intre 750 si 1500 ml, respectiv 15 -30 % din volumul sanguin, puls peste
100/minut, TA scazutd, frecventa respiratiilor intre 20 si 30 pe minut, diureza intre 20
si 30 ml/ora si pacientul este anxios.

3. hemoragia intre 1500 s1 2000 ml, reprezentand intre 30 si 40% din cantitatea de sange,
puls peste 120/minut, TA scazutd, frecventa respiratorie intre 30 si 40 pe minut,
diureza intre 5 si 15 ml/ora si pacientul este confuz.

4. hemoragia peste 2000 ml, mai mare de 40% din cantitatea totala de sange, AV peste
140/minut, TA scazutd, frecventa respiratiilor peste 35/minut, diureza neglijabila
(anurie), pacient letargic.

Hemoragia masiva poate fi definita ca pierderea completd a volumului sanguin estimat
in decurs de 24 de ore sau pierderea a jumatate din volumul sanguin estimat in decurs de 3
ore.

O metoda relativ simpla de a estima cantitatea de sange pierdut este aceea in care se
considera spatiul intravascular ca si compartiment distinct, in care modificarile hemoglobinei

sunt determinate de volumul hemoragiei si de substitutia volemica a sangelui pierdut. Cand
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pierderile volemice nu sunt substituite in timpul hemoragiei concentratia hemoglobinei
riméne constanti. In aceasti situatie o apreciere grosiera a cantititii de singe pierdut poate fi
obtinuta pe criterii clinice din clasificarea anterioara (in patru clase). Daca pierderile sanguine
sunt substituite integral cu solutii perfuzabile pierderea estimativa de sange se calculeaza prin
produsul dintre volumul estimat de sange al pacientului si logaritmul natural al raportul dintre

hematocritul initial si hematocritul final.

Presiunea venoasa centrala da informatii asupra umplerii venoase si poate ghida

necesarul de lichide pentru compensarea volemiei

Gravitatea unei hemoragii depinde nu numai de cantitatea de sdnge pierdut intrucat
indivizii au capacitati diferite de a compensa hemoragiile in functie de sex, varsta si
comorbiditati:

— Femeile suportd mai bine hemoragiile mici si mijlocii decat barbatii

— copiii $i varstnicii suportd mai greu hemoragiile decat adultii

— bolile preexistente sau concomitente reprezintd factori de agravare a efectelor

hemoragiei.

In aprecierea evolutiei unei hemoragii prezinti importantd deosebiti eficacitatea
hemostazei (spontane sau terapeutice) si debitul de pierdere sanguina pentru hemoragiile care
nu au fost oprite.

Debitul reprezintd cantitatea de sange pierdutd in unitatea de timp si imprima
gravitatea hemoragiei.

Continuarea sau oprirea hemoragiei se apreciaza prin mai multi parametrii:

= peristenta scurgerii sanguine (sunt necesare sondaje, punctii, supravegherea
drenajelor);

= examenul calitativ al sangelui extras prin punctie - singele proaspat coaguleazd in
seringa cel vechi este inchis la culoare fara tendinta la coagulare;

= persistenta sau agravarea semnelor clinice n hemoragia activa.

Pentru oprire hemoragiei pledeaza stabilizarea hemodinamica (cresterea sau
mentinerea tensiunii arteriale, revenirea la normal a pulsului) precum si revenirea la normal a

functiilor: SNC, respiratorie si renala.
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Hemostaza

Hemostaza poate fi definitd ca un ansamblu de fenomene prin care se realizeaza
oprirea hemoragiei.

Mecanismele implicate in realizarea hemostazei presupun participarea:

e peretelui vascular
e placutelor sanguine
e factorilor plasmatici ai coagularii si fibrinolizei.

Se distinge o hemostaza primara asiguratd de interactiunea peretelui vascular cu
trombocitele si o hemostazd secundara care implica formarea de fibrind. Prevenirea
extinderii endovasculare a formarii de fibrind se face cu ajutorul sistemului fibrinolitic.
Situatia initiala este restabilitd In final prin acoperire cu endoteliu. Deficitul mecanismelor

implicate in hemostaza duce la aparitia sindroamelor hemoragipare.

Rolul peretelui vascular in hemostaza

Peretele vascular intervine In hemostaza prin vasoconstrictie si prin celulele
endoteliale si structurile subendoteliale denudate in urma traumatismului.

Vasoconstrictia postlezionala se datoreazd contractiei celulelor musculare netede
din peretii vaselor mici (in special arteriole si sfinctere precapilare). Consecinta este reducerea
marcata a fluxului sanguin si oprirea hemoragiei In cadrul leziunilor vasculare minore. De
obicei, vasoconstrictia reprezintd insa doar o etapd tranzitorie si neesentiald a procesului de
hemostaza. Vasoconstrictia este mediatd de mai multi factori care probabil intervin succesiv
in timpul diverselor etape ale hemostazei, efectul lor sumandu-se. Dintre acesti factori
mentiondm: endotelina, serotonina (5- hidroxitriptamina), tromboxanul A,, bradikinina,
fibrinopeptidul B si tonusul simpatic. Factorii care contracareaza vasoconstrictia sunt:
prostaciclina (PGI,) si factorul de relaxare derivat din endotelii (ERDF, de fapt oxid de azot
sau NO).

In conditii normale, endoteliul are un important rol antitrombotic. Atunci cand este
lezat (denudarea straturilor subiacente, endotoxine, radicali superoxizi, interleukina-I, TNF)
ajunge si exprime importante proprietiti protrombotice. In aceste conditii el furnizeazi
tromboplastina tisulard (factor tisular), factor de activare a placutelor (PAF), factor von

Willebrandt si inhibitori ai fibrinolizei (inhibitor al activarii plasminogenului — PAI).
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Structurile subendoteliale (colagen, microfibrile de elastind, membrana bazald)
reprezintd principalele elemente la care aderd placutele sanguine si care initiazd hemostaza.
Daca la colagen aderarea nu necesita actiunea unor cofactori, la membrana bazald sau la
microfibrilele de elastind aderarea este mediata de catre factorul von Willebrandt. Contactul
plasmei cu structurile subendoteliale duce la activarea factorului XII si la declansarea
coagularii pe cale intrinsecd. Factorul tisular din endoteliile lezate activeazd coagularea pe
cale extrinseca.

Celulele musculare netede, abundente in arterele de calibru mic, reprezinta
principalele producitoare de structuri subendoteliale (colagen, proteoglicani si proteine din

structura fibrelor elastice) avand astfel un rol important in repararea peretelui vascular lezat.

Rolul trombocitelor in hemostaza

Termenul utilizat astdazi pentru tombocite este cel de placute sanguine, intrucét aceste
elemente sunt doar fragmente de celule, lipsite de nuclei. In conditii normale placutele circuld
prin torentul sanguin sub forma unor discuri biconvexe cu diametrul de 2,5 — 4 pm i un
volum aproximativ de 7 pm °. Numirul normal de plicute din singe este de 150000 —
350000/mm”’. Ele provin din fragmentarea citoplasmei megacariocitelor din miduva osoasa.
Controlul productiei si eliberarii de placute din maduva se exercitd prin intermediul a doud
trombopoetine, una cu actiune asupra celulei stem pluripotente si a doua asupra
megacariocitelor. Unele interleukine (IL-1, IL-3, IL-6, IL-7, IL-11) si eritropoetina
accelereaza productia de placute. Trombopoetinele sunt inactivate de catre insasi placutele
sanguine la a caror productie au contribuit. Megacariocitopoeza este inhibatd de factorul de
crestere transformant [ (TGF ), factorul plachetar 4 (PF 4), interleukina 2 (IL 2), factorul
de necrozad tumorala (TNF) si interferoni. Durata medie de viatd a placutelor este de 8§ — 11
zile. Indepartarea din circulatie a placutelor imbatranite se face la nivelul macrofagelor.
Numirul mediu de placute reinnoite zilnic este de 33000/mm?*/zi, ceea ce reprezinta 10 —20%
din placutele sangelui circulant. Aproximativ o treime din totalul placutelor sanguine
stagneaza in sinusurile venoase din splind si ficat. In caz de splenomegalie congestivi
numarul plachetelor retinute aici poate creste pana la 80 — 90%.

Structural, plachetele prezinta o membrana plachetara de care sunt atagate

glicoproteine cu rol de receptor (exemplu GP IIb/Illa), un citoschelet alcatuit din proteine
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contractile, un sistem de granule (mitocondrii, lizozomi, granule a si corpusculi densi) si un
sistem canalicular conectat la suprafata placutei.

Plachetele sanguine pot fi activate de numerosi factori care au fost impartiti in doua
categorii: fiziologici i patologici. Factorii fiziologici sunt: trombina (chiar i in concentratii
foarte mici), colagenul, adenozindifosfatul (ADP) si adrenalina. Factorii patologici sunt:
complexele antigen-anticorp, y globulinele agregate, virusuri si factorul de activare al
plachetelor produs de leucocitele activate (PAF). In cursul procesului de activare a plicutelor
(care este dependent de Ca™") se genereaza produsi de metabolism ai acidului arahidonic, in
spetd tromboxan A, care constituie un important amplificator biologic al raspunsului
plachetar la stimuli.

Placutele stimulate elibereazd 1n mediu, printr-un proces de secretie activa,
substantele stocate In granulele o si in corpusculii densi. Aceste substante, cu semnificatie
functionald deosebitd, sunt: serotonina, ADP, fibrinogenul, PF-4 (factorul plachetar 4,
inhibitor al heparinei), B-tromboglobulina si factorul mitogen (PDGF). In functie de
intensitatea stimularii existd o gradatie a raspunsului secretor. Secretia plachetard survine
concomitent i in stransa legatura cu agregarea plachetara, imprimand amploarea acesteia.

Aderarea placutelor reprezintd fixarea lor pe diverse suprafete, tesuturi sau celule.
Fixarea placutelor de alte placute constituie fenomenul de agregare plachetard. Placutele nu
adera la suprafata endoteliald intactd a unui vas normal, dar aderd rapid in caz de lezare
endoteliala cu expunerea structurilor subendoteliale, initiind procesul de formare al trombului.
Principalii constituenti ai peretilor vasculari la care aderd trombocitele sunt colagenul si
microfibrilele. Procesul este intermediat de factorul von Willebrandt si de alte proteine
adezive: fibronectina, trombospondina si fibrinogenul.

Agregarea plachetara reprezintd ansamblul de fenomene care fac ca placutele sa
adere intre ele formand gramezi. Procesul este precedat de modificari de forma a placutelor
care 1si pierd aspectul de disc si devin mai globuloase emitand prelungiri filiforme (filipode).
Agregarea se insoteste de un consum de energie si de contractia structurilor citoscheletului
placutelor. Agregarea este declansatd prin cel putin trei modalitati: eliberarea de ADP, sinteza
de tromboxan A, si un raspuns agregar primar survenit fie anterior fie concomitent cu
celelalte doud modalitati amintite. O agregare independentd de ADP si TxA; este declansata
de PAF (factor de activare al placutelor) produs de leucocitele activate, endotelii si placute
sanguine. Placutele activate expun pe suprafata lor pana la 50000 de receptori GPIIb/Illa care

pot fixa fibrinogen dar si alte proteine adezive (factor von Willebrandt si fibronectina). Astfel
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intre plicute se formeazi punti proteice care constituie esenta procesului de agregare. In acest
fel agregatele plachetare capata o structura suficient de densa pentru a opri cel putin temporar
o hemoragie. Ulterior, prin procesul de coagulare se ajunge la o cimentare cu filamente de
fibrina a agregatelor plachetare.

Prevenirea agregarii spontane intravasculare a trombocitelor si limitarea extinderii
unor agregate trombocitare formate la nivelul unor leziuni vasculare se realizeaza prin
mecanisme de control. Inhibarea agregarii plachetare este determinata de: proteoglicanii de la
suprafata endoteliilor, prostaciclind, oxidul de azot, actiunea ecto-ADP-azei endoteliale si

acidul 13-hidroxioctadecadienoic.

Complexul factor VIII — factor von Willebrandt se gaseste in plasma si are rol
important in coagulare si aderarea placutelor la structurile conjunctive subendoteliale ale
peretelui vascular.

Sinteza factorului von Willebrandt (FvW) are loc in principal in celulele endoteliale,
fiind stocat in corpusculii Weibel-Palade. Secretia lui in plasma decurge atat continuu cat si
printr-un mecanism de reglare. /n vitro secretia este stimulatd de trombina si IL-1. Unii din
factorii care stimuleaza secretia plasmatica de FvW in vivo sunt: adrenalina si efortul fizic
epuizant. Efectul se realizeaza prin intermediul receptorilor adrenergici, fiind diminuat de
administrarea de propranolol. Exista si alti factori de stimulare a secretiei, care actioneaza
independent de receptorii adrenergici: acidul nicotinic, vasopresina, graviditatea (trimestrul
IIT), hormonii tiroidieni §i steroizii suprarenali.

Prin diverse tehnici de inginerie geneticd s-au identificat mai multe domenii cu
functionalitate diferitd ale FvW:

o Al — se leaga de glicoproteina Ib din membrana plachetara dupd ce in prealabil
FvW s-a fixat pe structurile subendoteliale (rol in aderare);

o Cl — se leagd de complexul glicoproteic IIb/Illa din membrana plachetara
contribuind impreund cu fibrinogenul, fibronectina i trombospondina la
consolidarea agregatelor plachetare;

o D3 fixeaza in plasma factorul VIII asigurand transportul acestuia si protejandu-I

fata de o prematurd degradare proteolitica.

Factorul VIII se gaseste In plasma sub forma de complex cu FvW fiind altfel extrem

de labil. Locul de sintezd al acestui factor este reticulul endoplasmatic al celulelor endoteliale.
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Factorul VIII este un profactor al coagularii a carui activitate creste mult in prezenta
urmelor de trombind. Activarea factorului VIII de catre trombina are un caracter autolimitant
intrucat prin cresterea concentratiilor de trombina se ajunge la degradarea factorului VIII.
Modalitatea principala de inactivare a factorului VIII este prin actiunea sistemului proteinei C

care este activat tot de trombina.

Coagularea

Cascada coagularii este declansatd pe doua cai: extrinseca si intrinsecd, intre care
existd multiple interactiuni. Calea intrinsecd Incepe cu activarea factorului XII si apoi
continud cu activarea factorilor XI, IX si VII. Aceasta cale se numeste intrinsecd Intrucat toti
factorii necesari sunt regasiti in compozitia plasmei. Prin contrast, calea extrinseca presupune
expunerea factorului tisular la suprafata endoteliului lezat pentru amorsarea coagularii
incepand cu factorul VII. Cele doua cai se unesc Intr-o secventa comuna de la factorul X care
va determina activarea factorului II (formarea trombinei) ce duce la conversia fibrinogenului

in fibrina.

Fibrinoliza

Fibrinoliza sau liza cheagului este initiatd simultan cu coagularea sub influenta
kinazelor circulante, a activatorilor tisulari si a kalikreinei care sunt prezente in multe organe
inclusiv n endoteliul vascular. Fibrina este degradata prin intermediul plasminei, o proteaza
serinicd derivatd din plasminogen. Nivelul de plasminogen creste in efortul fizic, ocluzia

venoasa si anoxie.

Hemostaza se clasifica in:
1. Hemostaza spontana (fiziologica) — oprirea hemoragiei prin mijloacele

proprii organismului;
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2. Hemostaza provocata — oprirea hemoragiei prin interventii externe, prin
mijloace fizice sau chimice.

Hemostaza provocatd poate fi preventivd sau curativa (terapeuticd). Hemostaza
preventiva este realizata in interventiile chirurgicale cu risc crescut de hemoragie si reprezinta
ansamblul modalitétilor prin care se evitd hemoragia in cursul acelor interventii. Hemostaza
curativa reprezintd totalitatea mijloacelor ce duc la oprirea unei hemoragii. Hemoragia
curativa poate fi medicamentoasa si chirurgicala.

Hemostaza medicamentoasa face uz de agenti terapeutici cu actiune generald si de
agenti terapeutici cu actiune locala. Ea se aplicd nu numai 1n hemoragiile medicale ci si in
cele chirurgicale. Agentii hemostatici cu actiune generald sunt: vasoconstrictoarele
(adrenalina, norartrinalul, efedrina, adrenostazin, ergomet), vitamina K, calciul gluconic sau
clorat, sulfatul de protamind, acidul epsilon aminocaproic (antifibrinolitic), plasma proaspata
congelata , Novo Seven (factor VII recombinant).

Agentii hemostatici cu utilizare locald sunt: refrigerarea, apa oxigenata, fibrina (burete,
pulbere sau peliculd), trombina uscata, gelatina uscata (Gelaspon), celuloza oxidata, celuloza
regenerata oxidata (Surgicel), colagenul micronizat, Tacho Comb etc.

Hemostaza chirurgicald reprezintd totalitatea mijloacelor chirurgicale care duc la
oprirea unei hemoragii. Ea poate fi provizorie sau definitiva. Hemostaza chirurgicala se poate
realiza cu Intreruperea fluxului sanguin in teritoriul vasului lezat (compresiune, ligaturd) sau
cu mentinerea acestuia (sutura vasculara).

1) Hemostaza chirurgicala provizorie — reprezintd o masura de prim ajutor prin care se
opreste temporar hemoragia pana in momentul in care se poate aplica o metoda de
definitivare a hemostazei. In anumite circumstante, cand este vorba de leziuni ale vaselor
mici, prin sumarea efectelor hemostazei provizorii cu efectele hemostazei fiziologice se
obtine hemostaza definitivd. Hemostaza provizorie se poate realiza prin pozitia
segmentului lezat sau prin compresiune.
1.1.Prin pozitia segmentului lezat.

Ridicarea la verticald a membrului afectat poate determina oprirea unei hemoragii

venoase, permitand aplicarea ulterioara a unui pansament compresiv.

Prin flexia puternica a:

» coapsei pe abdomen - pentru hemoragii din triunghiul Scarpa |

» gambei pe coapsa - pentru hemoragii din fosa poplitee

» antebratului pe brat - pentru hemoragii din plica cotului.
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Flexia este mentinutd prin imobilizarea membrului cu o faga sau un cordon trecut in 8.
Efectul poate fi amplificat prin introducerea unui sul in zona de flexiune, care
realizeaza compresiunea vasului lezat.
1.2.Compresiune locala se poate realiza prin:
= compresiune digitalad in plaga,
= tamponamentul compresiv se realizeaza cu ajutorul meselor sau compreselor cu
care se plombeaza etans o plagd profunda care sangereaza (plaga perineala din
amputatia de rect). Tamponamentul se poate mentine 48 de ore. Suprimarea
meselor se face dupa prealabila lor imbibare cu apa oxigenata.
= pansamentul compresiv se utilizeaza pentru plagile superficiale. Trebuie avut
grija ca bandajul sa nu suprime circulatia venoasa sau ambele.
= forcipresura reprezintd pensarea temporard a unui vas. Pensa trebuie aplicata la
vedere pentru a nu determina noi leziuni sau sa le marim pe cele existente.
= sutura etansd a tegumentelor duce la formarea unui hematom care prin cresterea
presiunii duce la incetinirea sau uneori la oprirea hemoragiei permitand
transportul bolnavului.
1.3.Prin compresiune la distanta. Pentru hemoragiile arteriale se comprima artera intr-o
zond 1n care este accesibila, cuprinsad intre cord si plaga (preferabil cat mai aproape de
plaga). Compresiunea poate fi circulard (garou) sau punctuala, pe vas.

Compresiunea punctuald (selectivd) este digitala si constd Tn comprimarea arterei pe
un plan osos. Compresiunea poate fi efectuatd cu un singur deget (de obicei policele) , cu
mai multe degete , cu pumnul sau cu ambele maini in functie de calibrul vasului lezat.

Compresiunea circulard comprima global toate planurile anatomice. Compresiunea
trebuie astfel efectuata incat sa se comprime si artera lezata, pentru a nu realiza numai o
stazd venoasd. In acelasi timp trebuie evitati zdrobirea tesuturilor care poate duce la
leziuni ireversibile. Metoda este eficienta dar trebuie aplicata pe o durata cat mai limitata
deoarece produce leziuni ischemice ale membrului respectiv si pune in pericol chiar viata
pacientului dupa suprimarea compresiunii. Compresiunea circulard se realizeazd cu
ajutorul garoului, cu mansgeta tensiometrului. Garoul se aplica cat mai aproape de plaga
vasculard dar nu in dreptul marilor articulatii. Eficienta aplicarii este probatd de paloarea
membrului distal, disparitia pulsului si oprirea hemoragiei. La garou se atageazd un bilet
cu datele de identificare ale bolnavului, diagnosticul, masurile terapeutice luate si ora

precisa de aplicare a garoului.
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In teritoriul ischemiat apar tulburari metabolice importante cu virarea acestuioa spre
anaerobioza. Socul de degarotare apare dacd compresiunea a depdsit doud ore, prin

invadarea masiva a organismului de cdtre metabolitii.

In leziunile traumatice hepatice: hemoragia trebuie stopati rapid prin compresiune
manuald, tamponament cu campuri $i manevra Pringle efectuatd cu o pensa vasculard
atraumatica. Tamponamentul hepatic este mentinut pana cand anestezistul reface volumul
sanguin dupd care se incearca definitivarea hemostazei prin explorarea leziunii, identificarea
surselor de hemoragie, ligaturi, suturi etc. Daca chirurgul nu este familiarizat cu chirurgia
hepatica este preferabil sa se mentind un mesaj/tamponament perihepatic eficient si pacientul
trebuie indrumat Intr-un centru specializat. Dacd hemoragia nu este controlatd eficient prin
manevra Pringle se suspicioneazd o leziune majord a venei cave sau o anomalie vasculara.
Evidentierea acestora necesitd mobilizarea completa a ficatului. Leziunile venoase complexe

fac necesara excluderea vasculara totala a ficatului.

2) Hemostaza chirurgicald definitivd este modul optim de oprire a unei hemoragii
chirurgicale.
Mijloacele mecanice presupun ligaturi si suturi vasculare.
Mijloacele termice utilizeaza temperaturi inalte sau scdzute pentru obtinerea hemostazei.
Electrocauterul — utilizeaza cdldura pentru obtinerea hemostazei. Caldura, obtinutd prin
curent electric alternativ, duce la coagularea proteinelor tisulare. Un electrod negativ se
plaseaza sub bolnav pentru a evita arsurile tegumentare extinse. Electrocauterizarea este o
metoda rapida de a obtine hemostaza. Un dezavantaj este sacrificiul tisular mai mare decat in
cazul unei ligaturi precise. Anumite substante anestezice nu permit utilizarea cauterului
datorita riscului de explozie. La fel, utilizarea alcoolului in cadmpul operator (inactivarea unui
chist hidatic) poate provoca accidente. Se citeaza accidente si la sectionarea colonului sau
rectului. Temperaturile scazute aplicate local in focarul hemoragic actioneazd prin
vasoconstrictie.
Oprirea hemoragiei trebuie dublata de refacerea volemiei si a capacitatii de transport a

oxigenului.
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Transfuzia

Definitie

Transfuzia reprezintd o metodd de tratament care constd in injectarea de siange sau
derivate de sange in sistemul circulator al unui bolnav.

In esentd transfuzia este o grefa de tesut sanguin. Ea se supune legilor imunologice care
guverneaza compatibilitatea si rejetul grefelor de tesuturi sau organe. Reactia specificd de

incompatibilitate in vitro este aglutinarea iar in vivo, hemoliza.

Istoric

Ideea de a transfuza sangele este veche. Omul de stiinta italian Girolamo Cardano (1501
- 1576) in lucrarea De Rerum Varietate (1556) sugera schimbarea sangelui la delicventi, pentru a
le schimba comportamentul.

Realizarea practica a transfuziei a fost posibild in secolul al XVII-lea, dupa ce William
Harvey (1578-1657) si-a publicat studiile referitoare la circulatia sanguind. Lucrarea sa
Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus , publicata in 1628, a
impulsionat experimentele in domeniul injectarilor intravenoase si ulterior al transfuziilor. Tot in
secolul al XVII-lea naturalistul olandez Jan Swammerdam (1637-1680) a descoperit globulele

rosii.
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Prima transfuzie intre doi caini a fost facuta de catre Richard Lower (1631-1691) in 1665
la Oxford, dar a fost lipsitd de succes. In februarie 1666 Lower si Thomas Willis realizeaza
prima transfuzie directd reusita intre doi cdini, prin stabilirea unei legaturi intre artera carotida a
donatorului si vena jugulara a primitorului. In aceasta varianti animalul donator era sacrificat. Un
an mai tarziu, in noiembrie 1667, Richard Lower realizeaza prima transfuzie de la animal la om
din Anglia, la cateva luni dupa ce Denis realizase in Franta prima transfuzie reusita de la animal
la om din lume.

La data de 15 iunie 1667 Jean-Baptiste Denis (1640-1704), medicul regelui Ludovic al
XIV-lea, impreuna cu chirurgul Paul Emmeretz (?-1690) realizeaza prima transfuzie directa de
la animal la om. Transfuzia s-a realizat cu sange de miel, la un tanar de 15 ani, si a fost
incununata de succes. Dupa mai multe transfuzii reusite Denis inregistreaza un insucces rasunator
care avea sa schimbe atitudinea autoritatilor fatd de transfuzii. Victima a fost Antoine Mauroy, un
bolnav psihic in varstd de 34 ani, care a fost transfuzat la cererea sotiei sale cu sange de vitel
pentru a 1 se modifica comportamentul. Pacientul a decedat ca urmare a unei reactii hemolitice
posttransfuzionale. In urma incidentului, s-a emis o sentint judecitoreasca prin care transfuziile
au fost interzise in absenta avizului unui medic al Facultatii de Medicind din Paris. Doi ani mai
tarziu, la 10 ianuarie 1670, parlamentul a elaborat o lege care interzicea in totalitate infuziile
(injectiile intravenoase) si transfuziile, considerandu-le practici periculoase. In acest mod,
progresele in domeniul transfuziilor au fost stopate pentru urmatorii 150 de ani.

In anul 1828, obstetricianul englez James Blundell (1790-1877) efectueazi cu succes
transfuzii cu sdnge uman la femei cu hemoragii obstetricale severe.

Era transfuziilor sigure incepe abia in anul 1901, cand austriacul Karl Landsteiner
introduce conceptul de grupe sanguine si descoperd sistemul grupelor OAB. Pentru aceastd
descoperire primeste premiul Nobel in 1930.

Medicul argentinian Luis Agote (1868 — 1954) descoperd in 1914 proprietatile
anticoagulante ale citratului.

In anii 1939 — 1940 cercetitori ca Landsteiner, Weiner, Levine si Stetson descopera

sistemul Rh al doilea ca importanta dupa sistemul OAB.
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In 1940 s-au dezvoltat tehnicile de separare a proteinelor sanguine si in 1941 albumina
umana a fost pentru prima data utilizata in tratamentul victimelor bombardamentului de la Pearl

Harbour.

Grupele de sange si compatibilitatea

In transfuziile sanguine se stabileste compatibilitatea dintre sangele primitorului si cel al
donatorului din punct de vedere al sistemului grupelor ABO si al sistemului Rh. Se testeaza
compatibilitatea directa intre hematiile donatorului si serul primitorului.

Legea fundamentald a structurii antigenice a sangelui a fost formulata de Landsteiner.
Conform acestei legi in serul unui individ nu se gdseste niciodata aglutinina care reactioneaza
specific cu aglutinogenul din hematiile acelui individ ci existd aglutininele care reactioneaza

specific cu aglutinogenii care lipsesc din hematiile sale.

Grupa Aglutinogenul (hematii) Aglutinine (ser)
0 (D - alfa si beta (anti A si B)
A (IT) A beta (anti B)
B (III) B alfa (anti A)
AB (IV) AsiB -

Pentru evitarea accidentelor imunologice transfuzia de sange trebuie sd se bazeze pe
reguli simple care sd evite intdlnirea in circulatia primitorului a anticorpilor (aglutinine) cu
antigenele (aglutinogene) specifice tindnd cont de faptul ca pentru transfuzii de pand la 500 ml
conteaza aglutinogenii donatorului si aglutininele primitorului. Se determind totdeauna grupa
sanguind OAB si Rh-ul si se testeazd compatibilitatea intre hematiile donatorului si serul
primitorului. Este important ca determinarea grupei sanguine sa se facad inainte de administrarea
dextranului pentru ci acesta poate determina reactii false de aglutinare. Intilnirea in vivo a
antigenului cu anticorpul specific se soldeaza cu hemoliza acuta.

In cadrul sistemului OAB, fiecare grup poate dona sau primi sange in cadrul propriului
sdu grup (sange izogrup). Sangele heterogrup poate fi transfuzat numai dacd existd
compatibilitate intre aglutinogen si aglutinine. Astfel grupul O este considerat donator universal

iar grupul AB primitor universal. Aceste notiuni sunt valabile numai in cazul unor dilutii mari
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(1/20) a sangelui transfuzat in masa receptoare. Cand volumul de sange administrat este mai mare
sau cand masa receptoare este scazutd (copii, anemii severe), sau cand este vorba de un sange cu
universal periculos sau de un primitor universal periculos.

Sangele de grup 0 se utilizeaza in situatiile de urgentd. Administrarea de sange grup 0 Rh
negativ este in anumite limite la fel de sigurd ca administrarea sangelui izogrup. Numai daca se
depaseste cantitatea de 4 unitati existd o crestere semnificativa a riscului de reactie hemolitica.

Numele sistemului Rh provine de la specia de maimute rhesus. S-a constatat ca anticorpii
produsi fata de antigenii eritrocitari ai maimutelor rhesus aglutineaza si hematiile umane la 85%
din populatie. Anticorpii responsabili de aglutinare sunt specifici fatd de un antigen membranar
eritrocitar care a fost numit rhesus. De fapt este vorba de mai multe antigene dintre care cel mai
puternic este antigenul D. Subiectii care au acest antigen sunt Rh pozitivi (85%) iar cei care nu il
au sunt Rh negativi (15%). In mod natural nu apar anticorpi antiRh. Acestia pot si apard prin
izoimunizare. [zoimunizarea are loc in transfuzii repetate de sange Rh (+) la persoane Rh (-) sau
prin sarcina ( fat Rh pozitiv la mama Rh negativd). O reguld generald a transfuziilor spune ca
pacientii Rh negativi sa primeasca numai sange Rh negativ. Pentru ca aceste persoane reprezinta
numai 15% din populatie rezervele de sange Rh negativ sunt limitate. Dacd primitorul este un
barbat varstnic, care nu a mai primit transfuzii sanguine, transfuzarea sangelui Rh pozitiv se
acceptd in absenta rezervelor de sdnge Rh negativ. Anticorpii anti Rh se formeaza 1n decurs de
cateva saptamani dupa transfuzie. Daca mai sunt necesare transfuzii suplimentare acestea pot fi
administrate in primele zile dupd transfuzie. Antiserul antiRh trebuie administrat dacd se
administreaza singe Rh pozitiv la un pacient cu sdnge Rh negativ. Antiserul contine IgG anti D
utilizate pentru a preveni imunizarea Rh. Sangele Rh pozitiv nu se va administra la femei Rh
negative In perioada de fertilitate.

Pentru interventiile chirurgicale elective existd metoda autotransfuziei, posibild prin
crearea unor rezerve de sange preoperator, care pot ajunge pand la 5 unitati. Pacientii pot sd
doneze sange daca Hb este peste 11g/dl sau Ht mai mare de 34%. Prima donare se face cu 40 de
zile preoperator si ultima cu trei zile inainte de operatie. Intervalul dintre donatii este de 3 — 4
zile. Administrarea de eritropoetind umand recombinantd este utild pentru cd accelereaza

hematopoeza.
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Donarea de singe

In Romania este benevoli si onorifici. Donator poate fi orice persoand sanitoasa intre 18
si 65 ani, peste 50 kg care acceptd Tn mod voluntar sd i se preleveze o cantitate de sange
corespunzatoare unei doze terapeutice, care se foloseste pentru transfuzii la alte persoane sau
pentru productia de derivate de sange. Donatorii trebuie sa indeplineascd o serie de conditii
sanitare, atat pentru protejarea propriei sdnatati cat si pentru protejarea primitorului. Intervalul
intre doud donari este de minimum 6 saptamani. Obignuit se recolteaza pana la 450 ml de sange,
ceea ce nu prejudiciaza sanatatea donatorului.

Contraindicatiile donarii de singe

Absolute si definitive:

varsta peste 65 ani

- hepatita virala, sifilisul si malaria

- purtatorii de antigen Australia HBs

- implicarea donatorului in unul sau mai multe cazuri de hepatita
- epilepsia cunoscutd, declarata sau banuita din anamneza

- alergii medicamentoase sau alimentare

- hemopatii maligne

- diabet insulinodependent

- infectia cu HIV

Contraindicatii relative:

afectiuni cronice gastrointestinale

afectiuni dermatologice

diabetul zaharat tip II

guta in perioada de acalmie
Contraindicatii temporare:

- stari fiziologice particulare (menstuatia, sarcina, aldptarea)

- contactii cu hepatita virald (un an)
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- interventiile chirurgicale

- transfuzia de sange sau plasma (6 luni)
- vaccinare recenta

- extractii dentare (3- 5 zile)

- anemia

- starile febrile.

Recoltarea sangelui se face la nivelul centrelor de recoltare si conservare a sangelui sau a
unitatilor sale specializate din spitale, policlinici sau puncte mobile. Recoltarea se face dupa
triajul riguros al donatorilor.

Sangele se recolteaza pe 50 ml solutie stabilizatoare (acid citric, citrat trisodic, dextroza).
Dupa recoltare, sangele este supus unei baterii de teste iar cel corespunzétor este stocat. Stocarea
se face la frigider, la 4 grade Celsius. Functia de transportor al oxigenului este pastratda 10 —12
zile dupa care datorita scaderii glucozo-6-fosfat dehidrogenazei, hematia are nevoie de 4 — 6 ore
de circulatie in sistemul primitorului pand sa-si reia aceasta functie. De acest fapt trebuie tinut
seama in anemiile acute grave, unde trebuie administrat singe proaspat.

Transportul sangelui trebuie sd evite trepidatiile mari si prelungite precum si variatiile de

temperaturd. Cand transportul dureaza mai mult este pastrat in containere izoterme.

Sangele si derivatele de sange

Pentru transfuzii poate fi utilizat singele integral sau diverse derivate de singe. Sangele
integral poate fi transfuzat proaspdt sau conservat. O unitate de sange integral contine 450 ml
sange si 63 ml anticoagulant citrat-fosfat -2 - dextroza (CP2D).

Sangele conservat este rareori indicat in medicina moderna. Sangele poate fi stocat timp
de 40 + 5 zile. Cel putin 70% din eritrocitele transfuzate raman in circulatie si sunt viabile in
primele 24 de ore dupa transfuzie. In timpul conservirii scade ADP-ul intraeritrocitar la fel ca si
2,3 difosfogliceratul ceea ce altereazd curba de disociere a oxigenului de pe hemoglobina, cu
scaderea functiei de transport a oxigenului. Sangele conservat nu contine placute sanguine

intrucat ele isi pierd viabilitatea dupa 24 de ore de depozitare. Dintre factorii de coagulare numai
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factorii V si VIII sunt instabili. Ph-ul scade progresiv (6,61 la 21 zile de stocare), acidul lactic
creste, concentratia de potasiu creste si la fel si amoniacul. Hemoliza este redusa ca proportii.

Sangele proaspit integral este sdngele care se administreaza in primele 24 de ore de la
recoltare i este rar indicat. Nu exista timp pentru testare serologica. Este o sursa slaba de
plachete si factor VIII.

Derivatele de singe sunt: masa eritrocitard, plasma, factorii antihemofilici, masa
trombocitard. Separarea componentelor sanguine permite administrarea tintitd a produsului
necesar Intr-o situatie datd (terapia cu componente sanguine): masa eritrocitard in anemie, plasma
in deficitele de coagulare, masa trombocitara in trombocitopenii.

Concentrate eritrocitare (masa eritrocitard) se obtin prin decantarea plasmei din
sangele integral dupa centrifugare. Prepararea s-a duce la reducerea reactiilor secundare cauzate
de componentele plasmatice ale sangelui. Contine mai putin sodiu, potasiu, acid lactic si citrat in
comparatie cu sangele integral. Masa eritrocitara este derivatul sanguin cel mai frecvent utilizat.
Ea furnizeaza capacitate de transport a oxigenului.

Se poate utiliza sub forma nativa , sub forma resuspendata in ser fiziologic sau sub forma
de masa eritrocitara filtratd si spdlatd. Filtrarea duce la indepartarea majoritatii leucocitelor
(99,99%) si majoritatii plachetelor sanguine procese care pot fi completate prin spalare cu ser
fiziologic. Depletia leucocitara duce la disparitia tuturor reactiilor febrile nehemolitice
posttransfuzionale, infectiilor cu citomegalovirus, imunizarilor fata de antigenele HLA de clasa [
etc.

Masa eritrocitard este indicatd in cazul hemoragiilor dupa interventii chirurgicale, in
hemoragii repetate, anemii postinfectioase, etc. Prezintd avantajul ca se poate administra un
volum mare celular in volum lichidian mic. Datoritd acestui fapt se evitd supraincarcarea
circulatorie cand se impune o transfuzie la bolnavi cu cardiopatii, HTA, afectiuni pulmonare
acute bilaterale. Fiecare unitate de masa eritrocitard contine aproximativ 50 mg de hemoglobina
si 250 mg fier (sub forma de hemoglobind). Masa eritrocitara se administreazd pe baza
hemoglobinei la adult in medie cu 1g/dl (10 g/1). Timpul de semiviata al eritrocitelor transfuzate

este de aproximativ 30 zile.
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Concentratele trombocitare pot fi obtinute prin doud metode: din sange integral (plasma
trombocitard) sau prin afereza. Ele trebuie utilizate in maximum 120 de ore, viata maxima a
trombocitelor fiind de 5 zile 1a 20 grade Celsius.

Masa trombocitard preparata dintr-o unitate de sange integral contine minimum 55 x 10°
plachete in 50 ml plasma. O doza terapeutica standard pentru adult este formata din 5 unitati, care
evident provin de la 5 donatori diferiti, crescdnd proportional riscul accidentelor
posttransfuzionale.

O unitate de concentrat plachetar produsa prin afereza este echivalentd cu 4 pana la 8
unitati produse prin separare din sange integral, continand aproximativ 300 x 10’ plachete si
reprezentand o doza terapeutici. O astfel de unitate provine de la un singur donator. In acest
sistem exista posibilitatea utilizarii donatorilor cu acelagi HLA.

Administrarea unei doze terapeutice (5 unitdti de plasma trombocitard sau o unitate
plachetara obtinuta prin aferezd) trebuie sa creasca numarul placutelor sanguine cu 25 pana la 50
x 10° trombocite /1.

Riscurile specifice administrarii masei plachetare sunt:

contaminarea bacteriand (mai mare decdt pentru alte derivate de sange datoritd
conditiilor de stocare),

aloimunizarea,

reactii febrile

reactii alergice.

Indicatiile administrdrii concentratelor trombocitare sunt:

- Tratamentul hemoragiilor datorate trombocitopeniilor sau trombopatiilor

- Profilaxia hemoragiilor date de trombocitopenii

- In situatii speciale la pacientii cu trombocitopenii autoimune sau la cei cu PTT
Valoarea prag a trombocitelor la care se indica transfuzia profilacticd de masa trombocitara este
10000/ mmc.

Plasma proaspata congelata este obtinutd din sdnge proaspat. Ea reprezinta sursa uzuala
pentru factorii coagularii dependenti de vitamina K si este unica sursa de factor V si factor XI. Ca

substituent volemic exista alternative mai putin riscante: solutii cristaloide si coloidale sintetice.
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Concentratele antihemofilice se preparda din plasma si se adreseazd deficientelor de

factor VIII si IX:

Indicatiile transfuziei sanguine

Sangele pierdut nu trebuie neapdrat inlocuit prin transfuzii. Fluidul circulant este refacut
prin lichidul interstitial, proteinele prin sintezd iar eritrocitele sunt regenerate in zile sau
saptamani. Transfuziile sunt necesare atunci cand pierderile sanguine au fost considerabile sau
cand au fost rapide.

Indicatiile generale ale transfuziei sunt:

1. imbunétitirea capacititii de transport a oxigenului — corectarea anemiei acute severe.
Anemiile cronice frecvent nu trebuie corectate preoperator intrucat nu influenteaza rata de
fistulizare sau de infectii postoperatorii. Este posibild utilizarea in aceste situatii a
hemoglobinei umane polimerizate sau a unor substituenti sintetici (Fluosol — DA). In
trecut (consens din 1988) se considera ca absolut necesard corectarea preoperatorie prin
transfuzii a unei anemii cu hemoglobina sub 10 g/dl sau hematocritul sub 30%. Astazi s-a
demonstrat ca pacientii cu Hb sub 10g tolereaza bine actul chirurgical. Pragul a coborat la
valoarea de 7 mg/dl. Acest nivel se considerd rezonabil intrucit oferd si o marja de
siguranta fatd de nivelul critic al hemoglobinei care este considerat a fi de 4 — 5 g/dl.
Pentru persoanele cu afectiuni cardiace hemoglobina trebuie mentinutd la peste 9 g/dl.
Transfuzia la valori ale hemoglobinei de peste 10 g/dl este in general lipsita de beneficii,
avand indicatii extrem de limitate. Valori mai mari ale hemoglobinei trebuie mentinute si
la pacientii cu rezerva pulmonara scazutd, la pacientii cu consum crescut de oxigen (febra,
frison) si la cei cu ateroscleroza avansata.

2. refacerea volemiei - Pierderile sanguine intraoperatorii trebuie bine cuantificate. Pierderi
mici de 20 - 25 % se compenseaza prin refacerea volemiei cu solutii cristaloide. Pierderi
de pana la 50% se compenseaza prin administrare de solutii cristaloide §i masa
eritrocitara. Cand pierderile depdsesc 50% se administreaza solutii cristaloide, masa
eritrocitard si plasma sau albumind umana. In hemoragiile mari, continue, de peste 50%

din volumul sanguin estimat este necesard administrarea de plasma proaspata congelata

131



pentru a evita efectul chelator al citratului din produsii de sange asupra factorilor
plasmatici ai coagularii.

3. aport de factori ai coagulirii — administrarea de factori plasmatici ai coagularii sau de
plachete sanguine pot fi necesare la diverse categorii de bolnavi inainte sau in timpul
interventiei chirurgicale. In aceasti categorie intri : singele integral (proaspat sau

conservat), plasma, masa trombocitara, crioprecipitatul.

Indicatiile administrarii de singe proaspat integral (foarte reduse):

1. hemoragii masive care necesitd transfuzii de peste 10 unitdti de masa eritrocitard/24
de ore;
2. transfuzia este o urgenta vitald si nu exista masa eritrocitard

In aceste situatii se prefera sange iradiat si filtrat leucocitar.

Uzual sangele se administreaza in ritm de 5 ml / minut in primul minut si apoi in ritm de

10 — 20 ml/ minut. in urgente se poate administra 500 ml/ 10 minute.

Dezavantajele transfuziilor sanguine:
1. Risc de transmitere a bolilor virale si bacteriene
2. Sangele conservat are o capacitate limitata de transport a oxigenului

3.  Hematiile conservate si leucocitele pot determina imunosupresie.

Transfuzia masiva
Transfuzia masiva este definitd ca fiind o transfuzie continud de peste 2500 ml sau

transfuzii de peste 5000 ml in 24 de ore.Ea este grevata de numeroase inconveniente. Pot aparea:

supraincarcari circulatorii

coagulare intravasculard diseminata

- trombocitopenie de dilutie

- deficit de factori V, VIII, XI

- intoxicatie cu citrat la hepatici, copii mici
- hipotermie

- risc mare de incompatibilitate
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- dezechilibre electrolitice si acido-bazice.

Incidente si accidente posttransfuzionale:

Transfuziile pot avea efecte secundare nedorite cu consecinte nefaste, chiar mortale,
asupra recipientului. Acest lucru implicd mult discerndmant in indicatia unei transfuzii si
acuratete tehnica deosebita in efectuarea ei.

Incidentele din timpul transfuziei tin de latura tehnica a procesului si se manifesta prin
oprirea scurgerii sangelui. Cauzele intreruperii scurgerii de sange pot fi la orice nivel:

- aerul nu patrunde in flacon sau punga (se controleaza daca filtrul de aer este deschis)

- coagulii au obstruat filtrul trusei (se schimba trusa)

- obstruarea cateterului/canulei intravenoase (se tenteazd repermeabilizarea prin

aspiratie cu seringa, se schimba cateterul)

- iesirea cateterului din vena ( se schimba cateterul punctionand o altd vena)

- perforarea venei (se cautd alta vena).

Accidentele transfuziei definesc efectele secundare nedorite sau complicatiile
transfuziilor. Cauzele lor sunt erorile 1n determinarea grupelor sanguine, calitatea
necorespunzatoare a sangelui transfuzat si greselile tehnice.

Complicatiile imunologice pot fi imediate sau tardive. Cea mai gravd complicatie
imunologicd este datd de incompatibilitatea de grup sanguin (ABO).

Reactiile hemolitice

La fiecare 100000 unitati sanguine transfuzate apare o reactie hemoliticd fatala. Reactii
hemolitice de mai mica amploare apar o datd la 6000 de unitdti transfuzate. Cauzele sunt
greselilor de laborator.

Hemoliza intravasculard duce la hemoglobinemie si hemoglobinurie. Cand Hb libera
depaseste 25 mg/dl o parte Incepe sa se excrete prin urind. Excretia urinara este evidentd la
majoritatea subiectilor cand nivelul plasmatic depaseste 150 mg/dl. Consecinta la nivel renal este
necroza tubulard §i precipitarea in tubii renali cu insuficientd renald acutd consecutivd. Prin

intermediul complexelor imune circulante se declanseaza si coagularea intravasculara diseminata.
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Complicatiile transfuziilor cu sange integral sau cu preparate obtinute din

sange recoltat de la donatori

A. complicatii imunologice imediate:

1. hemoliza

2. distructia mediatd imunologic a plachetelor sanguine
3. reactia febrila din afara hemolizei
4

reactii alergice

B. complicatii imunologice tardive
1. hemoliza tardiva
2. imunizare la antigenele elementelor figurate su plasmei

3. reactie grefa contra gazda (mediata de limfocitele T)

C. complicatii non imune

1. transmiterea bolilor infectioase

2. contaminarea bacteriana

3. supraincarcarea circulatiei (edem pulmonar)

4. hipotermia (aritmii, stop cardiac)

5. complicatii metabolice:
- intoxicatia cu citrat (hipocalcemia)
- acidoza sau alcaloza

- hipo sau hiper potasemie
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Clinic, pacientul constient acuza initial durere cu caracter de arsura la nivelul venei in care
se face transfuzia, caldurd a fetei, dureri lombare si durere toracicd constrictivd. Asociat poate
avea febra, frison, disfunctie respiratorie, hipotensiune, tahicardie si sangerari difuze. La
examindrile de laborator se constatd o scadere abrupta a plachetelor sanguine, consum al
factorilor coagularii (in special V si VIII) si o crestere a activitatii fibrinolitice. Se instaleaza
oliguria si icterul.

Tratamentul consta in:

intreruperea imediata a transfuziei

recoltarea unui esantion de sange care se va trimite impreund cu sangele de transfuzat la
laborator pentru testare si comparare cu esantioanele pretestate

- sondaj vezical i monitorizarea diurezei

- fortarea diurezei si alcalinizarea urinei (manitol, furosemid, bicarbonat)

- restrictionarea aportului de lichide si potasiu

- hemodializa

Reactiile febrile si alergice

Sunt frecvente, aparand in 1% din transfuzii. Se manifesta prin febra, urticarie i mai rar
soc anafilactic. Pot sd apara dupad administrarea oricarui derivat de singe. Tratamentul consta in
administrare de antihistaminice, adrenalina, cortizon in functie de severitatea reactiei.

Transmiterea bolilor infectioase:

Pentru HIV riscul de transmitere variaza in Canada intre 1 /4,7 milioane pana la 1 / 10
milioane unitati transfuzate. Cu alte cuvinte, la fiecare 7 — 8 ani va apare un caz de infectie cu
HIV inoculat prin transfuzii. Toate probele donate sunt supuse unui screening serologic,
cautandu-se prezenta anticorpilor anti HIV 1 si 2. Cu toate acestea se mentine riscul pentru
probele donate in fereastra imunologica de 22 zile, care dureaza de la infectare si pana la aparitia
anticorpilor. Pentru a reduce fereastra imunologicd au fost suplimentate testele initial cu
detectarea antigenului HIV-1 p24 si apoi cu detectarea acizilor nucleici ai HIV (HIV-NAT).
Testul HIV-NAT a redus fereastra la 13 zile si a dus la eliminarea testului HIV-1 p24 devenit

inutil.
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Alte maladii: hepatita C, hepatita B, infectia cu virus citomegalic, boala Creutzfeld-Jakob,
infectii bacteriene (gram negativi de tipul Pseudomonas), sifilisul, boala Lyme, malaria,
babesioza, boala Chagas etc.

Supraincircarea circulatorie apare in general la pacienti cu afectiuni cardiopulmonare
preexistente sau cu anemie cronica la care se administreaza volume mari de sange sau produse de
sange Intr-un interval scurt.

ARDS poate sd apard la pacientii masiv transfuzati ca urmare a microembolizarii patului
capilar pulmonar prin microagregate plachetaro-leucocitare si mici cantitati de fibrina formate in
sangele conservat. Diametrul acestor microagregate variaza intre 10 si 200 microni. Pentru a evita
acest pericol este obligatorie utilizarea filtrelor de dimensiuni adecvate produsului care urmeaza a
fi administrat.

Embolia gazoasa este un accident rar care se manifestd clinic prin prabusire bruscd a
tensiunii arteriale (colaps), dispnee si cianoza. La auscultatie se percepe un murmur de roata de
moard in regiunea precordiala. Cantitatea de aer necesara producerii emboliei gazoase variaza
intre 10 si 200 ml. Utilizarea recipientelor colababile pentru colectarea, conservarea si
administrarea sangelui si a derivatilor de sdnge a eliminat practic riscul de embolie gazoasa.
Acest risc se mentine insa atunci cind sangele este transfuzat sub presiune. In situatia in care s-a
produs tratamentul constd in plasarea pacientului pe partea stangd cu capul in jos si picioarele
Sus.

Riscul de hipotermie apare la transfuzarea unor cantitati mari de sange refrigerat, mai
ales pe cateter venos central. Consecintele clinice ale administrarii sdngelui neincalzit sunt
aritmiile cardiace (pana la stop cardiac) si coagulopatia indusd de hipotermie. Riscul de
hipotermie se evita prin incalzirea sangelui in aparate speciale 1n transfuziile masive.

Intoxicatia cu citrat este posibil sd apard la administrarea in ritm rapid (peste 100
ml/minut) a unor cantitati mari de sange care contine citrat. Pacientii cu suferinte hepatice sau cu
obstructii biliare semnificative sunt mai expusi la acest tip de accident datoritd capacitatii reduse
de a metaboliza citratul. Manifestarile clinice se datoreaza hipocalcemiei produse prin chelarea
calciului ionic si sunt in concordantd cu nivelul hipocalcemiei. In cazurile usoare singurele
manifestari pot fi paresteziile In timp ce in cazurile severe apar aritmii cardiace si modificari ale

ECG. Diagnosticul poate fi dificil la pacientii in anestezie generala.
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Hiper si hipopotasemia. In supernatantul sangelui conservat existi o concentratie mare a
potasiului. Transfuzarea unor cantitati mari de sange conservat poate produce efecte nedorite la
pacientii cu hiperpotasemii preexistente si la pacientii cu insuficienta renala. Hiperpotasemiile se
manifestd prin aritmii cardiace si uneori stop cardiac, cand se sumeaza efectele administrarii unei
plasme cu continut mare de potasiu cu toxicitatea citratului i hipotermia. O altd situatie cu risc
de hiperpotasemie este transfuzia la nou nascutul prematur.Uneori, cu ocazia unor transfuzii
masive poate aparea si hipopotasemia.

Reactii determinate de activarea substantelor vasoactive. In practici se disting doua
situatii: crize de hipotensiune si crize hipertensive. Crize de hipotensiune severa pot sd apara prin
activarea bradikininei la pacientii supusi unor interventii chirurgicale in cadrul cdrora este
necesar by-pass-ul cardiopulmonar. Bradikinina este generatd prin activarea activatorului
prekalikreinei si nu este metabolizata prompt datoritd by-pass-ului circulatiei pulmonare.

Mai pot sa apara: tromboflebite superficiale §i edem pulmonar cardiogen prin
supraincdrcarea circulatiei.

Trebuie retinut faptul ca exista categorii de persoane care din motive religioase nu accepta

transfuzia de sange , cum sunt Martorii lui Iehova.

Bibliografie selectiva:

1. Schwartz D, Kaplan KL, Schwartz SI: Chapter 3; Hemostasis, Surgical Bleeding, and Transfusion, pg 75-
80 — 1n Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Pollock RE : Schwartz (s Principles
of Surgery, ed. VIII, McGraw-Hill, 2005

2. Kaufmann A (sub redactia): Propedeutica si semiologie chirurgicald pentru medicul generalist, cap 15,
pg-158 — 165, Ed. Dacia, Cluj-Napoca, 1986
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Traumatologie generala

Definitii . Generalitati
Traumatismul reprezintd ansamblul consecintelor locale si sistemice ale actiunii unui
agent traumatizant (vulnerant) asupra organismului.
Frecventa traumatismelor este azi in continud crestere — epidemie traumatica.
Clasificare
1. Dupa tipul agentului vulnerant
- mecanice
- termice
- electrice
- chimice
- de iradiere
- dupa explozii atomice
- combinate (produse de mai multe tipuri de agenti vulneranti)
2. dupa numarul structurilor anatomice traumatizate

- unice

multiple

asociate

politraumatisme

3. Dupa conditiile in care apar
- pe timp de pace
- pe timp de razboi

4. Dupa etiologie

- accidente:
o0 Circulatie
O Munca (industrie)
0 Sport
0 Casnice
- agresiuni

autoagresiuni (tentative de suicid)

iatrogene (prin manopere medico-chirurgicale neadecvate)

5. Dupa existenta sau nu a solutiei de continuate tegumentara
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- contuzii (traumatisme Tnchise)

- plagi (traumatisme deschise)

Focarul lezional este reprezentat de ansamblul modificérilor locale produse de
agentul vulnerant.

Sindromul lezional reprezintd consecintele sistemice imediate produse de focarul
lezional.

Sindrom reactional este reactia generala (sistemicd) nespecificd, adaptativ-
compensatorie, de apirare prin care organismul incearca sa faca fatd agresiunii traumatice. in
anumite conjuncturi se ajunge la soc traumatic.

Cele mai frecvente traumatisme sunt cele mecanice. Leziunile pot sd fie combinate
atunci cand asupra organismului actioneaza mai multe tipuri de agenti vulneranti: mecanici,
termici, electrici, chimici.

Politraumatismul este definit de asocierea a cel putin doud leziuni traumatice majore
(viscerale sau periferice), leziuni care pot avea un risc vital in evolutia imediatd sau
secundard. Rasunetul sistemic al politraumatismului este major. Politraumatismul trebuie
diferentiat de traumatismele cu leziuni asociate sau combinate.

Leziunile asociate sunt leziuni care intereseaza doua sau mai multe regiuni
topografice ale organismului. Spre deosebire de politraumatisme, in leziunile asociate nu sunt
interesate functiile vitale.

Leziunile combinate sunt leziunile determinate de actiunea simultana a doud sau mai
multe tipuri de factori noxici (arsura si inhalatie de fum; arsura , inhalatie si cadere etc).

Politraumatismele survin in cadrul unor accidente rutiere, accidente de munca,

accidente sportive, cataclisme, explozii, pe campul de lupta etc.

Contuziile
Sunt traumatisme Inchise, in care agentul vulnerant nu creeaza solutii de continuitate
tegumentara sau mucoasa.
De obicei contuziile sunt determinate de agenti vulneranti cu suprafata mare, neteda si
regulatd. Mecanismul de producere al contuziilor poate fi direct, cand corpul victimei este
lovit de un agent vulnerant In miscare, sau indirect, prin lovirea corpului uman in miscare de

un obstacol.
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Contuziile pot fi superficiale sau profunde. Contuziile profunde se remarca prin

leziuni viscerale si vasculare asociate care le confera o gravitate deosebita.

Contuziile superficiale

Contuziile superficiale sunt contuziile dermo-hipodermice. Din cadrul contuziilor
dermice fac parte urmatoarele tipuri de leziuni:

Escoriatia superficiala este o pierdere a epidermului pana la nivelul stratului cornos.
Ea nu sangereaza dar reprezintd o potentiald poartd de intrare pentru germeni. Escoriatia
profunda depaseste stratul cornos , sangereazd si se incadreaza 1n categoria plagilor.
Tratamentul constd in aplicarea de antiseptice de suprafata.

Impregnarile sunt retineri intrategumentare de microparticule: nisip, pamant, metale
etc. Ele se indeparteaza prin spalare sau pot fi extrase instrumental. Atat In escoriatii cat si in
impregnari recomandam profilaxia tetanica.

Flictena traumatica este consecinta decolarii dermo-epidermice. Continutul este
hemoragic si este rezultatul edemului posttraumatic. Flictena apare in primele minute sau ore
de la producerea traumatismului. Apare frecvent in hematoamele profunde si in fracturi. Se
trateaza prin punctie si pansament steril.

Necroza cutanata posttraumatica este consecinta Iintreruperii traumatice a
vascularizatiei unei zone din derm. Zona devascularizatd se necrozeaza (escard) si se elimind
rezultdnd o lipsd de substantd tegumentard. Un alt mecanism de producere al necrozei
cutanate posttraumatice este compresiunea de la interior determinatd de un hematom
voluminos sau de fragmente osoase fracturate. Tratamentul constd 1in: evacuarea
hematomului, reducerea si imobilizarea corecta a fracturii, excizia escarei si plastii cutanate.

Echimoza este o revarsare de sdnge in spatiul subdermic. Initial are o culoare rosie
violacee pentru ca succesiv sd devina albastra inchis si galben verzuie pe masura rezorbtiei.
Dispare complet in decurs de 2 — 3 saptamani. Echimozele pot sd apari precoce dupa
producerea traumatismului, situatie In care se localizeaza la zona de impact sau tardiv (24 de
ore) cand se localizeaza la distantd de zona traumatismului. Fuzarea la distantd a sangelui se
produce de-a lungul unor spatii anatomice. Se trateazd prin aplicare de comprese reci si
unguente heparinate.

Hematomul se datoreste rupturilor vaselor de sange de calibru mai mare. Uneori

hematoamele pot fi foarte voluminoase, pana la 2 — 3 litrii In fracturile de bazin sau de femur.
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Hematoamele pot fi superficiale (localizate intre tegument si fascia de invelis) sau profunde,
subfasciale. Hematoamele pot fi difuze sau circumscrise.

Hematomul circumscris este bine delimitat de tesuturile invecinate. Se prezinta ca o
tumefactie dureroasd, fluctuentd, cu crepitatii la centru si mai consistenta la periferie.

Hematomul difuz se constituie prin fuzarea sangelui de-a lungul unor spatii anatomice
(teci vasculare, interstitii musculare). Sangele infiltreaza difuz tesuturile. Uneori devine
compresiv asupra structurilor vasculare.

Hematoamele mici se resorb iar cele voluminoase se remaniaza prin procese
inflamatorii §i apoi fibro-scleroase. Complicatia cea mai frecventd este infectarea cu
transformarea hematomului in abces. Hematoamele voluminoase aldturi de celelalte leziuni
tisulare pot declansa fenomene generale sub forma reactiei inflamatorii sistemice care apare n
socul traumatic.

Tratamentul este conservativ pentru hematoamele mici superficiale sau difuze:
aplicatii de comprese reci, unguente heparinate. Hematoamele mari se recomandd a fi
evacuate in conditii de asepsie perfectd pentru a evita riscul de SIRS sau de suprainfectie. Un
caz particular de indicatie a tratamentului chirurgical este al hematoamelor care evolueaza cu

semne de ischemie acuta periferica situatie in care este necesara refacerea fluxului sanguin.

Contuziile hipodermului .

Contuziile hipodermului se pot solda cu ruperea retelei vasculare si focare de necroza
aseptica. Intrucat vascularizatia dermului provine din cea hipodermici, se pot asocia necroze
tegumentare. Grasimile neutre eliberate din adipocite se saponifica si ulterior se fibrozeaza
determinidnd persistenta unor noduli duri. La femeile obeze contuziile hipodermice se
soldeaza cu focare de citosteatonecroza (sani, fese, coapse).

Revarsatul serolimfatic al lui Morel-Lavallee (seromul traumatic) este o forma
particulara de contuzie hipodermica reprezentatd de acumularea unui lichid seros intre fata
profundd a hipodermului si fascia de invelis. Traumatismul este consecinta loviturilor
tangentiale capabile sd decoleze hipodermul. Zonele de predilectie in care apare sunt: fata
anterolaterald a coapselor, abdomenului, regiunea lombara si cea fesiera. Clinic se constatd o
colectie mobila odata cu miscarile corpului sau la percutia zonei. Diagnosticul se confirma
prin punctie , ocazie cu care se evacueaza lichid serocitrin. Tratamentul constd in evacuare pe

cat posibil prin punctie si aplicare de bandaj compresiv.
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Seromul postoperator — apare de obicei In urma decoldrilor extinse ale tesutului
celular subcutanat in cua chirurgicald a eventratiilor abdominale. Se previne prin instalarea
drenajelor aspirative tip Redon si a pansamentelor usor compresive. Se evacueaza peferabil

prin punctii evitdndu-se suprainfectia. Dacd se infecteaza este necesara deschiderea larga a

plagii.

Contuziile profunde

Contuziile profunde pot sa intereseze toate structurile profunde, subhipodermice,
incepand cu fascia de invelis si terminand cu encefalul , maduva spinarii sau orice alt viscer.
Reprezinta traumatisme extrem de grave.

Contuziile fasciilor de invelis se asociazd cu distructii importante ale muschilor si
vaselor motiv pentru care initial pot sd treacd neobservate. Ele devin evidente dupa rezorbtia
hematomului si retragerea edemului.

Hernia musculara se produce in urma rupturii fasciei musculare. Clinic apare ca o
tumoare de consistentd moale, nedureroasa, palpabild cand muschiul este relaxat. Tumora
dispare In timpul contractiei musculare. Localizari mai frecvente: biceps brahial, drept
femural, triceps, gambier anterior. Tratamentul este chirurgical si consta in sutura sau plastia
de substitutie a fasciei de invelis.

Ruptura musculara se poate produce prin mecanism direct sau in urma unei
contracturi musculare bruste. In anumite situatii patologice (gripa, febra tifoida, leucemie)
ruptura musculara se poate produce in timpul unei contractii musculare obisnuite. Este vorba
de ruptura muschiului patologic. Ruptura musculari poate fi totald sau partiala. Intre capetele
muschiului intrerupt, care au tendinta la retractie, se formeaza un hematom. Clinic, pacientul
acuza o durere vie instalata in timpul unui efort muscular. Obiectiv constatdm o tumefactie
difuza, durere la palpare si impotentd functionala. Dupa cateva ore apare echimoza. Se poate
palpa depresiunea dintre capetele retractate ale muschilor. Netratatd , ruptura musculara
evolueaza spre o cicatrizare sclerofibroasa, cu focare de osificare heterotopa tardiva.

Tratament: in urgentd se procedeaza la imobilizarea membrului afectat i aplicarea
unui bandaj elastic compresiv. Atitudinea ulterioard poate fi conservativa in rupturile mici,
partiale care nu evolueazi cu hematom masiv . In alte cazuri, de rupturi complete cu hematom
voluminos asociat se recurge la tratament chirurgical care constd in evacuarea hematomului si

miorafie.
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Sindromul de strivire

Traumatismul prin strivire este traumatismul determinat de presiunea continua i
prelungita asupra membrelor, care dureaza cel putin 4 ore.

Imprejurarile in care apar traumatismele prin strivire sunt dominate de dezastre
(calamitati):

- cutremure

- bombardamente
- accidente miniere
- accidente de tren

In toate situatiile mentionate anterior, descarcerarea victimelor este un proces
complex, de lungd durata, datorita lipsei personalului calificat si a echipamentelor speciale la
locul accidentului. Timpul lung de salvare poate fi determinat de numarul mare de victime si
de dificultatea reperarii lor (ingropare sub daramaturi).

Sindromul de strivire defineste manifestarile sistemice care apar in urma
traumatismului prin strivire.

Istoric

Desi sindromul de strivire a fost descris de nemti in primul razboi mondial, el este
asociat cu numele medicului englez Bywaters. Acesta l-a descris amanuntit si studiat pe
victimele bombardamentelor Londrei din cel de-al doilea razboi mondial. Bywaters a observat
cd persoane care prezentau leziuni calificate ca minore decedau la scurt timp dupa
descarcerare.

Tablou clinic

Dupa descarcerare victimele nu acuza dureri, tabloul clinic fiind dominat indeosebi de
acuze emotionale — psihice (frica, groaza).

La examenul obiectiv se pot constata deficite neurologice, in special paralizie flasca si
deficit senzorial. Progresiv se dezvoltd un edem voluminos al membrului, care ajunge sa
domine tabloul clinic. Pulsul periferic este totdeauna prezent. Absenta pulsului obligd la
cautarea unor leziuni vasculare. Hemodinamica se deterioreaza progresiv, pe masura ce se
dezvolta edemul (apare o hipovolemie severa care duce la soc). Urina este Inchisa la culoare,
variind intre roz si maro Inchis in functie de pH. Culoarea este datd de cantitatea mare de

mioglobina din urina. Mioglobinuria trebuie diferentiata de hematurie.
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Pielea si tesutul celular subcutanat nu prezintd leziuni majore. Leziunea majora este
cea musculara. Muschii au aspect necrotic, nu se contractd, sunt palizi, au aspect de carne
fiarta si sangereaza difuz la taiere.

Fiziopatologie

Doua elemente sunt caracteristice traumatismului prin strivire:

1. presiunea continud timp de peste 4 ore

2. leziunea majora este cea a muschilor
Mecanismul de producere nu este cel ischemic. Asemandri sau gasit cu sindromul de
compartiment

In urma traumatismului prin strivire se produce insuficientd renald acutd prin
rabdomioliza si deces. Severitatea tabloului clinic este proportionald cu masa musculara
lezata.

Membrana celulei musculare devine permeabild. Apa patrunde in interiorul celulei
constituindu-se edemul si socul hipovolemic. In acelasi timp se elibereazi in circulatie
potasiu, P si mioglobina. In prima ora cel mai periculos este potasiul care di tulburari de ritm
cardiac. Ulterior se instaleaza IRA prin hipovolemie, acidoza si mioglobinurie.

Tratament

Scopul este prevenirea sindromului de strivire 1n toate traumatismele prin strivire.
Fasciotomia — da rezultate foarte proaste (sangerdri, infectii). Dacd totusi se face este
obligatoriu sd se rezece masele musculare necrotice. Aprecierea leziunilor musculare se face
dupa reactia muschilor la stimuli fizici si electrici $i nu dupa aspectul macrosopic care poate fi
ingelator.

Terapie:

- perfuzii cu solutii coloidale
- bicarbonat (alcalinizarea urinii)
- manitol (fortarea diurezei)

- eventual hemodializa atunci cand este necesar.

Plagile

Plagile sau traumatismele deschise sunt solutii de continuitate la nivelul tesuturilor cu

interesarea si a tegumentului.
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Clasificare:

a. Dupa tipul agentului vulnerant, plagile se clasifica in:

Plagi produse de agenti mecanici

Taiate — sunt cu margini netede, frecvent profunde cu interesarea vaselor ,
nervilor si tendoanelor. Fracturile asociate sunt rare. Pierderile de substantd sunt
rare.

in‘gepate

Smulse (scalpate) — se produce detasarea pielii de pe tesutul subiacent de obicei
intr-un plan dintre tesutul celular subcutanat si fascia profunda. Se localizeaza
cel mai frecvent la membre. Astfel de traumatisme sunt asociate cu accidente de
munca, fiind determinate de masini cu componente ce executd miscari de rotatie
la turatii Tnalte sau cu accidentele rutiere cand cauciucurile trec peste membre.
Scalpari mai putin severe se inregistreaza la varstinici care se lovesc la nivelul
membrelor inferioare de obiecte boante.

Avulsiile presupun pierderi de substantd si caracterizeazd plagile produse prin
muscaturd. Sunt afectate partile proeminente ale fetei si membrelor. Sunt plagi
predispuse infectiilor. Uneori segmente de membre pot fi reimplantate prin
tehnici de microchirurgie.

Muscatura

Strivire — se caracterizeaza prin distrugeri mari de tesuturi moi. Leziunile
osteoarticulare sunt mai frecvent asociate decat in cazul plagilor prin taiere. Forta
traumaticd poate determina compresiuni ale vaselor si nervilor. Sectiunea
completd a structurilor vasculare si nervoase este rard. Necrozele cutanate se

asociaza relativ frecvent.

Plagi produse prin agenti fizici : arsuri si degeraturi

Plagi produse de agenti chimici: acizi, baze

b. dupa profunzime:

Plagi superficiale sau supraaponevrotice

Plagi profunde sau subaponevrotice, care pot fi:

» nepenetrante

» penetrante plagi care intereseaza cavitatile seroase naturale ale organismului (pleura,

pericard, peritoneu, articulatii). Plagile penetrante pot determina concomitent i o

leziune viscerala situatie In care sunt considerate perforante.

145



c. dupa durata de timp care a trecut de la producerea plagilor:

— recente — in care nu au trecut mai mult de 6 ore de la producere. Desi leziunea
este contaminata infectia nu s-a produs. Tratamentul corect aplicat asigura de
cele mai multe ori evolutia asepticd a plagii cu cicatrizare primitiva. Plagile fetei
si plagile articulare vor fi considerate ca recente in primele 24 de ore de la
producere.

— Vechi , produse cu mai mult de 6-8 ore inainte de prezentarea accidentatului la
medic. Sunt de regula plagi infectate.

d. plagile pot fi acute si cronice.
— Plagile acute sunt: plagile chirurgicale si traumatice

— Plagile cronice sunt: escarele , ulcerele venoase

Plagile cronice (ulceratii, plagi atone)

Plagile cronice sunt reprezentate de ulcerele de presiune (escare de decubit) si
ulceratiile membrelor inferioare. Ulceratiile membrelor inferioare apar mai ales pe fond de
suferintd vasculara: arteriopatie cronica obliteranta, insuficientd venoasa cronica sau in cadrul
diabetului zaharat fiind favorizate de neuropatia diabetica, angiopatia diabetica si controlul
necorespunzator al glicemiei.

Factorii care duc la insuficienta cicatrizarii sunt:

- diabetul zaharat

- infectia plagii

- medicamente: corticoizii

- factori nutritionali: deficit proteic , deficit de vitamina A, C, E si zinc

- hipoxia

- sutura in tensiune

- o alta plaga asociatd care duce la competitie intre zonele de cicatrizare

- temperatura redusd a extremitatilor.

Cicatrizarea plagilor

Procesul de cicatrizare presupune parcurgerea a trei etape:
1. hemostatic-inflamatorie
2. proliferativa

3. maturarea si remodelarea

146



Faza hemostatic-inflamatorie incepe imediat dupa producerea traumatismului si
dureaza primele 2 pana la 5 zile. Hemostaza este procesul care precede si initiazd inflamatia
determinand eliberarea de numerosi factori chemotactici la nivelul plagii. Leziunile vasculare
din plagi duc la contactul direct al trombocitelor cu matricea tisulard si fibrele de colagen
determinand aderarea, agregarea, degranularea plachetelor si activarea cascadei coagularii.
Din granulele alfa ale plachetelor se elibereaza un mare numar de substante cu efect asupra
plagii:

- factorul de crestere derivat din plachete,
- factorul de crestere transformant beta,

- factorul de activare al plachetelor,

- fibronectina

- serotonina.

In plagd patrund celule inflamatorii ca polimorfonucleare si monocite. Infiltratul
celular posttraumatic urmeaza o secventa prestabilita: polimorfonuclearele sunt primele celule
care apar (maxim la 24 — 48 de ore). A doua populatie celulard este cea a macrofagelor.
Derivate din monocitele circulante, macrofagele ating un numar semnificativ in plaga la 48 —
96 de ore dupa producerea traumatismului si rdman prezente pand cand vindecarea este
completd. Ca si neutrofilele ele participa la debridarea plagii si diminuarea populatiei
bacteriene prin procesul de fagocitoza si sinteza de radicali de oxigen si oxid nitric. Rolul
esential al macrofagelor este acela de a recruta alte populatii celulare prin mediatori ca
citokinele si factorii de crestere cat si prin contact intercelular direct. Prin intermediul
diversilor mediatori celulari macrofagele regleaza proliferarea tisulard, sinteza substantei
fundamentale si angiogeneza. Limfocitele T invadeaza si ele plaga. Mai putin numeroase ca
macrofagele ele ating un numar mare la o saptdmand de la traumatism si fac legatura intre
faza inflamatorie si cea proliferativd a vindecarii plagii. Desi se considerd esential, rolul
limfocitului in cicatrizare inca nu este bine precizat.

Etapa proliferativa este a doua faza din vindecarea plagilor si se intinde intre ziua a
patra si ziua a doisprezecea. Ultimele populatii celulare care invadeaza plaga sunt fibroblastii
si celulele endoteliale. Factorul chemotactic cel mai puternic pentru fibroblasti este PDGF
(factorul de crestere derivat din plachete). In plaga, fibroblastii prolifereaza si se activeaza sub
actiunea citokinelor si factorilor de crestere eliberati de macrofage. In urma activarii ei
realizeazd matricea cicatricelad si remodelarea plagii. Fibroblastii activati au o capacitate

crescutd de sinteza a colagenului formand o retea de fibre de colagen. Cand oxigenarea este
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buna si nivelul de vitamina C este corespunzator se produce granulatia. Prolina si lysina sunt
aminoacizi indispensabili sintezei de colagen. Vitamina C este necesara pentru hidroxilarea
prolinei la hidroxiprolina, aminoacid ce intra in componenta colagenului. Tot in aceasta etapa
se produce contractia plagii prin actiunea miofibroblastilor si epitelizarea de la marginea
plagii pe o distanta de pana la 3 cm.

Tot in aceastd perioada are loc si o proliferare intensa a celulelor endoteliale. Aceste
celule participa la formarea de noi capilare, proces esential pentru vindecarea plagii. Migrarea
celulelor endoteliale, replicarea lor i formarea de noi capilare este sub influenta unor citokine
si factori de crestere ca: TNF alfa, TGF beta si VEGF (factorul de crestere endotelial
vascular). Rolul major in vindecarea plagilor il joaca macrofagele.

Remodelarea incepe dupi siptiméana a treia si dureazi 1 - 2 ani. In aceasta etapa
colagenul imatur este inlocuit treptat cu un colagen mai rezistent. Acesta va creste rezistenta
cicatricei. Rezistenta finald a tesutului cicatriceal nu va depasi 80% din rezistenta tesutului
initial.

Epitelizarea se produce in paralel cu restabilirea integritétii si rezistentei tisulare. Ea
reprezinta refacerea barierei de protectie. Se realizeaza prin proliferarea si migrarea celulelor
epiteliale din vecindtatea plagii. Procesul incepe la o zi dupa producerea plagii si dureaza cu
atat mai mult cu cat plaga este mai mare si are lipsd mai mare de substantd tegumentara.

Factorii de crestere si citokinele sunt polipeptide sintetizate in tesuturile normale si
traumatizate, care stimuleaza: migrarea celulara, proliferarea celulard si functia celulara.
Numele lor provine in majoritatea cazurilor de la celulele care i sintetizeaza sau de la functia
care a fost initial descoperitd. Aceste denumiri sunt in marea majoritate a cazurilor derutante
intrucat astdzi se stie cd factorii de crestere au functii multiple. Majoritatea factorilor de
cerstere sunt extrem de potenti, producand efecte la concentratii extrem de mici. Pot sa
actioneze 1n maniera autocrind (produc efecte pe celula care ia sintetizat) sau paracrind
(eliberare in mediul extracelular unde actioneaza pe celulele imediat invecinate) sau in
manierd endocrind ( efectul este la distantd de locul sintezei, $i substanta este transportata la
locul unde isi exercitd efectul pe cale sanguind). Factorii de crestere actioneaza asupra
celulelor prin legare de receptori de suprafata.

Contractia plagii

Toate plagile se contracta Intr-o anumita masura. Pentru plagile nesuturate suprafata se
va micsora prin vindecarea per secundam. Chiar §i cicatricea se scurteaza prin contractie.

Celula responsabila de contractia plagii este miofibroblastul, care are capacitate contractila.
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Miofibroblastii sunt detectati incepand cu ziua a sasea pe o perioadd de aproximativ 15 zile.

Dupa 4 saptamani miofibroblastii dispar prin apoptoza.

Boli ale tesutului conjunctiv

Afectiuni ereditare ale tesutului conjunctiv pot sd afecteze profund procesul de

cicatrizare. Substratul este reprezentat de un defect al unuia din elementele esentiale ale

tesutului conjunctiv: colagen, elastind sau mucoplizaharide.

1.

Sindromul Ehlers — Danlos este de fapt un grup de zece afectiuni care se manifestd ca
deficiente de sinteza ale colagenului. Fenotipic se constata piele subtire, friabila, vene
proeminente, cicatrizare slaba, cicatrici patologice, hernii recidivante si laxitate
articulara. La nivelul tractului gastrointestinal pot dezvolta: hemoragii, hernii hiatale,
diverticuloze, prolaps rectal. Vasele mici sunt friabile , dificil de suturat iar cele mari
pot dezvolta dilatatiii anevrismale, varicozitdti, fistule arterio-venoase, rupturi
spontane. La copii se manifesta de multe ori sub forma de hernii inghinale recidivante,
asociate cu tulburari de coagulare.

Sindromul Marfan este caracterizat prin staturd inaltd, arahnodactilie, laxitate
ligamentara, miopie, scolioza, pectus excavatum si anevrism de aortd ascendenta.
Pacientii sunt predispusi la hernie. Pielea poate fi hiperextensibila dar se cicatrizeaza
fara intarziere. Defectul este la nivelul fibrelor elastice.

Osteogeneza imperfectd se caracterizeaza prin : osteopenie, masd musculara redusa,
hernii, laxitati ligamentare si articulare. Este rezultatul unei mutatii a colagenului de
tip 1. Exista patru tipuri de osteogeneza imperfecta. Cicatrizarea este normala si pielea
nu este hiperextensibild. Chirurgia nu pune probleme din punct de vedere al
cicatrizarii dar fracturile sunt frecvente la traumatisme minore.

Epidermoliza buloasa este clasificata in trei subtipuri: simpla, jonctionala si distrofica.
Defectul este de adeziune la nivel dermo-epidermic rezultand vezicule la traumatisme
minore. Starea de nutritie este afectatd de ulceratiile bucale si stenozele esofagiene.
Acestea se trateaza prin dilatatii sau gastrostomie. Dermul trebuie manevrat cu grija in
caz de operatii pentru a evita formarea veziculelor. Pansamentele nu se fixeaza cu
leucoplast.

Acrodermatita enteropaticd este o boald cu transmitere autosomal recesiva, manifesta
la sugar si copilul mic, al carei substrat este incapacitatea de absorbtie intestinala a

zincului din laptele matern sau din alimente. Deficitul de zinc se asociaza cu un deficit
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de formare a tesutului de granulatie intrucédt zincul este un cofactor necesar pentru
ADN polimeraza si reverstranscriptaza, iar defictul sdu poate afecta procesul de
cicatrizare prin inhibarea proliferarii celulare. Boala se caracterizeazd prin cicatrizare
dificila, dermatitd pustuloasa si eritematoasa a extremitatilor si zonelor periorificiale.

Administrarea de zinc pe cale orala este cu efect curativ pentru defectul de cicatrizare.

Clasificarea plagilor

Plagile pot fi acute sau cronice (atone). Plagile acute se cicatrizeaza intr-o maniera

predictibild. Complicatiile de obicei sunt rare iar rezultatul este o cicatrice solida. Exista mai

multe tipuri de cicatrizare a plagilor (primara, secundard, primard intarziata) determinate in

special de gradul contamindrii bacteriene.

In functie de gradul contamindrii bacteriene exista patru categorii de plagi (dupia CDC

- Centers for Disease Control and Prevention - prin adaptarea clasificarii American College of

Surgeons ):

1.

Curate (I) — plagile din interventiile chirurgicale care decurg farad timp septic (nu se
abordeaza focare inflamatorii §i nu se deschid tracturile respirator, digestiv, genital sau
urinar). Plagile curate se sutureaza primar i, la nevoie, se dreneaza cu sisteme inchise
(closed drainage). Plagile operatorii consecutive interventiilor pentru traumatisme

deschise nepenetrante se incadreaza in aceasta clasa daca intrunesc celelalte criterii.

Curate-contaminate (II) — sunt plagile din cadrul interventiilor chirurgicale in care
sunt interesate in conditii controlate (fard o poluare deosebitd a campului operator)
tracturile respirator, digestiv, genital sau urinar. Sunt incluse interventiile pe caile
biliare, apendice, vagin si orofaringe in conditiile absentei infectiei si al unei tehnici

chirurgicale corecte.

Contaminate (IIT) — sunt plagile accidentale recente, dar si plagile operatorii din
interventiile 1n care au fost incdlcate regulile de asepsie (masaj cardiac intern), in care
s-au inregistrat contamindri macroscopice cu continut digestiv sau in care au fost

decelate procese inflamatorii acute nesupurative.

Murdare sau infectate (IV) — sunt plagi traumatice vechi (cu sfaceluri), si plagile
operatorii din interventiile efectuate pentru infectii (supuratii) sau pentru perforatia

organelor cavitare. Conform definitiei, in aceste situatii, germenii microbieni
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responsabili de infectia postoperatorie au fost prezenti in campul operator inainte de

interventia chirurgicala.

Vindecarea per primam (primard) este caracteristica plagilor curate corect tratate.
Vindecarea primard este rapida si da cicatrici suple si rezistente. Procesul de vindecare
primara parcurge etapele : inflamatorie, proliferativa si de remodelare.

Frecvent datoritd infectiei , lipsei de substanta, afrontarii tisulare imprecise o plaga nu
este capabild si se vindece primar. In aceste conditii ea este lasata deschisd si se vindece
printr-un proces mult mai complex si de durata, care presupune granulare din profunzime spre
suprafata, contractie si epitelizare. Acest tip de vindecare este vindecarea secundara (per
secundam).

Inchiderea primara intarziati, sau vindecarea tertiari, reprezinti o combinatie intre
primele doud modalitdti de vindecare. Ea este o suturd efectuata dupa un interval de timp in
care plaga a fost lasata deschisa. Este consideratd a fi o metoda sigurd pentru plagile intens
contaminate, cu pierderi mari de substanta si risc mare de infectie. Astfel de plagi sunt tratate
initial prin debridarea tesuturilor neviabile si lasare larg deschisa eventual cu mesaj care se
scimba de doud ori pe zi. Dupa 3 — 5 zile, dacd nu au aparut semne de infectie si exista
tendintd de formare a tesutului de granulatie se recurge la sutura plagii. Daca apar semne de
infectie plaga se lasd deschisa pentru o cicatrizare per secundam.

Defectele de cicatrizare

O situatie intalnitd in practica este cicatrizare in exces. Ea necesitd frecvent
interventii chirurgicale de corectare.

La nivelul dermului cicatrizarea excesiva duce la formarea cicatricelor cheloide si a
cicatricelor hipertrofice. Aceste tipuri de cicatrici se caracterizeaza prin productia in exces de
tesut fibros.

Cicatricea hipertrofica se dezvoltd in primele 4 sdptdmani de la producerea plagii.
Riscul de aparitie creste daca procesul de epitelizare dureaza peste 21 de zile, independent de
topografia plagii, varsta si rasa. Cicatricea proemind peste planul cutanat dar se limiteaza la
spatiul plagii. Cicatricea este initial eritematoasa dar ulterior devine palida si poate regresa in
timp.

Cheloidul poate fi consecinta pldgii chirurgicale, a arsurilor , a inflamatiilor
tegumentare, tatuajelor, vaccinurilor sau poate sd apara chiar spontan. Cicatricile cheloide

apar intr-un interval de 3 luni pana la cativa ani de la traumatism, si chiar leziuni minore pot
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determina cheloide foarte mari. Tendinta cheloidului este de a se dezvolta spre exterior, far sa
invadeze hipodermul. Existd anumite regiuni unde cheloidul se dezvolta cu predilectie: lobii
urechii, regiunea deltoidiand, regiunea presternald etc. Rar se dezvolta pe pleoape, regiunea
genitala, palme, plante, regiuni articulare. Tratamentul este controversat. Excizia simpla se
soldeaza cu o ratd mare de recidive (pana la 100%). Recidivele se reduc daca se asociaza
tratamentului chirurgical injectarea intracicatriceala de corticosteroizi, citostatice, interferon
gama, iradierea, aplicarea de silicon sau compresia locala.

Aderentele peritoneale (cicatrici peritoneale) sunt benzi tisulare fibroase formate
intre organe care sunt in mod normal separate, sau/si intre organe si peritoneul parietal.
Majoritatea aderentelor sunt rezultatul unor leziuni peritoneale: interventii chirurgicale,
infectii. Date statistice aratd o incidentd de 67% a aderentelor peritoneale la pacienti cu
interventii chirurgicale pe abdomen in antecedente. Aderentele sunt cauza cea mai frecventa a
ocluziilor intestinale pe intestin subtire.

Exista doud strategii de reducere a incidentei sindromului aderential: reducerea la
maximum a traumatismului viscerelor peritoneale (manevrare atraumatica, evitarea uscarii
seroaselor, utilizarea judicioasd a departatoarelor si electrocauterului, etc) si utilizarea
substantelor bariera intre suprafetele lezate. Celuloza regeneratd modificata oxidata si acidul

hialuronic (membrand sau solutie).

Tratamentul plagilor
Tratamentul plagilor este in majoritatea cazurilor chirurgical. Plagile intepate nu
necesitd interventie chirurgicald. Unele pldgi vechi necesitd numai drenaj corect si
supravegherea procesului de reparatie spontana. Tratamentul este diferit in functie de timpul
scurs de la producerea plagii si pana la prezentare in serviciul chirurgical.
Tratamentul plagilor impune manopere locale si generale. Tratamentul este precedat
de anamneza si examen clinic minutios.
Anamneza ofera in principal urméatoarele date:
- timpul scurs de la producerea plagii pana in momentul examinarii
- mecanismul traumatismului sau tipul tehnicii chirurgicale
- asocieri morbide importante: diabet, arteriopatie cronicd, insuficientd venoasa cronica,
neoplazii, malnutritie etc.
Examenul obiectiv local are o importantd deosebiti. In cadrul siu se precizeazi mai

multe caracteristici ale plagii:
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- topografia;

- tipul plagii (intepata, muscata, tdiata etc);

- dimensiunile (lungime si profunzimea);

- configuratia — complexitatea;

- structuri anatomice interesate : endoane, articulatii, muschi, oase, vasee, nervi etc;

- prezenta tesuturilor devitalizate ,
- gradul macroscopic de contaminare §i prezenta corpilor straini. Examinarea
corectd a plagii se poate face numai dupa efectuarea anesteziei locale, a lavajului, indepartarii
cheagurilor si a tesuturilor devitalizate.

Lavajul initial al plagii se face cu ser fiziologic. Trebuie stiut faptul cd toate
antisepticele Intarzie vindecarea plagilor datoritd efectelor toxice asupra neutrofilelor si
macrofagelor. Hemostaza trebuie sa fie minutioasd, efectuatd prin cauterizare sau ligatura.
Hematoamele si cheagurile trebuie evacuate. Lambourile neviabile se rezeca sau uneori se
revascularizeaza prin tehnici de microchirurgie. Toate tesuturile neviabile sau necrotice sunt
debridate. Corpii straini sunt indepdrtati. Marginile plagii sunt excizate economic pentru
avivare: trange curate, viabile, bine vascularizate potrivite pentru suturd. Pielea din jurul plagii
este badijonata cu antiseptice de suprafatd (alcool iodat, betadind).

Acum plaga este pregatitd pentru inchidere, care se realizeaza cel mai adesea prin
suturd. Se vor sutura plagile recente, surprinse sub 6 ore de la producere. Exceptie de la
aceastd reguld fac plagile extremitatii cefalice care pot fi suturate si dupa acest interval in
lipsa unei contamindri masive. Sutura se face cu afrontarea perfecta a tesuturilor pentru a avea
cicatrici de calitate si estetice. In zonele cu risc de acumulare lichidiand se amplaseaza tuburi
de dren. Daca exista lipsd de substanta tisulard sunt necesare tehnici de chirurgie plastica
pentru acoperirea primara a defectelor: lambouri musculocutanate pediculate sau libere; grefe
de piele libera despicata. Pielea este suturatd de preferintd cu fire monofilament
neresorbabile, agrafe sau mai recent afrontata cu adezivi tisulari (octil-cianoacrilat, fibrina).
Suprimarea firelor se face in medie dupd 7 — 10 zile in functie de regiunea anatomica.
Exceptie fac plagile faciale si cervicale in care firele se pot suprima la 4 zile.

Plagile vechi, peste 6 ore, sau chiar sub acest interval daca sunt hiperseptice
(contaminare cu pamant, dejecte animale, muscaturi de om sau animal, corpi strdini) nu se
sutureaza primar. In aceasti situatie se recurge la sutura primara intarziata sau amanata (la 3 —

5 zile), daca 1n acest interval de timp nu s-au dezvoltat semne de infectie.
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Plagile care nu au fost suturate primar sau primar intarziat si au ajuns in faza de
granulare se trateaza prin sutura secundarad dacd examenul bacteriologic este negativ.

Antibioterapia se foloseste numai cand existd semne certe de infectie: eritem, edem,
secretie purulentd, durere pulsatild. Alegerea antibioticului se face in functie de
microorganismul care este suspectat cd a produs infectia. Dacd se banuieste o infectie
multibacteriand sau infectia a apdrut la un diabetic, imunodeprimat se recomanda un
antibiotic cu spectru larg sau la o asociere de antibiotice. Plagile infectate nu se sutureaza.
Plaga suturata care dezvoltd semne de infectie este desfacutd prin suprimarea firelor si
drenatd. Se preleva secretie purulentd pentru examen bacteriologic si antibiograma.

Profilaxia tetanica este obligatorie in orice tip de plaga.

Pansamentele joaca un rol important in vindecarea plagilor. Ele reprezinta totalitatea
manoperelor chirurgicale care au ca scop crearea unor conditii optime pentru vindecarea
plagii. Cateva din caracteristicile dorite pentru un pansament sunt:

- mentinerea unui mediu propice pentru vindecare (umed)

- sanu fie dureros

- sd indeparteze mirosul neplacut al secretiilor din plaga

- sd nu fie impermeabil pentru aer

- sanu foloseasca substante alergenice

- sa fie indepartat fara durere sau leziune tisulara suplimentara.
Complexitatea si frecventa pansamentelor depinde de tipul plagii: plaga curatd suturata, plaga
supurata dehiscenta. Plagile fetei nu se panseaza de la inceput. Plagile superficiale pot fi
lasate nepansate dupd 24 de ore far nici un risc de infectie. Plagile suturate fard semne de
inflamatie se panseaza la intervale de 3 — 4 zile. Plagile suturate si infectate trebuie deschise
larg si tratate prin spdlari cu diverse solutii antiseptice (apa oxigenatd, cloramind, solutie
Dakin, betadina, rivanol). Plagile infectate si cele drenate sunt pansate zilnic sau chiar de mai
multe ori pe zi in functie de abundenta secretiei.

Medicul de medicind generala este pus de multe ori in situatia de a acorda primul
ajutor sau de a trata variate tipuri de plagi. Plagile superficiale mici, recente pot fi tratate si in
cabinetele de medicina generala, prin sutura in conditii de asepsie.

Sutura unei plagi, ca masurda de prim ajutor, mai este necesard in urmatoarele
circumstante:

- camasurd de hemostaza provizorie pe perioada transportului;
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- 1n plagile toracice penetrante cu traumatopnee — pentru a preveni instalarea insuficientei
respiratorii;

- plagile cranio-cerebrale pentru a preveni pe durata transportului contaminarea
meningelui si a creierului;

- plagile scalpului in scop hemostatic;

- plagi abdominale penetrante pentru a preveni eviceratia sau a realiza contentia unei
evisceratii partiale.

Aceste categorii de pacienti sunt transportati ulterior la spital.
Ca masuri generale ce favorizeaza cicatrizarea plagilor mentionam:

- nutritie corectd, hipercalorica, hiperproteicd sau regim alimentar adecvat bolilor
preexistente (diabet zaharat, ciroza hepatica etc)

- corectarea avitaminozelor ( in special aport de vitamina C necesara sintezei colagenului)

- aport de zinc

- corectarea anemiel

- oxigenoterapie

- repaus la pat si imobilizarea segmentului afectat in plagile mari.

Tipuri particulare de plagi

Pliigile prin intepare sunt pligi cu extindere mici in suprafati dar pot fi profunde. in
functie de profunzime si de zona topogafici ele pot interesa viscere sau elemente
vasculonervoase importante. Profunzimea si posibilitatile reduse de drenaj spontan confera
risc septic important acestor tipuri de plagi. Plagile cu retentie de corp strdin (aschii, spini)
necesitd extirparea acestora chiar cu pretul unei incizii.

Inteparile plantare (cuie, sirme) au traiecte sub forma de cavitati inchise cu risc septic
major. Din acest motiv se recomanda excizia unei mici rondele cutanate care sa includa
orificiul de intrare si s asigure drenajul plagii.

Intepaturile de insecte sunt, in arealul nostru geografic, mai frecvent cauzate de albine
si viespi. Gravitatea lor rezida din injectarea veninului care este responsabil de fenomene
alergice grave. In formele usoare, la locul injectdrii apare o zoni de edem, dureroasi si
pruriginoasa. care se trateaza prin aplicare de comprese reci. Uneori se poate declansa socul
anafilactic, mortal in absenta unui tratament prompt (asistare respiratorie, adrenalina iv,

hemisuccinat de hidrocortizon, calciu clorat).
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Paianjenii pot inocula substante deosebit de toxice. Paianjenul vaduva neagra
(Latrodectus mactans) are un venin cu actiune in primul rand neurotoxica care actioneaza in
primul rdnd asupra maduvei spindrii. Persoanele muscate acuza pe langd durerea locala,
greturi, varsaturi, cefalee si dispnee. Aceste simptome se instaleaza in decursul primelor 6 ore
dupa muscatura. Simptomatologia severd durecaza 24 — 48 de ore. Cele mai alarmante sunt
spasmele musculare genralizate si crampele musculare (coapse, lombe, abdomen, torace).
Tratamentul constd in hipnotice, tranchilizante, relaxante musculare.Administrarea de 10 ml
solutie 10% de gluconat de calciu duce la remiterea simptomatologiei. In cazuri grave, la

varstnici cu afectiuni cardiovasculare se poate administra antivenin specific.

Muscatura serpilor veninosi

Ansamblul manifestarilor clinice determinate de intoxicatia cu venin de sarpe este
cunoscutd sub denumirea de ophitoxemie.

Din cele 3000 de specii de serpi existente pe glob, aproximativ 500 sunt veninoase
(Mathew JL, Gera T, 2000). Serpii veninosi apartin uneia din urmdtoarele patru familii:
Elapidae , Hydrophidae , Viperidae, Colubridae.

Familia Elapidae, cuprinde 170 de specii de serpi veninosi, terestrii sau arboricoli,
raspanditi in regiunile calde de pe tot globul pamantesc. Dintii acestor specii sunt situati
anterior §i sunt ficsi, fiind addpostiti In santuri ale maxilarului inferior atunci cand gura este
inchisd. Toti serpii veninosi din Australia apartin acestei familii. Reprezentantii familiei
Elapidae sunt grupati in genuri ca: Naja (cobre), Bungarus (krait), Dendroaspis (mamba),
Micrurus (serpii coral), Oxyuranus (taipan), Notechis (serpii tigru), Pseudechis, Acanthophis
si altele.

Familia Hydrophidae cuprinde aproximativ 52 de specii de serpi de mare intdlniti in
Oceanele Indian si Pacific. Sunt specii foarte veninoase dar muscd rar omul. Veninul lor
contine neurotoxine si miotoxine. Miotoxinele determind necroze musculare extinse cu
mioglobinurie si hiperpotasemie.

Familia Viperidae este raspandita pe tot globul, cu exceptia Australiei, si cuprinde peste
150 de specii de serpi veninosi (223 de specii dupa Slowinski). Viperidele au colti lungi care
permit inocularea profunda a veninului. Coltii, siuati frontal , sunt inzestrati cu un mecanism
de balama care permite aplicarea lor pe cerul gurii in momentul 1n care gura este inchisa.
Reprezentantii importanti ai acestei familii sunt grupati In doua subfamilii: Crotalinae si

Viperinae. Cele mai importante crotaline sunt sarpele mocasin (Agkistrodon) si sarpele cu
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clopotei (Crotalul). Crotalul este raspandit in America de Nord, de la Golful Mexic péana la
46° latitudine nordica. Subfamilia Viperinae include singurele trei specii de serpi veninosi
care trdiesc in tara noastra: vipera ursinii, vipera berus si vipera ammodytes.

Familia Colubridae cuprinde 1000 de specii raspandite pe tot globul, dintre care doar
unele sunt veninoase. Anumite particularitati anatomice deosebesc colubridele de celelalte
specii de serpi veninosi. Pozitia laterald si posterioard a dintilor permite eliberarea veninului
doar prin ,,mestecarea” prazii.

Epidemiologie Cu cateva rare exceptii (cobra regald si mamba neagrd) serpii nu au un
comportament agresiv fatd de om. Ei nu ataca omul daca nu sunt provocati. Cu toate acestea ,
anual se inregistreaza pe glob 5000000 de muscaturi de sarpe, cu o mortalitate care probabil
ca se situeaza intre 50000 (Slowinski, 2000) si 125000 pe an (Mowatt-Larsen si colab.,
2002).Desi in regiunea noastrd geografica nu se inregistreaza decét cazuri sporadice, existd
tari in lume, unde muscaturile de sarpe constituie o importanta problema de sénatate publica.
Din acest grup de tari fac parte: Myanmar (fostda Burma), India, Nepal, Sri Lanka si Australia.
Cea mai mare mortalitate se inregistreazi in Myanmar (Asia). In SUA se inregistreaza
aproximativ 8000 de muscaturi de serpi veninosi pe an, dintre care cinci pand la zece sunt
fatale. Toate cazurile sunt provocate de oameni, apardnd ca o consecintd a vandrii sau
manipularii serpilor veninosi.

In Romania toti serpii veninosi intAlniti apartin clasei Viperide, fiind reprezentati de trei
specii de vipere: vipera neagra (v. berus), vipera de stepa (v. ursini) si vipera cu corn (V.
ammodytes). Vipera berus este raspandita in tot lantul carpatic si in regiunile deluroase. Este
mai agresivd pe vreme noroasd, iar muscatura ei este uneori mortald. Vipera ursini este
intalnita in fanatele Clujului, fanatele de la Valea lui David si Tomesti (Iasi), in Delta Dunarii
(Letea, Saraturi, Periprava) si grindul Portita. Vipera cu corn, este specia cea mai mare de
sarpe veninos din Europa si are muscdtura mai periculoasd decat a viperei negre. Ea se
intalneste iIn Muntii Olteniei, Banatului, Hunedoarei si in Dobrogea.

Muscaturile de vipera se manifestd pe plan local prin durere si edem iar pe plan
general pot determina alterari grave ale homeostaziei organismului care sa duca la moarte.
Gravitatea situatiei depinde si de localizarea muscaturii si de cantitatea de venin injectata.

Sarpele responsabil de agresiune poate fi identificat pe baza aspectului exterior si a
cunoasterii datelor despre fauna respectivei regiuni geografice. Aspectul plagii furnizeaza date
importante, Intrucat este diferit pentru serpii neveninosi fata de cei veninosi. Acestia din urma

sunt dotati cu doi colti cu ajutorul carora inoculeazd veninul, colti care lipsesc la serpii
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neveninosi. Examenul local al plagii determinate de muscatura unui sarpe veninos permite
evidentierea locului de patrundere a coltilor. in mod normal se disting doua urme de colti, dar
in situatii speciale poate exista o singurd plagd (muscétura este localizatd la un deget si nu a
fost loc suficient pentru ambii colti, sarpe cu un colt rupt etc). Alte informatii sunt date de
starea victimei 1n relatie cu timpul care a trecut de la muscatura si de modificarile locale.
Tablou clinic:
e Durere intensd cu caracter de arsura
e Dupa 5 — 10 minute de la producerea muscaturii plaga se decoloreaza si apare edemul.
Daca in decurs de 30 minute nu s-a produs decat un edem minimal mugcatura a fost de
la un sarpe neveninos sau de la unul veninos care nu a injectat venin. Pe langd edem
apar vezicule.
e Veninul distruge elementele figurate (reactie hemoliticd) determinand o paloare
generalizata
e slabiciune, ameteli, obnubilare, greatd, varsaturi, dispnee, tahicardie, stare de soc
e in stdrile grave apar semne de CID (coagulare intravasculard diseminatd)
e insuficientd renala acutd prin CID §i hemolizd intravasculard, hipotensiune,
rabdomioliza si mioglobinurie la care se mai asociazd toxicitatea renald directd si

hipersensibilitatea la serul antiviperin. Hiperpotasemia poate fi severa.

Elapide (Cobre, mamba sarpe coral si krait)

Durerea si edemul sunt moderate. Caracteristic, la 1 pana la 7 ore de la mugcatura apar
semne neurologice grave. Cea mai semnificativd problemd neurologica este paralizia
musculard acutd reversibild. Ea este determinatd de obicei de o alfa neurotoxind care are
capacitatea de a se lega de receptorii pentru acetilcolind situati pe membrana postsinapticd a

placii neuromusculare. Celelalte neurotoxine sunt fosfolipaze denumite beta neurotoxine.

Serpii de mare

Traiesc pe coastele oceanului Indian si Pacific, la gurile de varsare ale unor fluvii.
Sunt serpi foarte foarte veninosi dar musca rar omul, numai dacd sunt manipulati brutal.
Clinic determind rabdomiolizd, mioglobinurie, insuficientd renald acutad si hiperpotasemie

importanta

Generalitati:
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1. muscaturile pot fi prevenite daca persoanele sunt avizate si se uitd pe unde
calca

2. nu totdeauna serpii veninosi injecteaza venin atunci cand musca

3. toate muscaturile de sarpe pot transmite tetanus

4. nu toti serpii sunt la fel de eficienti in injectarea veninului (cei mai eficienti
sunt cei din familia Viperide (colti lungi, mecanism de balama)

5. toate muscaturile de sarpe trebuie tratate ca provenind de la un sarpe veninos
pana cand se demonstreaza contrariul

6. veninurile viperidelor sunt hemotoxine, ale elapidelor sunt neurotoxine si ale

serpilor de mare si mocasinului de apa sunt atat hemolitice cat si neurotoxice.

Prim ajutor

—_—

A

9.

indepartarea riscului unei noi mugcaturi

victima sa stea intinsd si sa miste cat mai putin

se interzice mancatul , bautul si fumatul

dacd muscatura s-a produs la una din extremitati, membrul respectiv nu trebuie ridicat
transport cat mai rapid la un centru specializat

daca muscatura s-a produs la un membru se indicd amplasarea a doua garouri deasupra
si dedesubtul leziunii la doua laturi de deget de leziune

dacd muscatura este pe mana sau picior se aplicd un singur garou deasupra gleznei sau
gatului mainii

garoul trebuie astfel strans incat sa opreasca circulatia din tesutul celular subcutanat
fara sa comprime axul vascular principal (difuzarea veninului se face pe cale
limfatica)

garoul se pune in afara zonei de edem, la nevoie este repozitionat

10. nu se incizeaza zona §i nu se suge veninul

11. zona trebuie spalata cu apa si sapun

Una din cele mai raspandite tehnici de prim ajutor in muscaturile serpilor veninosi a

fost elaborata de Dr. Struan Sutherland si a fost publicatd pentru prima data in "The Lancet"

in anul 1978. Sutherland a constatat cd circulatia limfaticd joaca rolul cel mai important in

transportul veninului 1n circulatie. Acest lucru a fost demonstrat de concentratiile mari de

venin din ganglionii limfatici regionali ai pacientilor decedati. Scopul masurilor de prim
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ajutor este de a intarzia transportul veninului prin circulatia limfatica. Acest lucru se
realizeaza prin urmatoarele masuri:
1. bandaj compresiv al plagii si al membrului muscat (fard a afecta vascularizatia)
2. imobilizarea membrului cu o atela.
Tehnica s-a dovedit as fi eficientd in muscaturile de serpi si paianjeni veninosi din Australia.
In spital pacientul se trateazi in sectia de terapie intensiva. Medicatia specifica este
serul antiviperin. In plus se administreaza: HHC, antienzime . Profilaxia tetanici este

obligatorie.

Muscaturile de caine produc plagi hiperseptice, cu potential de infectare rabica. Este
obligatorie profilaxia tetanica si seroprofilaxia antirabica intr-un serviciu de boli infectioase.
Cainele se tine sub observatia medicului veterinar timp de 10 zile.

Muscatura de sobolan poate transmite spirochetoza icterohemoragica.

Muscéatura de om - plaga hiperseptica, necesitd profilaxie tetanica.

Plagile prin arme de foc

Mai frecvente pe timp de razboi, pe timp de pace pot fi accidentale (accidente de
vanatoare, accidente militare) sau agresiuni (inclusiv tentative de suicid).

Plaga provocata de o arma de foc se datoreaza proiectilului, schijelor sau proiectilelor
secundare (sol, fragmente metalice).

Anatomopatologic, plaga poate sa fie unipolara (oarbd) sau bipolara (transfixiantd).
Cand plaga bipolara produce un tunel hipodermic, care nu depdseste fascia de invelis, plaga
este in seton.

In plagile bipolare, orificiul de intrare este mic iar cel de iesire mare si neregulat. Intre
cele doua orificii se creeaza camera de explozie, cu distructii tisulare importante. Plagile care
intereseaza osul ducl la formarea de noi proiectile (eschile osoase) care agraveaza leziunile.

Plagile prin impuscare contin frecvent corpi strdini care sporesc riscul septic si
tetanigen.

Plaga prin impuscare necesita debridare. Se lasa pentru cicatrizare per secundam.

Bibliografie selectiva:
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Traumatologie osteoarticulara

In cadrul politraumatismelor, alaturi de traumatismele craniene, toracice, abdominale,
leziunile aparatului locomotor se intdlnesc frecvent. Acestea sunt reprezentate de fracturi, iar

la nivelul articulatiilor de luxatii si entorse.

Entorsele

Definitie: entorsele sunt traumatisme articulare inchise care nu se soldeazd cu o
deplasare permanentd a suprafetelor osoase ce constituie articulatia.

Intrucat sunt frecvent ignorate, pot fi urmate de un numar mare de complicatii.

Frecventa:

J Cele mai frecvente traumatisme ale sistemului osteoarticular

o Mai frecvente la sportivi

J Incidenta maxima la tineri si adulti

o Afectiunea este rard la copii intrucdt acestia au o elasticitate crescutd a
ligamentelor si capsulei articulare, motiv pentru care amplitudinea
miscarilor articulare este fiziologic crescuta.

Etiopatogenie:

Factorul determinant este traumatismul articular reprezentat de miscari fortate care
depasesc amplitudinea fiziologica sau miscari nefiziolgice ale articulatiei respective. Practic
articulatia poate fi fortatd in varus (adductie), valgus (abductie), hiperextensie, hiperflexie sau
rasucire. Aceste miscari survin in timpul activitatilor sportive, in caderi, in timpul mersului.

Factori favorizanti

- de ordin general: oboseala, obezitatea, hipotonia musculara, poliomielita

- locali, congenitali sau dobanditi: genu valgum, piciorul var equin, aplaziisau

hipoplazii capsulo-ligamentare, laxitate articulard posttraumatica, incaltaminte

nepotrivita).

Mecanismul de producere este in marea majoritate a cazurilor indirect, prin fortarea

articulatiei. Mecanismul direct intra foarte rar in discutie.

162



Anatomie patologica

Leziunile existente intr-o entorsa pot fi clasificate 1n : initiale, secundare si tardive.

Leziunile initiale sunt capsuloligamentare , ale cartilagiului diartroidal si eventual mici
smulgeri osoase. Intraarticular apar revarsate de tip hemartroza sau hidrartroza.

Leziunile secundare sunt reprezentate de tulburarile vasomotorii ale partilor moi
periarticulare, care au ca §i consecintd edemul.

Leziunile tardive sunt instabilitatea articulara, blocajul articular , atitudinile vicioase.

In functie de intensitatea traumatismului, leziunile initiale pot fi: ligamentare, leziuni

articulare asociate si alte leziuni extraarticulare asociate (ale partilor moi periarticulare).
Leziunile ligamentare:

. Intindere sau elongatie ligamentara (flaciditate si extensibilitate excesiva a
ligamentului)
o Rupturi partiale sau totale. In general primele care cedeazi sunt
ligamentele scurte, si apoi cele lungi.
o Dezinsertii, cu sau fard smulgerea unui mic fragment osos (rar).
Leziuni articulare asociate:
o Rupturile capsulei articulare — desirare sau ruptura franca.
o Leziuni ale sinovialei cu hemartroza
J Leziuni ale meniscurilor intraarticulare
o Leziuni ale cartilajelor articulare.
Alte leziuni asociate:

. Rupturi tendinoase

o Rupturi musculare
. Rupturi ale vaselor sanguine si filetelor nervoase care determind echimoze
extinse.
Fiziopatologie

Caracteristic , manifestarile clinice locale sunt importante chiar in prezenta unor

leziuni anatomopatologice minore.

Leriche — expune conceptul tulburdrilor vasomotorii din entorse. Cand este lezata o
articulatie sunt stimulati numerosi receptori nervosi. Se declangeazd un mecanism reflex ce

determind contractura musculara locala si modificari ale metabolismului local. In consecinta
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apare edemul local, hemoconcentratia, cresterea vascazitatii si incetinirea circulatiei locale.

Tardiv poate apare osteoporoza.

Tablou clinic

Tabloul clinic este reprezentat de urmatoarele semne si simptome:

- durere

- impotentd functionala

- pozitie antalgica

- edem

- echimoze

- colectii intraarticulare.

Durerea — este simptomul dominant. Initial putin intensd, creste progresiv in
intensitate in urmatoarele ore devenind extrem de vie in zona artivulatiei. Se accentueaza la
mobilizarea pasiva si activa a articulatiei dar si la palpare. Durerea este nsotitd de impotenta
functionala de grade variate. Frecvent se observa o pozitie antalgica in usoara flexie. Edemul
si echimoza periarticulard sunt evidente la cateva ore dupa producerea traumatismului si

persista si dupa diminuarea in intensitate a durerii.

Clasificare clinica si anatomopatologica

Gradul I intindere ligamentara — entorsa usoara / durere si tumefactie moderata

Gradul II ruptura partiala a ligamentelor — entorsd moderatd / dureri accentuate,
echimoze, revarsate intraarticulare

Gradul III ruptura totald sau dezinsertie ligamentard, rupturi capsulare si a
formatiunilor fibrocartilaginoase intraarticulare — entorsa gravda cu mobilitate articulard

anormala.

Evolutie si pronostic

Entorsele usoare si medii au prognostic bun, vindecandu-se prin restitutio ad integrum
in 1-2 saptamani. Entorsele grave incorect tratate se vindecd cu sechele: laxitate sau
instabilitate articulard, redori articulare, osteoporoza algica, calcifieri periarticulare, artroze

etc. Recidivele entorselor altereaza prognosticul.

Tratament
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Obiectivele tratamentului sunt:

- remiterea simptomatologiei

- favorizarea vindecarii leziunilor

- prevenirea sechelelor.

Obiectivele pot fi atinse prin imobilizare precoce si corectd, respectarea timpului de
imobilizare, tratament fizioterapic si de recuperare functionala.

Se recomandd repausul cu membrul inferior afectat mentinut in pozitie iridicatd
(drenaj postural). Pe zona afectati se aplicd comprese reci de 2 — 3 ori pe zi. In rest se aplica
un bandaj elastic, usor compresiv. Se administreaza antialgice pe cale generald, la nevoie se
pot face infiltratii cu anestezice locale.

In entorsele de gravitate medie se recomanda aplicarea unui bandaj cu gelatina zincata
sau ateld gipsata timp de 10 — 14 zile. Dupd inldturarea gipsului se poarta bandaj elastic sau
glezniere timp de 2 — 3 sdptdmani. Ulterior se recomanda fizioterapia de recuperare
functionala.

In entorsele grave se aplica aparat gipsat pentru 14 — 21 de zile dupi care se aplici
bandaj elastic sau gelatini zincatid pentru inci doud siptimani. in caz de hidartroza sau
hemartroza se face initial punctia articulard evacuatorie cu ac gros. La sfarsit frecvent este
indicata fizioterapia.

Tratamentul chirurgical este indicat in anumite entorse grave (genunchi) si constd in

refacerea aparatului capsuloligamentar

Tipuri particulare de entorse:

Entorsele de genuchi

Sunt urmarea unor traumatisme directe, ca in cazul accidentelor rutiere pietonale sau
indirecte prin blocarea piciorului la sol in cadrul accidentelor de sport.

Pot fi impartite global in 3 stadii: 1- usoare, date de simple Intinderi ligamentare, 2-
medii, in care se produc rupturi ligamentare minime ce nu afecteazd stabilitatea
capsuloligamentard a genunchiului, si 3- severe in care leziunile ligamentare sunt
acompaniate de rupturi capsulare, determinand instabilitate la nivelul genunchiului si
necesitand interventie chirurgicala.

De asemenea se pot asocia leziuni in grade variate ale structurilor meniscale.

Cele mai interesate si importante structuri ce pot fi afectate sunt: ligamentul colateral

tibial, ruptura acestuia va conferi instabilitate laterald, ligamentul colateral peronier, ce va
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genera instabilitate mediald, ligamentul incrucisat anterior, ce va da instabilitate anterioara,
ligamentul incrucisat posterior cu instabilitate posterioara. Rupturile de capsuld articulara
posterioara, respectiv de cocad condiliana posterointernd, vor da instabilitate anteroexterna, iar
cele de coca condiliand posteroexternd, instabilitate anterointernd. Aceste leziuni pot fi si
asociate, cele mai cunoscute fiind triada nefasta O' Donoghue constind din ruptura
ligamentului colateral medial, leziune de menisc intern si ruptura ligamentului incrucisat
anterior. A fost descrisa si pentada Trillat la care se mai asociaza ruptura ligamentului
incrucisat posterior si a cocii condiliene.

Simptomatologie. Se va examina genuchiul Tn comparatie cu cel neafectat. Se va
cerceta prezenta unui soc rotulian si In cazul unor acumulari mari de lichid la nivelul
genunchiului se vor face punctii articulare evacuatorii. Se va cerceta stabilitatea genuchiului
in plan frontal si transversal. Se vor imprima miscari de lateralitate de valg si var la nivelul
genunchiului, In extensie completd si usoara flexie pentru a evidentia leziuni ale ligamentelor
colaterale.

Pentru a evidentia rupturile de ligamente Incrucisate, cu genunchiul 1in flexie usoara,
tinand blocata coapsa si cu cealatd mana la baza gambei se vor imprima miscari in sens
contrar una fatd de cealalatd, pentru a evidentia o eventuala alunecare a platoului tibial pe
condilii femurali, examinare cunoscuta drept testul Lachman.

Ruptura de ligament incrucisat anterior poate fi sugeratad si de miscarea de sertar
anterior, in care cu pacientul in decubit dorsal, cu genunchiul flectat la 90° se trage de baza
gambei anterior si se observa deplasarea acesteia, iar pentru ligamentul posterior se va face o
migcare inversd, respectiv, se va evidentia un sertar posterior.

Pentru miscdrile de sertar anteroextern se fixeazd gamba 1n rotatie externa, iar pentru
sertarul anterointern in rotatie interna.

Se vor cerceta de asemenea prezenta leziunilor meniscale.

Diagonsticul este clinic. Se vor efectua radiografii pentru a exclude leziuni osoase, iar
examenul computer tomograf va completa diagnosticul.

Tratament. Leziunile izolate de ligamente colaterale la nivelul genunchiului, care sunt
stabile in extensie, se vor trata ortopedic prin imobilizare in burlan ghipsat 5-6 saptamani.
Daca permit miscari de lateralitate si Tn extensie completd a genunchiului, sunt In asociere cu
leziuni de ligamente incrucisate si se vor opera efectudndu-se ligamentorafie sau in caz de

avulsie, reinsertia ligamentului cu surub.
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La adulti tineri sub 45 ani sau sportivi, leziunile de ligament Incrucisat se vor opera
artroscopic, efectudndu-se ligamentoplastie cu neoligament recoltat de la nivelul tendonului
rotulian sau tendon semitendinos. La varstnici sau persoane sedentare, dupd o imobilizare

ghipsata leziunile de ligament Incrucisat pot fi compensate prin kinetoterapie.

Leziunile de menisc

Se produc in cursul activitatilor sportive printr-un mecanism indirect in care piciorul
este fixat la sol, genunchiul in usoara flexie si in rotatie externa. Pot fi de mai multe tipuri:
longitudinale, orizontale, oblice, radiale, si asociate, dupa clasificarea O'Conner. Mai
cunoscute sunt leziunea tip “flap”, rezultatd din asocierea unei leziuni oblice cu un clivaj
orizontal si leziunea in “toartd de cos” datoratd unei leziuni longitudinale intinse, ce se
luxeaza intercondilian.

De asemenea pot interesa structura meniscului pe toate zonele descrise arbitrar ale
acestuia: zona alba, internd, cea alb-rosie, de mijloc si zona rosie, de vascularizatie prin
intermediul cdreia meniscul se inserd la nivelul capsulei articulare, avand si o valoare
prognostica.

Simptomatologie. Leziunile incipiente, partiale nu vor avea o simptomatologie
accentuata, ci vor genera hidartoze repetate in timp, blocaje pasagere sau senzatia de
instabilitate la nivelul genunchiului.

In cazul leziunilor acute, poate s survini blocajul in flexie al genunchiului, pacientul
nereusind sd extinda complet genunchiul.

Au fost descrise nenumarate semne clinice de evidentiere a leziunilor meniscale:

Semnul Rocher, in care extensia completa a genunchiului provoaca durere.

e semnul Oudard, in care palparea compartimentului articular afectat in timpul extensiei
genunchiului determind durere.

e semnul Payr, in care se apasa pe potiunea interna a genunchiului flectat aparand durere in
cazul leziunilor de menisc intern.

e semn Mcmurray, pentru leziunile cornului posterior meniscal, In care se imprima miscari
de rotatie internd si externd la nivelul gambei, combinate cu adductie si abductie, la
nivelul genunchiului flectat si se observa aparitia durerii si a unui declic la nivelul
spatiului intraarticular opus migcarii imprimate.

e Semnul Appley se cerceteaza cu pacientul in decubit ventral, cu genunchiul flectat si se

apasa pe calcdiul de partea respectivd, imprimand miscari de rotatie externd pentru
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evidentierea leziunilor de menisc intern, si miscari de rotatie internd pentru meniscul
extern.

Diagnosticul va fi suspicionat In urma examinarilor clinice. Examenul radiografic va
exclude leziunile osoase, iar computerul tomograf va aduce informatii importante despre
localizarea leziunii, forma ei i eventualele leziuni ligamentare asociate.

Tratament. Prin artroscopie se va efectua un diagnostic exact al leziunilor meniscale si
a celorlalte structuri intararticulare si se va efectua meniscectomie partiald sau subtotala, cu
un bun prognostic ulterior. In cazul leziunilor meniscale pe zona rosie si pe cea alb-rosie, de

tip longitudinal, clivaj sau dezinsertie capsulard, se vor face suturi meniscale.

Entorsa de glezna

Se intalneste foarte frecvent la tineri si adulti.

Entorsele de glezna sunt impartite in 3 grade: gradul I sau usoare, cuprinde entorsele
rezultate in urma unui traumatism de mica intensitate ce produce intinderi sau minime
defibrilari ligamentare, gradul II sau entorse medii, in care se produc rupturi ligamentare sau
capsulare, dar cu pastrarea stabilitatii acesteia si entorsele gradul III, grave, in care rupturile
ligamentare si cele ale capsulei articulare sunt extinse generand instabilitate articulara in
cazul exercitdrii functiei motorii.

Simptomatologie. O miscare fortata de inversiune la nivelul gleznei va fi acompaniata
de o durere bruscd la nivelul regiunii perimaleolare externe, persistentd, urmata ulterior de
aparitia in cateva ore a unui edem perimaleolar, tumefactie locala si echimoza. In functie de
gravitatea entorsei, edemul poate cuprinde toatd glezna si ulterior antepiciorul. Palparea
ligamentelor talofibulare, calcaneofibulare si eventual a ligamentului talofibular anterior va fi
dureroasd. Prin cercetarea migcarilor de lateralitate la nivelul gleznei se poate evalua gradul
rupturii ligamentelor colaterale ale gleznei. Astfel cu o mana se imobilizeaza treimea distald a
gambeli, iar cu cealaltda se imprima calcaiului miscari de var si valg, ulterior comparandu-se cu
glezna sandtoasa.

Radiografia gleznei afectate va ardta integritatea structurilor osoase articulare, iar daca
in urma examenului clinic s-au evidentiat migcari de lateralitate atunci se impune si efectuarea
unor radiografii de gleznd bilateral in pozitie fortatd de inversiune, pentru a se pune in
evidenta o eventuald deschidere a spatiului articular tibio-astragalian.

Diagnosticul entorselor de glezna se pune dupad examinarea clinica si radiologica.
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Complicatii tardive. Netratate pot contribui la repetarea lor in timp, cu aparitia unor
instabilitati reziduale locale la nivelul gleznei.

Tratament. Se va face diferentiat. In cazul entorselor usoare un bandaj cu o fasi
elasticd pentru cateva zile, evitarea eforturilor fizice si mentinerea in repaus a unei pozitii
elevate a piciorului asigura remisia simptomatologiei. Entorsele medii necesita o imobilizare
ghipsatd timp de 7-10 zile, iar in cele severe se intervine chirurgical pentru refacerea

stabilitatii gleznei.

Luxatiile

Pierderea permanenta a contactului articular intre doud extremitdti osoase ca urmare a
deplasarilor acestora, survenite in urma unui traumatism se defineste drept luxatie.

Clasificare

Luxatiile pot fi congenitale sau dobandite. Luxatiile dobandite sunt patologice daca se
produc pe articulatii bolnave sau traumatice daca se produc pe articulatii anterior indemne.

Dupa timpul scurs de la producere, luxatiile pot fi recente (sub 2- 4 sdptamani) sau
vechi, cu fibroza intra §i periarticulard. Dupa cointeresarea sau nu a osului, luxatiile pot fi
pure sau asociate cu fracturi (luxatie fracturd). In functie de raporturile dintre suprafetele
articulare, luxatiile pot fi complete, cand suprafetele nu sunt deloc in contact sau incomplete,
cand suprafetele sunt in contact partial. Dupa existenta sau nu a unei comunicari a spatiului
articular cu exteriorul, luxatiile pot fi deschise sau inchise.

Cele mai frecvente luxatii sunt: scapulo-humerald, a cotului, acromio-claviculara,
metacarpofalangiana a policelui etc.

Etiologia

Luxatiile sunt mai frecvente la barbatii adulti. Ele sunt determinate prin mecanism
direct sau indirect. Existd anumiti factori constitutionali considerati ca predispozanti pentru
producerea luxatiilor: aplazii sau hipoplazii ale unor structuri osteo, fibro, cartilaginoase
articulare; atrofii musculare, paralizii. In luxatiile patologice pe prim plan stau factorii
predispozanti in timp ce factorul cauzal (traumatismul) este de micd intensitate.

Anatomie patologica
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Leziunile elementelor articulare sunt:

- rupturi capsulare / dezinsertii partiale

- rupturi ligamentare

- fisuri / rupturi/ detasari ale cartilagiilor diartroidale sau meniscurilor

- rar se asociaza fracturi osoase

Existenta leziunilor tegumentare realizeaza luxatia deschisa.

Pe langa structurile articulare, si tesuturile moi periarticulare sufera leziuni importante,
in special modificari circulatorii cu vasodilatatie, cresterea permeabilitdtii vasculare ce au ca
rezultat edemul posttraumatic si revirsatele intraarticulare. In functie de intensitatea
traumatismului, uneori se asociaza leziuni musculo-tendinoase, vasculare si nervoase.

Tablou clinic si diagnostic

Tabloul clinic este dominat de durerea intensa, vie localizata in dreptul articulatiei
afectate, care se exacerbeaza la tentativele de mobilizare activa sau pasiva. Celelalte semne si
simptome sunt:

- impotenta functionala totala

- semne de suferintd nervoasd sau vasculard (in caz de leziuni vasculo-nervoase

asociate)

- deformarea regiunii

- pozitie vicioasa caracteristicd a membrului ( orice tentativd de corectare a acesteia

intampina o rezistenta elastica si exacerbeaza durerea)

- echimoza periarticulara (semn tardiv)

Palpare duce la exacerbarea durerii. Tot prin palpare se poate aprecia modificarea
raporturilor normale dintre reperele anatomice osoase cunoscute.

Luxatiile trebuie diferentiate de entorse si fracturi. Diagnosticul diferential se
bazeaza pe examenul clinic si radiologic.

Atunci cand raportul anatomic dintre doud suprafete articulare este pastrat dar spatiul
dintre ele este mai mare , se vorbeste despre o disjunctie sau diastaza articulara.

Diagnosticul trebuie sd precizeze daca este vorba despre o luxatie iterativa , care se
produce la nivelul aceleiasi articulatii prin repetarea unor traumatisme importante sau care
survine la aceeasi articulatie la traumatisme din ce In ce mai mici ca intensitate (luxatie
recidivanta sau habiuald).

Complicatii le pot fi imediate sau tardive.

Complicatii imediate:

170



- deschiderea articulatiei

- asocierea cu fractura — poate determina ireductibilitatea sau incoercibilitatea

luxatiei

- ireductibilitate prin interpunere intre suprafetele articulare ale unor lambouri

capsulare, ligamentare, musculare

- ireductibilitate prin angajarea capului articular printr-o bresa capsulara.

- Leziuni vasculo-nervoase.

Complicatii tardive:

- necroza aseptica a unui segment 0sos

- redori articulare

- calcifieri periarticulare

- luxatia veche (neredusa, neglijatd)

- luxatia recidivanta.

Tratamentul luxatiilor

Primul ajutor: este reprezentat de calmarea durerii, imobilizarea membrului intr-o
pozitie antalgica (bandaj, esarfd, cearsaf) si eventual reducerea unor luxatii. Unele luxatii
scapulohumerale, luxatiile de mandibula si de police pot fi reduse de catre medicul generalist
dacd sunt excluse cu sigurantd asocierile unor fracturi. Dupd acordarea prim,ului ajutor
pacientul trebuie transportat urgent intr-un serviciu specializat de traumatologie.

Reducerea ortopedicd se face in conditii de anestezie, care asigurd analgezia si
relaxarea musculara. Reducerea se face In principiu prin imprimarea extremitatii luxate a unei
miscari inverse fatd de cea prin care s-a produs luxatia. Prin reducere se aduc din nou in
contact anatomic suprafetele articulare.

Daca nu se reuseste reducerea ortopedica, se recurge la reducerea chirurgicala, pe cale
operatorie. Ea este necesara de obicei in luxatiile vechi, fixate, ireductibile. Indiferent pe ce
cale se realizeaza reducerea este necesara imobilizarea articulatiet Dupd suprimarea

imobilizarii incepe terapia de recuperare functionala.

Reducerea luxatiei mandibulei se realizeaza cu pacientul 1n pozitie sezanda. Medicul
std in fata pacientului si introduce ambele police in cavitatea bucald a bolnavului, asezindu-le
pe arcadele dentare inferioare. Celelalte degete cuprind extern marginea inferioarda a
mandibulei bilateral. Se realizeaza bascularea inferioard a condililor mandibulari prin

apasarea ultimilor molari cu policele in timp ce simultan se imprima mentonului o miscare
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ascendenta. Dupa realizarea acestei miscari se impinge mandibula posterior §i se percepe un
clacment in caz de reducere a luxatiei. Mandibula nu se imobilizeaza dar se recomanda

bolnavului sa nu caste excesiv.

Luxatia sternoclaviculara

Survine 1n cadrul caderilor pe umar prin transmiterea fortelor de compresie laterala si
sagitala. Pot fi luxatii anterioare sau presternale, cele mai frecvente, posterioare sau
retrosternale si superioare. Ruptura doar a ligamentului sternoclavicular, cu pastrarea intacta a
ligamentului costoclavicular si prezervarea raporturilor articulare este cunoscuta drept entorsa
sternoclaviculara.

Simptomatologie. La inspectia regiunii se evidentiazd o tumefactie proeminentd la
nivelul articulatiei sternoclaviculare, mobilitate anormald si impotenta functionald relativa.
Insertia claviculard a muschiului sternocleidomastoidian determind deplasarea superior si
anterior a extremitatii proximale a claviculei. In cazul luxatiei retrosternale se dezvolti
fenomene de compresie mediastinald, ce necesitd o reducere de urgenta.

Radiografia certifica diagnosticul tipului de luxatie.

Tratament. Manevrele de reducere ortopedica sunt eficiente, dar reducerea este greu de
mentinut si de aceea, se preferd o artrosintezd sternoclaviculard cu brose Kirschner cu, sau
fara, cerclaje de sarma. La varstnici si tarati se aplicd un bandaj Desault pentru 3 sdptamani.

In cazul entorselor se aplicd un bandaj Desault pentru 1-2 saptimani.

Luxatia acromioclaviculara
Se intalnesc frecvent in patologia sportiva.
Conform clasificdrii Allman se disting trei stadii evolutive:
1. Entorsa acromioclaviculard simpla, reprezentatd de simpla elongare a ligamentelor
acromioclaviculare.
2. Subluxatia acromioclaviculara, in care se rup ligamentele acromioclaviculare, iar cele
coracoclaviculare rdman intacte.
3. Luxatia acromioclaviculara, in care energia mare a traumatismului rupe si ligamentele
coracoclaviculare (conoid si trapez).
Simptomatologie. La inspectie umarul apare deformat in “treaptd de scara”, prezinta

durere in punct fix si impotentd functionald relativa a bratului. Se poate pune in evidentd

semnul “clapei de pian”, in cazul apdsarii extremitatii distale a claviculei ascensionate,
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datorita pierderii contactului cu acromionul. Tractiunea in ax a bratului accentueaza
deplasarea.
Examinarea radiografica este util sa se faca cu pacientul sustinand o greutate de partea
afectata si bilateral pentru a se diferentia de subluxatiile acromioclaviculare constitutionale.
Diagnosticul de certitudine se pune dupa examinarea clinica si radiografica.
Tratament. Tipurile 1 si 2 Allman se trateazd ortopedic prin imobilizare in bandaj
Desault pentru circa 3 saptdmani. Tipul 3 de luxatie acromioclaviculara cu deplasare mare, la
persoane active, se opereaza. Se disting:
e procedee acromioclaviculare, ce realizeaza o artrosinteza cu brose si hobanaj (Miiller),
e procedee coracoclaviculare, ce fixeaza clavicula de coracoidad printr-un surub (Bosworth)
si
e procedee mixte, ce realizeazd o ligamentoplastie coracoclaviculard §i o artrosinteza
acromioclaviculard. Dewar-Barington solidarizeaza clavicula de apofiza coracoida
osteotomizatd, iar in procedeul Phemister se efectueazd excizia structurilor articulare
rupte, sutura ligamentelor coracoclaviculare cu fir neresorbabil si artrosinteza cu 2 brose
Kirschner.

In entorsa acromioclaviculara se aplicd un bandaj Desault pentru 1-2 sdptamani.

Luxatia scapulohumerala

Este tipul de luxatie cel mai frecvent intalnitd §i survine in majoritate la tineri. Se
produce ca urmare a unor miscari violente in articulatia umarului de abductie, rotatie externa
si retropulsie a bratului.

Trebuie diferentiatd de luxatia recidivantd a umadrului, ce survine in cadrul unor episoade

repetitive de luxatii ale umarului, ce ajung sa se petreaca la traumatisme din ce in ce mai

minore, ca urmare a unor leziuni locale constituite.
Distingem mai multe tipuri de luxatii scapulohumerale in functie de locul deplasarii
capului:

1. luxatia anterointernd, in care capul humeral se situeaza anterior de glena scapulei, cu
variante subcoracoidiana, cea mai frecventa, intracoracoidiana, subclaviculara si
extracoracoidiand, in functie de raportul capului humeral cu apofiza coracoida.

2. luxatia posterioard, in care suprafata articulara a capului humeral este situata posterior de

glena,
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3. luxatia inferioara, subglenoidiand. in care capul este situat anterior si inferior de fosa
glenoida.

Simptomatologie. In luxatia anterointerna dispare relieful umarului conferind aspectul
de “umadr n epolet” datoritd proeminentei acromionului. Bratul este foarte dureros, mentinut
in pozitie vicioasa de abductie si rotatie externa, iar tentativele de apropiere a bratului de corp
sunt urmate de revenirea in pozitia initiala, constituind semnul Berger. La palparea regiunii
umarului nu se simte capul humeral, acesta fiind pus in evidentd intern, sub coracoida. In
luxatia inferioard bratul este situat in abductie maxima. In tipul posterior de luxatie
scapulohumerala bratul este lipit de corp si rotat intern, iar pacientul nu poate efectua miscari
de rotatie externa a bratului. Indiferent de tipul luxatiei se va controla sensibilitatea cutanata
in teritoriul nervului circumflex axilar pe fata posteroexterna a umarului si statusul vascular al
bratului afectat.

Examinarea radiografica obligatorie, In scop diagnostic, evidentiaza tipul luxatiei si eventuale

leziuni asociate (fractura de trohiter sau cea a glenei scapulei).

Tratament. Repunerea ortopedicd a luxatiei trebuie efectuata de urgenta, cu sau fara
anestezie. In primele ore dupa traumatism se vor reduce mai usor. Sunt descrise mai multe
procedee de reducere ortopedica:

1. Metoda Hippocrate constd in tractiunea continud a bratului in minima abductie, sustinand
axila cu talpa piciorului.

2. Metoda Mothes, de preferat in cazul luxatiei asociate cu fractura de trohiter sau la
varstnici cu osteoporozd avansatd, la care e un risc mai mare de fracturare a capului
humeral in cursul manevrelor de reducere. Pacientul sta in decubit dorsal cu o chinga de
contraextensie peste axila de partea afectata si se tractioneaza continu, de brat in abductie
la 90° pand survine relaxarea maselor musculare ale bratului, permitand reducerea
capului humeral.

3. Metoda Artl consta in pozitionarea pacientului pe un scaun, cu bratul in abductie de 30°
peste spatarul scaunului §i in usoara rotatie internd. Se apasd apoi In axul bratului
efectudnd totodatd o miscare de rotatie externa.

Luxatia posterioara se poate reduce tot prin aceleasi procedee. In luxatia subcoracoidiana mai

intdi se reduce abductia exageratd a bratului si ulterior se aplicd metodele de reducere

obisnuite.

Postreducere se aplica o imobilizare de 2-3 saptdmani in bandaj Desault.
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In cursul manevrelor de reducere, fractura trohiterului poate constitui cauza de ireductibilitate,
iar fractura glenei poate da cauza de incoercibilitate (luxatia se reduce, dar nu se mentine).

Dupa circa 24-48 de ore reducerea ortopedica a luxatiilor se poate face in genere, doar cu
anestezie generald, iar cele mai vechi de 2-3 saptamani e posibil sa nu se mai reduca, decat pe

cale chirurgicala.

Luxatiile de cot

Survin in ciderile cu sprijin pe mana. Pot fi luxatii posterioare, externe si interne. In
cazul in care ambele oase se luxeaza de aceasi parte se numesc luxatii convergente, iar de
parti opuse divergente. Cea mai frecventd este luxatia posterioard de cot in care olecranul si
capul radial se luxeazd posterior de trohleea humerald, survenind ruptura ligamentului
colateral ulnar.
Simptomatologie. In luxatia posterioara cotul apare deformat, mirit de volum, edematiat cu
impotentd functionald totald si mentinut In usoard flexie. Insertia muschiului triceps pe
olecran se reliefeazd ca o coarda. Orice incercare de mobilizare a cotului este foarte
dureroasa. Triunghiul Bryant, format de cei doi epicondili humerali i varful olecranului apare
modificat. Se cerceteaza obligatoriu si statusul vasculonervos periferic.
Radiografia va certifica diagnosticul luxatiei, suspicionata clinic.
Tratament. Trebuie redusd de urgenta sub anestezie generald. Pentru aceasta se efectueaza de
catre un ajutor o tractiune in flexie a antebratului afectat §i apucand baza bratului in palme, cu
policele se apasi pe varful olecranului incercand sa il repozitionim in trohlee. In cazul
luxatiilor laterale, se procedeazd ca in cazul celor posterioare, doar cd se apasa din lateral.
Ulterior se aplica o ateld ghipsata brahiopalmara pentru circa 3 saptdmani, supraveghind cu
atentie imobilizarea ghipsata pentru preintampinarea sindroamelor de compartiment. Luxatiile

de cot vechi de peste 3 saptdmani, necesitd repunere pe cale sangeranda.

Luxatiile interfalangiene

Pot surveni la nivelul articulatiei interfalangiene proximale sau distale. Se reduc
tractionand in ax degetul respectiv, efectuandu-se concomitent o miscare de flexie la nivelul
articulatiei respective. Necesitd ulterior o imobilizare in ateld falangiand pentru circa 2

sdptamani.

Luxatia traumatica de sold
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In marea majoritate este intdlnita in cadrul accidentelor rutiere in cadrul sindromului
de bord, cand prin intermediul genunchiului flectat si addus, femurul datoritd decelerari
bruste, scapd din cotil. Daca genunchiul este In pozitie neutrd se produce fractura sprancenei
cotiloidiene.

Distingem luxatii posterioare, in care pozitia ulterioard a capului femural este situata
pe aripa iliaca, apropiat de spina iliaca anterosuperioara in varianta joasa, ischiatica, sau mai
sus pe aripa iliaca in varianta inaltd, iliaca. In luxatiile anterioare capul femural se situeazi
anterior de gaura obturatorie, In varianta obturatorie si in varianta iliopubiand, anterior de
ramura orizontala a pubisului. In toate aceste luxatii de sold ligamentele iliofemurale (Bertin),
dintre cele mai puternice din organism, nu se rup, deplasarile facandu-se in functie de acestea.
In cazul unor trumatisme foarte violente, se va produce si ruptura acestor ligamente generand
luxatii atipice, in care capul femural ocupd pozitii aberante.

Simptomatologie. Pacientul prezintd durere si impotentd functionald totald la nivelul
soldului. Membrul inferior este situat intr-o pozitie vicioasd caracteristicd fiecarui tip de
luxatii. In luxatiile posterioare, coapsa este in flexie, adductie si rotatie internd, in varianta
inaltdi membrul inferior fiind mult mai scurtat ca cel contralateral. In luxatiile anterioare
obturatorii, coapsa va fi in flexie, abductie si rotatie externd, iar in varianta pubiand in
extensie, abductie si rotatie externa.

Cea mai frecventa complicatie imediata in luxatiile posterioare este datd de elongatia
nervului sciatic. Complicatiile tardive sunt necroza aseptica a capului femural si coxartroza
secundara.

Diagnosticul va fi confirmat radiologic.

Tratament. Se va proceda la reducerea ortopedica de urgentd sub anestezie generald a
luxatiei de sold. Aceasta se va face cu coapsa flectata pe bazin, in usoard adductie, executand
o tractiune in axul coapsei pand cand capul femural revine in cotil. in procedeul Bohler se
tractioneaza cu chingd pe sub spatiul popliteu, Ewald aplica umarul sub coapsa flectata, iar in
metoda Djanelidze se apasd pe gamba pacientului pozitionat in decubit ventral cu piciorul
situat in afara mesei. Daca este asociata si o fractura de cotil poate fi cauza de incoercibilitate
(luxatia se reduce, dar nu std) sau cand un fragment se situeaza intraarticular, poate cauza
ireductibilitate (nu se reduce luxatia). In luxatiile simple de sold se aplica ulterior o extensie
continud transcondiliana pentru 2 sdptamani, iar in cele cu fractura cotilului 4 sdptamani.

Luxatiile vechi, care nu se pot reduce ortopedic, se repun chirurgical.
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Fracturile

Fractura este definita ca o solutie de discontinuitate la nivel osos, aparuta ca urmare a
actiunii unui traumatism.

Etiologie

Fracturile sunt provocate de traumatisme. Fracturile pot surveni izolat sau in cadrul
unor politraumatisme. Ele se pot produce pe un os normal ca structurd si rezistentd sau pe un
os patologic (metastaza, osteoporoza, osteomielitd, rahitism, hiperparatiroidism).

In functie de vérsta la care apar fracturile pot fi: obstetricale (apar la nastere), la copii,
la adolescenti, adulti sau batrani. In general fracturile sunt mai rare la copil datoriti
elasticitatii scheletului. Femeile varstnice suferd usor fracturi la traumatisme de intensitate
relativ micd din cauza osteoporozei. Fracturile se produc cu predilectie la barbatii adulti, care
sunt mai expusi la traumatisme.

Mecanismul de producere al fracturilor

Mecanismele de producere ale fracturilor sunt : direct si indirect. In mecanismul direct
, fractura se produce la locul de impact. In mecanismul indirect sediul fracturii este situat la
distanta de locul de actiune al agentului traumatic. Forta care produce fractura poate actiona
asupra osului prin:

- presiune la nivelul epifizei (tasare)

- flexie

- rasucire 1n ax (accidentele de schi)

- tractiune (contractii musculare violente)

Anatomie patologica

Liniile de fracturd pot fi situate la nivelul diafizelor (fracturi diafizare), epifizelor
(fracturi epifizare — sunt adesea intraarticulare) sau metafizelor (juxtaarticulare). La copii se
produce frecvent decolarea epifizara care este o fractura la nivelul cartilagiului de crestere.

Fracturile pot fi complete situatie in care intereseaza toatd grosimea osului sau
incomplete (partiale). Fracturile incomplete se Intdlnesc aproape exclusiv la copii, imbracand
urmatoarele aspecte: infundarile calotei craniene, fracturi in lemn verde (intereseaza jumatate
din grosimea osului impreuna cu periostul) , fractura subperiostala (deformari in grosime ale
osului). Dupa forma liniei de fractura, fracturile complete pot fi:

- transversale

- longitudinale
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- oblice

- spiroide (helicoidale)

- InformadeT,Y, V.

Dupa numarul liniilor de fracturd , fracturile pot fi duble, multiple si cominutive
(multieschiloase).

Dupa deplasarea fragmentelor exista fracturi fard deplasare si fracturi cu deplasare.
Deplasarea se produce sub actiunea grupelor musculare care se inserd pe fragmentele osoase.
Cu cat musculatura este mai dezvoltata cu atat riscul de deplasare al fragmentelor este mai
mare. Deplasarea poate fi longitudinala (incalecare sau indepartare), laterald, prin angulare
sau prin rasucire.

Fractura se insoteste de leziuni ale partilor moi. Daca este lezat si tegumentul fractura
este deschisa.

Diagnosticul de fracturd se suspicioneaza in baza unor elemente de probabilitate
(durere, impotenta functionald, echimoza, deformarea regiunii §i scurtare) si se pune in baza
unor semne de certitudine (crepitatii osoase, mobilitate anormald, intreruperea continuitatii

osoase, lipsa transmiterii miscarilor si examenul radiografic).

Evolutia unui focar de fractura este reprezentatd de aparitia in timp a unei suduri
osoase la nivelul fragmentelor osoase, ce se numeste calus osos. Consolidarea fracturilor se
face pe parcursul urmatoarelor faze:

1. faza hemoragica, in care la nivelul focarului se dezvolta un hematom fracturar, ce

va suferi un proces de coagulare in timpul primei saptamani de la traumatism,

2. faza calusului fibros, pand la trei sdptamani, In care celulele conjunctive
nediferentiate provenite de la periost, focarul de fractura si tesuturile vecine, se
transforma 1n osteoblasti sau condroblasti sub actiunea factorilor de crestere locali
si impreund cu hematomul transformat vor forma un calus fibros primitiv, ce va
uni provizoriu extremitatile osoase.

3. Ultima fazd, cea a calusului osos primitiv este reprezentatd de mineralizarea
calusului fibros, ce aldturi de un proces de osificare encondrala va constitui in timp
un calus osos primitiv. Osul nou format va prezenta o trabeculatie aleatorie,
dezordonatd, aceasta devenind ordonatd in timp, prin remodelare pe directia

liniilor de fortd mecanica exercitate asupra osului.
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Calusul poate fi perceput prin palpare in faza sa hipertrofica la oasele apropiate de tegumente.
Odata cu consolidarea focarului de fracturd dispare durerea, impotenta functionala si

mobilitatea anormald. Acestea sunt semnele clinice ale consolidarii focarului de fractura.

Complicatiile fracturilor

In evolutia fracturilor pot si apard mai multe tipuri de complicatii sistematizate in
locale si generale. Complicatiile locale la randul lor, pot fi imediate sau tarduve. Multe din
complicatii se datoreaza tratamentului incorect.

Complicatii locale imediate:

- lezarea tegumentelor cu deschiderea focarului de fractura (fractura deschisd).
Mecanismul de producere poate fi direct — agentul vulnerant lezeaza tesuturile din afara
induntru de la tegument la os (frecvent) sau indirect — lezarea tegumentului determinata
prin inteparea de catre un fragment osos dinduntru in afard (rar). Fracturile deschise se
localizeazd cel mai frecvent la nivelul gambei (50%). Clasificarea actuald a fracturilor
deschise se face in functie de energia agentului vulnerant, marimea plagii cutanate si
importanta contaminarii in trei grade. Fractura deschisd de gradul I este produsa de o
fortd de mica energie (fractura transversala sau oblicd), are o deschidere cutanata de sub 2
cm §i este putin poluatd. Fractura de gradul II este produsa de o fortd moderatd (fractura
cominutiva), are o plaga cutanatd de peste 2 cm, cu poluare mai accentuata. Fracturile de
gradul III se Tmpart in subgrupele A, B, C. Subgrupa A se caracterizeazd prin fortd de
mare energie (cominutie importantd), pierderi de substantd cutanatd, devitalizare
musculara, poluare intensa. Subgrupa B are ca si caracteristicd expunerea osului, iar
subgrupa C are ca particularitati lezarea axului vascular principal al membrului. Riscul
major in fracturile deschise este reprezentat de infectia focarului de fractura. Infectia are
ca si consecintd compromiterea consolidarii focarului de fractura.

- Leziunile vasculare cu instalarea sindromului de ischemie acuta periferica. Artera dar si
vena pot fi traumatizate de cadtre un fragment osos. Traumatismul se poate produce
concomitent cu fractura si consta in : plaga arteriald, contuzie, elongatie, compresiune etc.
Sindromul de ischemie acutd periferica trebuie recunoscut si trata in timp util (primele 6
ore).

- Leziuni nervoase de diferite grade: neurapraxie — pastrarea anatomicd a integritatii

traiectului nervos cu npierderea temporard a functiei, axonotmesis lezarea axonilor cu
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pastrarea intactad a tecii neurale (nervul se regenereaza spontan in timp) si neurotmesis -
sectionarea completd a nervului cu separarea capetelor. Necesita reparare chirurgicala.

- Leziuni articulare: hidartroza, hemartroza, fractura articulara, fractura luxatie.

- Interpozitia de parti moi intre capetele osoase fracturate impiedica reducerea ortopedica
a fracturii si impune reducerea chirurgicala.

Complicatiile tardive locale sunt complicatii ale procesului de consolidare:

- calusul vicios: poate fi hipertrofic, poate angula fragmentele osoase, poate determina
scurtarea membrului sau rotatia lui cu decalajul fragmentelor osoase.

- 1intarzierea consolidarii — neconsolidarea fracturii in intervalul mediu de timp in care ar
fi trebuit sa se vindece. Se mentine imobilizarea mai mult timp intrucat exista posibilitatea
consolidarii.

- Pseudartroza reprezinti lipsa de consolidare a fracturii. In functie de distanta dintre
capetele osoase si de mobilitatea fragmentelor osoase exista psudartroze stranse sau laxe.
Fragmentel osoase pot fi axate sau dezaxate. Dupa vascularizatia capetelor si aspectul lor
radiologic distingem pseudartroze hipervasculare-hipertrofice (fragmente hipertrofiate
prin depuneri importante de calus fard sd se realizeze 1nsd unirea fragmentelor) si
pseudartroze hipovasculare- atrofice (cu fragmente subtiri fara depuneri de calus).

- Necroza aseptica osoasa datorita lezarii unui pedicul vascular al unui fragment osos.
Semnele clinice apar dupa un interval liber de 12 — 24 de luni. Din considerente
anatomice, trei oase sunt susceptibile pentru acest tip de complicatie: capul femural, polul
proximal al scafoidului si corpul astragalului.

- Redoarea articulatiilor vecine — se datoreaza imobilizarii prelungite si este mai
accentuata la nivelul articulatiei subiacente focalului de fractura.

- Artroza articulatiilor vecine se datoreaza fracturilor articulare sau calusului vicios cu
dezaxarea fragmentelor care duce la tulburarea repartitiei presiunilor pe suprafata
articulara, in fracturile membrului inferior.

- Sindromul algoneurodistrofic (sindromul Sudeck-Leriche sau distrofia simpatica
reflexd) - se manifesta clinic prin durere vie, edem, cianoza sau dimpotriva paliditate a
tegumentului, hipersudoratie, atrofie tegumentara si a tesutului celular subcutanat, si
limitarea miscarilor segmentului respectiv. Radioplogic apare osteoporoza ,,patata”. Acest
sindrom nu este caracteristic fracturilor ci poate sa apara In variate circumstante clinice.

Dintre complicatiile generale imediate mentionim embolia grdsoasd pulmonara

manifestatd prin insuficienta respiratorie brusc instalata.
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Complicatiile generale tardive sunt: litiaza renald §i osteoporoza améandoud

determinate de imobilizarile prelungite.

Tratamentul fracturilor
Tratamentul fracturilor cuprinde trei etape: primul ajutor, transportul si tratamentul de
specialitate.

Primul ajutor consta din urméatoarele manevre:

evaluarea rapida a functiilor vitale si aplicarea masurilor de resuscitare cardio respiratorie

daca este cazul

- hemostaza provizorie in caz de hemoragii externe evidente

- degajarea (descarcerarea) accidentatului. In timpul acestui proces trebuie evitate accidente
ca: deschiderea focarului de fracturd, producerea de leziuni nervoase si vasculare prin
rasuciri 1n ax, flexii extensii si adductii abductii fortate;

- imobilizare provizorie. Imobilizarea sedeaza durerea si previne aparitia complicatiilor.
Imobilizarea provizorie se realizeazd de multe ori cu mijloace improvizate: atele de
scandura, bete, cu ajutorul membrului controlateral sanatos (pentru membrele inferioare),
bandaj Desault pentru membrul superior. Mijloacele specializate sunt: fesile gipsate, atela
Kramer, gutierele de sarma, tabld sau carton presat. Ca reguld generald, este necesara
imobilizarea articulatiilor supra si subiacenta focarului de fractura.

- pentru fracturile deschise este necesard hemostaza provizorie, toaleta plagii si aplicarea
unui pansament steril.

- daca este posibil se monteazd un cateter venos periferic pe care se pot administra solutii
cristaloide si antialgice. Acest lucru este obligatoriu la polifracturati si politraumatizati. Se
recomanda prudenta la administrarea antalgicelor majore pand la stabilirea diagnosticului
final (pot sd@ mascheze existenta unor leziuni abdominale grave).

Dupa efectuarea manoperelor mentionate pacientul trebuie transportat cat mai rapid
intr-un centru specializat de traumatologie unde se va face tratamentul specializat al
fracturii. Obiectivele tratamentului specializat al fracturii sunt:

- reducerea fracturii

- imobilizarea focarului de fractura

- restaurarea functiei membrului respectiv.

Reducerea si imobilizarea fracturilor se poate realiza prin mijloace ortopedice sau

chirurgicale.
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Tratamentul ortopedic realizeaza reducerea si imobilizarea fracturilor prin mijloace
nesangerande. Reducerea este necesard atunci cand existd o deplasare a fragmentelor de
fractura. Ea se face sub anestezie pentru a suprima durerea §i a obtine relaxare musculara.
Reducerea poate fi manuald, prin tractiune sau instrumentald, cu ajutorul extensiei
transscheletice extemporanee sau continue. Imobilizarea fracturii reduse pe cale ortopedica se
realizeaza prin aparat gipsat circular sau ateld gipsatd. Aparatul gipsat trebuie sa imobilizeze
articulatia supraiacentd si subiacentd focarului de fractura. Ca alternative dispunem de
bandaje (membrul superior) si de aparate ortopedice care permit anumite miscari ale
articulatiilor. Extensia continud, in special la membrul pelvin, realizeaza simultan reducerea si
imobilizarea. Dezavantajul major este imobilizarea la pat prelungitd a pacientilor (4 — 6
sdptamani), necesitatea urmaririi zilnice a axului membrului si posibilitatea unei consolidari
vicioase.

Tratamentul chirurgical este indicat in esecurile tratamentului ortopedic sau in
situatiile in care stim de la inceput cd tratamentul ortopedic este ineficace. Prin interventia
chirurgicald se deschide focarul de fracturd transformand fractura in fracturd deschisa.
Avantajul este insi ci se realizeazi o reducere anatomici a fracturii. In anumite situatii,
reducerea este ortopedica si este urmatd de imobilizare chirurgicald. Imobilizarea chirurgicala
a fracturii poartd numele de osteosinteza. Mijloacele de osteosinteza sunt: suruburile, placile ,
sarmele, tijele. Osteosinteza centromedulard utilizeaza tije Kuntscher, sau tije elastice Rusch
sau Ender (pentru fracturile trohanteriene la varstnici). Tijele aliniazd fragmentele osoase si
mentin lungimea osului. Astazi tijele pot fi introduse si cu focar inchis, sub control radiologic
pe masa de operatie, dupd reducerea ortopedica a fracturii. Materialele de osteosinteza sunt
confectionate de obicei din aliaje de titan, materiale rezistente care nu suferd procese de
coroziune 1n organism.

In fracturile deschise de gradul III , datoritd riscului de devascularizare osoasd si
infectie, se utilizeaza fixatorul extern, compus din brose Kirschner care se fixeaza pe capetele
osoase la distantd de focarul de fracturd, trecAnd prin tegument sdnatos. Ele sunt solidarizate
la exterior prin bare metalice.

Etapa finala a tratamentului este recuperarea functionald, care practic Incepe imediat
dupd realizarea imobilizarii. El se realizeaza prin: contractii musculare izometrice sub

aparatul gipsat si apoi kinetoterapie, hidroterapie etc.

Fracturile membrului superior
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Fracturile claviculei

Se 1intalnesc frecvent in cazul traumatismelor sportive, rutiere sau prin cdderile
accidentale pe umar. La copii se intdlnesc cele incomplete, asa-numite “in lemn verde”. Cele
mai frecvente sunt cele ale treimii medii.

In marea majoritate a cazurilor, cind fractura este completd si nu este angrenata,
survine deplasarea fragmentelor, cel proximal fiind tras in sus sub actiunea muschiului
sternocleidomastoidian si cel proximal in jos datoritd muschiului pectoral si deltoid.

Simptomatologie. Pacientul se prezintd cu umarul usor coborat si in ugoarad antepulsie,
cu durere 1n punct fix, cu scurtare marcatd a distantei acromiosternale. Examenul clinic pune
in evidenta deformarea locald, intreruperea continuitdtii osoase si mobilitate anormala la
nivelul claviculei. Se intdlnesc si fracturi cu fragment intermediar in care acesta poate sa
proemine sub tegument, existand riscul de transformare intr-o fracturd deschisa. Diagnosticul
este confirmat radiografic.

Complicatiile imediate ale fracturilor claviculare sunt reprezentate de fractura
deschisa, leziuni vasculare ale arterei subclaviculare, leziuni de plex brahial.

Fracturile de clavicula consolideaza in circa 3-4 saptamani.

Tratament. In marea majoritate a cazurilor este ortopedic, manevrele de retropulsie a
umarului asigurand o axare buna a focarului de fractura. Se aplica un banda; Watson-Jones
pentru 4 sdptamani. La pacientii varstnici, tarati se poate aplica un bandaj Desault pentru 3

saptamani.

Fracturile humerusului se impart in cele ale extremitatii proximale a humerusului,
ale diafizei humerale si ale extremitatii distale a humerusului.

Fracturile extremitdtii proximale a humerusului sunt frecvent urmarea unor
traumatisme indirecte, prin cadere cu sprijin pe cot sau mana si survin mai frecvent la
varstnici.

Simptomatologie. Prezintd durere §i crepitatii osoase la nivelul umarului la mobilizare
pasiva si activa, cu impotenta functionala totald. Umarul afectat este tumefiat, marit in volum
si ulterior, in circa 48 ore, se poate evidentia la nivelul umarului si hemitoracelui ipsilateral o
echimoza extinsd Hennequin.

Complicatiile imediate pot fi lezarea pachetului vascular axilar, a plexului brahial sau

a nervului circumflex axilar, deschiderea focarului de fracturd. Complicatiile tardive sunt
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reprezentate de necroza de cap humeral in fracturile cominutive, pseudartroza, calusul vicios,
redoare articulard postimobilizari ghipsate si periartrita scapulohumerala.
Consolidarea survine in 3-4 saptamani.

Tratament. In cazul fracturilor fird sau cu mica deplasare, se aplicd un bandaj Desault
pentru 3 saptimani. In cazul fracturilor cu deplasare se incearci o reducere ortopedica sau se
aplicad un aparat ghipsat de atarnare tip Caldwell, iar daca axarea fragmentelor nu reuseste, se
intervine chirurgical efectudndu-se reducere singeranda si osteofixare cu brose K sau placa cu
suruburi. Fracturile cominutive, cu deplasare, In care vascularizatia capului humeral restant
este compromisd, pot beneficia de hemiartroplastie cu proteza de umar tip Neer.

In cazul fracturii-luxatie a capului humeral, se intervine chirurgical si se reduce intai

luxatia si ulterior se efectueaza osteosinteza.

Fracturile diafizei humerale pot fi urmarea unor traumatisme directe sau indirecte, in
caderile pe brat. Dupa directia focarului de fractura pot fi transversale, oblice sau spiroide. De
asemenea pot fi simple, bifocale, cu fragment intermediar sau cominutive, in cazul mai multor
focare de fractura.

Simptomatologie. La inspectie bratul este tumefiat, dureros la miscari active si pasive,
cu impotenta functionald totala. La nivelul focarului se percep crepitatii osoase si mobilitate
anormala. Se controleaza obligatoriu si pulsul distal la nivelul arterei radiale si sensibilitatea
in teritoriul nervului radial, datoritd posibilitatii interceptarii acestuia in cazul fracturilor
humerusului adiacente santului nervului radial.

Complicatiile imediate pot fi fractura deschisa, paralizia nervului radial, sindrom de
ischemie acutd 1n cazul lezarii arterei brahiale, iar cele tardive sunt reprezentate de intarzieri
de consolidare, pseudartroza, calus vicios cu scurtare sau cu deformari in valg ori var.

Consolidarea se produce in genere n 6-8 saptamani.

Tratamentul fracturilor fard deplasare consta din imobilizari pentru 6—8 saptamani in
bandaj Desault intarit cu atele ghipsate sau aparat ghipsat toracobrahial, mai dificil de purtat.
Fracturile cu deplasare se opereaza, beneficiind de osteosinteza centromedulara cu tije Rush,
Ender, Kiintscher, tije zivorate sau de osteosintezi cu placa si suruburi. In cazul fracturilor
insotite de pareza nervului radial se efectueazd un tratament ortopedic, de expectativa,

urmarindu-se daca se recupereaza sensibilitatea in teritoriul inervat, iar daca nu se realizeaza
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aceasta, se intervine chirurgical, se efectueaza neuroliza si apoi osteosinteza humerusului cu

placa de compresiune si suruburi.

Fracturile extremitdtii distale a humerusului sunt cunoscute si ca fracturile paletei
humerale. Pot fi clasificate astfel, in fractura epicondilului medial si a celui lateral, fracturi
ale condililor (medial si lateral), fracturi ale suprafetelor articulare (capitelul si trohleea
humerald) sau cuprind toatd epifiza distald a humerusului §i anume distingem fracturi
supracondiliene, transcondiliene la nivelul condililor si intercondiliene. Cu exceptia fracturii
supra- si intercondiliene, sunt Tn marea majoritate, apanajul copiilor si se produc indirect prin

caderile pe mana.

Fracturile antebratului cuprind fracturile ulnei si ale radiusului.

Fracturile de olecran se produc datoriti unei contractii violente a muschiului triceps. In
marea majoritate sunt cu deplasare. Fiind situat subcutanat se poate percepe usor intreruperea
continuitatii osoase la nivelul olecranului. Cotul apare tumefiat, cu miscari pasive posibile.
Complicatiile imediate sunt fractura deschisd si rar luxatia anterioard a capului radial si a
diafizei ulnare restante. Cele tardive sunt reprezentate de pseudartroza, redoare de cot cu
deficit de extensie si artroza.

Fracturile izolate ale diafizei cubitale sunt in marea majoritate produse prin reflexul de
aparare cu antebratul fatd de un obiect contondent. Daca traumatismul este de energie mai
inalta, dupa fractura ulnei se produce ulterior si luxatia anterioara a capului radial, asociere ce
constituie fractura-luxatie Monteggia, caracteristica copiilor .

Fracturile diafizei radiale sunt rar izolate, in marea majoritate, asociiindu-se cu cea a
ulnei. Asocierea fracturii diafizei radiale cu dislocatia radioulnara distala constituie fractura-
luxatie Galeazzi sau Monteggia inversati si este caracteristici varstei adulte. In genere,
fracturile izolate ale diafizei radiale sunt cu deplasare si necesita interventie chirurgicald de

reducere §i osteosinteza, cu placa de autocompactare si suruburi.
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Fracturile ambelor oase ale antebratului sunt urmarea unor traumatisme directe de
energie inaltd sau indirecte in ciderile pe mani. Survin mai frecvent la tineri. In marea
majoritate sunt cu deplasare. Datoritd efectului antagonist al muschilor pronatori si al celui
supinator, survine aga-numitul decalaj in care fragmentul proximal se orienteazd in supinatie
si cel distal in pronatie.

Complicatiile imediate sunt fractura deschisd, dezvoltarea unor hematoame
voluminoase la nivelul focarelor de fracturd ducand la posibilitatea aparitiei sindromului de
compartiment, iar la copii debutul unui sindromului Volkmann, in cazul imobilizarilor
constrictive. Complicatiile tardive ce pot apare sunt retard in consolidare, pseudartroza, redori
articulare si calusul vicios. Consolidarea necesita 3 luni.

Tratamentul chirurgical este insd singurul in masurd sd asigure o axare bund in
focarele de fractura cu deplasare si se efectueaza astfel, osteosinteza cu placi cu suruburi, sau

cu brose Kirschner la copii, urmatd de imobilizari ghipsate pana la 6 saptdmani.

Fractura epifizei distale a radiusului este tipul de fractura cel mai frecvent intalnit in
cazul varstnicilor si apare indirect in cazul caderilor pe mana. Pot fi supraarticulare, la nivelul
metafizei, §i intraarticulare, cu grade variate de tasari, traiecte secundare. Se asociaza frecvent
cu fractura apofizei stiloide cubitale.

Mai des intalnite sunt urmatoarele patru tipuri:

1. Fractura Pouteau-Colles, in care are loc o deplasare a epifizei distale a radiusului in
supinatie, in translatie radiala si in flexie dorsala.

2. Fractura Goyrand-Smith, ce se produce in caderile pe dosul mainii si in care deplasarea
este opusa precedentei.

3. Fractura marginii anterioare a epifizei radiale, cu traiect intraarticular in care focarul de
fracturd intereseaza doar portiunea anterioara a epifizei radiusului.

4. Fractura marginald posterioara a epifizei, Barton.

Simptomatologie. Se observa in cazul fracturii Pouteau-Colles, la nivelul gatului

(15

mainii, o deformare tipica in “dos de furculitd” in plan transversal si o deformare “in
baioneta” in plan frontal, cu tumefactie si edem asociate. Pacientul acuza durere si impotenta
functionala totald la acest nivel. Este decelabil semnul Laugier, reprezentat de ascensiunea

apofizei stiloide radiale fatd de cea cubitala.
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Complicatiile imediate sunt date de fractura deschisa, deplasari secundare sub ghips,
iar cele tardive sunt calusul vicios, redori articulare, artrozd radiocarpand si sindromul

algoneurodistrofic Stidech-Leriche. Consolidarea survine in 4-6 saptdmani.

Fracturile bazinului

Sunt fracturi ce intereseaza structura inelului pelvian. Se produc in cursul accidentelor
rutiere sau in caderile de la Tnéltime. Pot fi stabile sau instabile in functie de gradul afectarii
bazinului. Pot interesa osul iliac, ilionul si ischionul sau sacrul. in cazul energiilor inalte,
fracturarea inelului pelvian poate sa survind in mai multre locuri.

Simptomatologie. In cazul fracturilor de bazin, ce survin in special in cadrul
politraumatimelor, pacientul se poate prezenta in soc traumatic sau hemoragic, depletiile
volemice fiind mari, putdnd sa se piarda pana la 2 litri sange. La palpare acuza durere de
partea hemibazinului afectat, la nivelul crestelor iliace, in plicile inghinale sau genitocrurale,
functie de sediul fracturilor si prezintd impotentd functionald totald a membrului inferior
respectiv. Compresia verticald a spinelor iliace anterosuperioare (semn Verneuil) provoaca
durere de partea afectatd, de asemenea ca si manevra de apropiere cu palmele a spinelor
(semn Erichsen).

Se va aplica sonda urinara, urmarind reluarea diurezei si aspectul urinii pentru
decelarea eventualelor lezdri ale uretrei la nivelul masivului pubian. Tuseul rectal va
determina eventualele colectii la nivelul spatiului decliv Douglas, semnificand leziuni ale
organelor interne pelviene sau abdominale. Se va cerceta de asemenea vascularizatia si
sensibilitatea periferici la nivelul membrului inferior. In cazul hematoamelor extinse
retroperitoneale se prefera o atitudine de expectativa.

Complicatiile imediate pot fi date de tromboze venoase profunde, lezarea uretrei,
hematoame extinse retroperitoneale, pareza de nerv sciatic, fractura deschisa, iar cele tardive
sunt reprezentate de distocie la femei, tulburari de statica si mers.

Consolidarea fracturilor asociate ale bazinului survine cam la 2-3 luni.

Diagnosticul se pune radiografic, stabilind inventarul leziunilor osoase.

Tratament. Este in genere ortopedic. Fracturile anterioare simple verticale fara sau cu
mica deplasare, beneficiaza de repaus strict la pat, timp de circa 3-4 saptamani. Fracturile cu
mare deplasare necesitd reducere sangeranda si osteosinteza cu placa si suruburi, iar la nivelul
inelului pelvian posterior se folosesc buloane transiliace. Fracturile deschise necesitd

osteosinteza cu fixator extern.
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Fracturile sacrului

Se produc in cursul traumatismelor forte, directe sau in cazul transmiterii fortelor de
compresiune sau forfecare la nivelul bazinului. Traiectele de fracturd pot interesa corpul
sacrului sau linia gaurilor sacrate putand interesa ramurile plexului sacrat.

Simptomatologie. Durerile sunt resimtite local, iar tuseul rectal poate sd perceapa

intreruperea continuitatii osoase sau o denivelare locala.

Fracturile cotilului constituie o entitate aparte in cadrul fracturilor bazinului. Cel mai
frecvent mecanism de producere este in cadrul accidentelor rutiere in cadrul asa zisului
“tablou de bord”. Conform clasificarii Judet se impart in: 1. fracturi de perete posterior si 2.
coloand posterioard, 3. fracturi transversale si 4. fracturi de perete si 5. coloand anterioara.
Tipurile 1 si 2 sunt frecvent asociate cu luxatia posterioara de sold, tipul 3 cu luxatia centrala,
iar tipurile 4 si 5 cu luxatii anterioare ale capului femural.

Complicatiile imediate sunt date de lezarea nervului sciatic, a nervului fesier superior
si in cazul fracturilor de coloana anterioara, a nervului femural, iar cele tardive de coxartroza,
necroza aseptica a capului femural, osificari heterotopice.

Consolidarea survine 1n circa 3 luni.

Tratament. In fracturile fara deplasare se mentine un repaus la pat pentru 8 saptamani,
cu reluarea mersului la 3 luni. In cele cu deplasare se aplici se aplici o extensie
transcondiliana femurali. In cazul asocierii unei luxatii de sold, acesta se reduce de urgenti si
ulterior se aplicd o extensie transcondiliand. Existd situatii cand fragmente osoase se pot
interpune intraarticular, constituind o cauza de ireductibilitate a luxatiei, iar daca fragmentele
sunt mari, cominutive poate genera incoercibilitate(luxatia soldului se reduce, dar revine la
loc). Extensia se va mentine circa 4 saptamani, iar in cazul asocierii luxatiei 6 saptimani.
Daca controalele radiografice ulterioare vor evidentia persistenta deplasarii fragmentelor
osoase cotiloidiene se va interveni chirurgical si se va face osteosinteza cu placa si suruburi

sau cu brose Kirschner.

Fracturile colului femural
Survin frecvent la varstnici in cazul caderilor de la acelasi nivel, pe soldul respectiv.
Pot interesa colul femural dupa un traiect de fractura la nivel subcapital, mediocervical sau

bazicervical. Se folosesc mai multe clasificari. Cea mai utilizata este clasificarea radiologica
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Garden, ce are si o valoare prognostica. Tipul 1 este reprezentat de o fractura parcelara sau o
fracturd completd impactata, tipul 2 de o fractura completa fara deplasare, tipul 3 de o fractura
completd cu micd deplasare, in care structura traveelor colului formeaza un unghi cu cea a
traveelor cervicale, iar tipul 4 de fracturile cu mare deplasare, in care se pierde contactul
interfragmentar, traveele colului aparand a se situa in continuarea celor cervicale. In tipul 4,
vascularizatia capului femural este compromisa datoritd deplasarii acestuia, astfel Tncat
tentativele de reducere si osteosinteza sunt in genere sortite esecului.

Simptomatologie. Pacientul acuza dureri la nivelul plicii inghinale i prezintd
impotenta functionali totala la nivelul soldului. In fractura Garden 4 piciorul respectiv este in
adductie, scurtat si rotat extern la planul patului si nu poate fi ridicat de catre pacient.

Complicatiile imediate sunt date de patologia varstnicului imobilizat la pat (escare de
decubit, bronhopneumonii, infectii urinare) si de tromboze venoase, iar cele tardive sunt
reprezentate de necroza asepticd de cap femural, pseudartroza si coxartroza.

Consolidarea survine in cazul fracturilor angrenate in circa 8-10 saptamani.

Tratament. In tipul 1 se poate aplica un tratament ortopedic constind in repaus la pat
pentru circa 6-8 sdptdmani cu sprijin tardiv sau o osteosintezd de “sigurantd” cu brose
Kirschner. in tipul 2 se va interveni chirurgical si se va face o osteosinteza cu 2 sau 3 suruburi
in triangulatie sau paralelism. In tipul 3 Garden se va efectua o reducere ortopedica sub ecran
RxTV, si osteosintezd cu 2 sau 3 suruburi sau cu montaj tip DHS (dynamic hip screw). in
tipul 4, la pacientii sub 60 de ani se va intervenii chirurgical si se va efectua o artroplastie
totald de sold cu proteze cimentate sau necimentate, iar la cei peste 60 de ani se va efectua o
artroplastie totald sau bipolard. In cazul persoanelor peste 75 ani cu o speranti mici de viata,
se vor efectua hemiartroplastii cu proteze Moore sau proteze bipolare.

In cazul persoanelor tarate sau care nu pot suporta o interventie chirurgicald, se poate
aplica un tratament functional Lucas-Championiere costand dintr-un repaus la pat de circa 1
sdptamana, urmat de o mobilizare rapidd a pacientului in scopul preventiei aparitiei

complicatiilor de decubit.

Fracturile diafizei femurale

Se intdlnesc in cadrul traumatismelor forte ca in accidentele rutiere, de munca sau in

caderile de la inaltime. Sunt reprezentate de fracturi simple, de cele cu fragment intermediar
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“in aripa de fluture” sau de fracturi cominutive, multifragmentare. In functie de unghiul facut
de traiectul fracturar cu diafiza, pot fi transversale, oblice, spiroide etc.

Simptomatologie. De regula fractura de femur genereaza o pierdere volemica sangvina
de circa 1000-1200 ml sange si de aceea pacientii mai ales daca au si alte fracturi asociate pot
fi in soc hipovolemic cu tegumente palide, cu hipotensiune arteriald si tahicardie. Pacientul
acuza dureri intense la orice mobilizare a coapsei ce apare scurtatd si deformatd in “crosd”,
madritd in volum si prezinta impotenta functionald totald. Se pot pune in evidentd mobilitatea
anormald si crepitatii osoase la acest nivel. Fiind urmarea unor traumatisme de energie inalta
se cerceteaza si articulatiile adiacente (sold si genunchi), precum si pulsul la artera poplitee si
sensibilitatea periferica a piciorului.

Radiografia de femur va certifica diagnosticul si va oferi detalii asupra caracteristicii
fracturii.

Timpul de consolidare este de circa 3-4 luni.

Complicatiile imediate sunt reprezentate de leziuni ale arterei femurale cu sindrom de
ischemie periferica, leziuni nerv sciatic, fractura deschisd, sindromul de compartiment,
complicatii tromboembolice. Complicatiile tardive sunt date de pseudartroza, calus vicios,
redori ale genunchiului.

Tratament. Tratamentul ortopedic se aplica la copii si consta din tractiune la zenit sau
transscheletica la copii mai mari, pentru 3 saptdmani urmat de ghips pelvipodal pand la 6
saptamani. La prezentare odatd cu imobilizarea provizorie pe atele Kramer se va incepe
tratamentul intensiv de reechilibrare hidroelectrolitica si volemica. Se va aplica ulterior o
extensie continud transtuberozitard tibiala, ce se va mentine pana la momentul operator cand
se va efectua o osteosintezd centromedulara cu tije zavorate Grosse-Kempf sau Russell-Taylor
cu alezaj, pe focar inchis, cu tije Kiintscher sau mai rar, cu placa si suruburi. La persoanele
tarate cu sperantd redusa de viatd, se poate efectua o osteosintezd de confort cu tije Ender in
arc secant. In cazul fracturilor deschise se va aplica un fixator extern.

In cazul fracturilor de femur operate cu tije centromedulare se va permite un sprijin

partial progresiv la circa 4 saptamani.

Fracturile extremitatii distale ale femurului
Sunt reprezentate de fracturi ale epifizei distale femurale §i pot avea traiecte
unicondiliene, supra-, intracondiliene sau asociate. Un tip aparte este fractura Hoffa in care

traiectul de fracturd intereseaza in plan frontal portiunea posterioara a condililor femurali.
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Sunt urmarea unor traumatisme forte exercitate asupra genunchiului sau se intalnesc la
varstnici pe un fond osteoporotic.

Simptomatologie. Pacientul prezinta durere la mobilizarea genunchiului si impotenta
functionald totala. Regiunea genunchiului apare deformata, tumefiatd cu soc rotulian prezent.
La nivelul fracturii se percep crepitatii osoase i mobilitate anormala in focar. Se va cerceta
pulsul la nivelul arterei poplitee deoarece originea muschilor gastrocnemieni tractioneaza
fragmentul distal in jos si in posterior, putand duce la compresia sau la lezarea arterei
poplitee.

Complicatiile imediate sunt reprezentate de fractura deschisd, sindromul de ischemie
periferica, leziuni ale nervului sciatic popliteu extern, complicatii trombotice, iar cele tardive
sunt reprezentate de pseudartroza, calusul vicios, redoare articulara genunchi, deficit de flexie
sau extensie genunchi.

T impul de consolidare este de circa 3 luni.

Tratament. In fracturile fird deplasare se aplici un aparat ghipsat pelvipedios sau
femuropodal Tnalt, mai usor de suportat, pentru 8 saptdmani cu reluare mers la 3 luni de la
traumatism. La cele cu deplasare dupa aplicarea unei extensii transtuberozitare tibiale daca se
obtine o axare bund, se poate mentine 3 sdptdmani si apoi se aplica un ghips pelvipodal pentru
circa 8 saptamani greu de suportat si de mentinut. De aceea in fracturile supra- si
intercondiliene se prefera interventia chirurgicald de osteosinteza cu placa condiliand AO sau
placi mulati cu suruburi. In fracturile supracondiliene se preferd osteosintezi centromedular
cu tije zavorate introduse retrograd. Fracturile unicondiliene se reduc sangerand si se fixeaza
cu suruburi. Fracturile deschise larg, cominutive, vor beneficia de osteosinteza cu fixator

extern.

Fracturile rotulei

Survin ca urmare a unui traumatism direct prin cadere pe genunchi, accidente rutiere
sau indirect datoritd unei contractii bruste a muschiului cvadriceps. Pot fi fracturi transversale,
oblice, longitudinale, cominutive si dupd localizare distingem fracturi ale corpului rotulei,
polare superioare si polare inferioare.

Simptomatologie. Genunchiul apare globulos, cu durere anterioard si impotentd
funtionala in extensie. In fracturile cu deplasare se poate percepe intreruperea continuitatii

osoase “semnul creionului”.

191



Complicatiile imediate sunt datorate deschiderii focarului de fracturd, iar cele tardive
sunt reprezentate de redoare articulara, artrozd femuropatelara, luxatii de rotuld prin ruptura
aripioarelor rotuliene.

Consolidarea survine in circa 4 saptamani.

Tratament. In fracturile fard deplasare se aplicd un burlan ghipsat femurogambier
pentru 4 saptdmani cu reluarea progresivda a mersului la 2 saptamani. Fracturile cu deplasare
necesitd reducere sangeranda si osteosinteza cu brose Kirschner si hobana de sarma tip AO.

In fracturile polare superioare si inferioare cand nu se poate prezerva fragmentul osos
se extirpd acesta, realizandu-se o patelectomie partiala si se face reinsertie de tendon

cvadricipital sau rotulian.

Fracturile platoului tibial

Survin in cadrul accidentelor rutiere pietonale sau in caderile de la inaltime. Pot
interesa un condil tibial, medial sau lateral, sau ambii . In functie de persistenta fortei
traumatice poate sa survind separarea acestora de axul diafizar sau infundarea lor.

Clasificarea Schatzker le Tmparte in 6 tipuri: tipul 1 este dat de separarea condilului
tibial lateral, tipul 2 de separarea si infundarea centralda a condilului lateral, 3 doar de
infundarea acestuia, tipul 4 de separarea, infundarea sau ambele a condilului medial, tipul 5
cuprinde fracturile bituberozitare, iar tipul 6 este reprezentat de fractura oricarui condil in
asociere cu fracturi la nivelul metafizei si diafizei tibiale proximale. In fractura unicondiliana
se poate asocia si ruptura ligamentului colateral al genunchiului de partea opusa.

Simptomatologie. Genuchiul apare marit de volum cu soc rotulian prezent datorita
hemartrozei, cu durere si impotentd functionald totala la acest nivel. Genunchiul va prezenta
miscari de lateralitate, in var sau valg, accentuate. La palpare se pot percepe crepitatii osoase.
Se vor cerceta pulsul arterei tibiale posterioare si sensibilitatea la nivelul piciorului.

O examinare paraclinica utild este computerul tomograf, ce poate reda o imagine de
ansamblu al focarului de fractura.

Complicatiile imediate sunt reprezentate de sindromul de compartiment al gambei,
tromboza venoasa profunda, lezarea nervului sciatic popliteu extern. Complicatiile
tardive sunt calusul vicios, intarzierea de consolidare, laxitati ligamentare genunchi,
gonartroza si redori de genunchi.

Tratament. Fracturile izolate de condili fara deplasare se trateaza ortopedic prin

imobilizare pentru 6 saptdmani in ghips femuropodal, urmat de mobilizarea activa si sustinuta

192



a genunchiului, cu reluarea mersului la 10 saptdmani. Fracturile cu separare beneficiaza de
reducere sangeranda si osteosinteza cu suruburi, iar cele cu infundare de osteosinteza cu placa
in L sau T, dupd reducerea portiunii infundate si grefa osoasa local. Dacd se asociazd o
leziune de ligament colateral tibial se va face ligamentorafie, iar in cazul unei fracturi de

masiv spine tibiale se reinsera cu surub sau fir metalic.

Fracturile diafizare ale oaselor gambei

Pot fi urmarea unui traumatism direct sau indirect in cadrul unor miscari accentuate de
torsiune ale gambei. Sunt apanajul varstelor mai tinere. Pot interesa atat ambele oase, cat si
numai diafiza tibiala sau peroneul. Traiectul de fracturd la nivelul tibiei poate fi simplu
transversal, oblic, spiroid, cu fragment intermediar “in aripa de fluture”, bifocal sau
cominutiv. In marea majoritate sunt cu deplasare si se reduc greu datoriti membranei
interosoase ce solidarizeaza tibia si peroneul. Datoritd situdrii subcutanate a fetei
anterointerne a tibiei, frecventa fracturilor deschise este mare. in cazul fracturilor deschise, se
disting 3 tipuri Gustilio: tipul 1 cu o deschidere punctiforma a focarului, tipul 2 cu o plaga de
peste 1 cm cu moderata strivire si tipul 3 cu sudiviziunile A cu o plaga intinsa cu denudari
osoase mari si mase musculare sfacelate, B cu colmatare telurica si C cu o leziune de ax
vascular.

Simptomatologie. Prezinta durere si impotenta functionala totald la nivelul gambei. In
focar se percep crepitatii osoase, mobilitate anormald §i se evidentiazd intreruperea
continuitatii osoase la nivelul tibiei. Gamba afectatd apare scurtata si piciorul este rotat extern
la planul patului. Se va investiga obligatoriu statusul vasculonervos distal al membrului
respectiv.

Complicatiile imediate sunt reprezentate de fractura deschisa, leziuni de artera tibiala
anterioara sau posterioard, sindromul de compartiment, tromboza venoasa profunda a gambei.
Complicatiile tardive sunt date de calusuri vicioase, intarzieri de consolidare, pseudartroza,
redori de genunchi sau glezna, artroza tibioastragaliana.

Consolidarea survine la 3-4 luni, iar in cazul fracturilor deschise la 4-5 luni.

Tratament. Fracturile fara deplasare se pot trata ortopedic prin imobilizare in aparat
ghipsat femuropodal timp de 6-8 saptdmani si apoi scurtarea ghipsului sub genunchi si
reluarea progresiva a mersului pentru inca 4 saptdmani.

In cazul fracturilor cu deplasare se va aplica o extensie continui transcalcaneeani pe

atela Braun, caz in care daca se obtine o axare satisfacitoare radiografica, se mentine extensia
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timp de 3 sdptamani pentru a obtine o stabilitate minima in focar. Ulterior se imobilizeaza in
ghips femuropodal pentru incd 6 sdptdmani, urmat de o cizma ghipsatd de mers pentru 3
sdptamani. Daca pe parcusul mentinerii extensiei nu se obtine o axare bund se va interveni
chirurgical si se va face o osteosinteza centromedulara a tibiei pe focar inchis cu tije Russell-
Taylor sau Grosse-Kempf zavorate, cu alezaj, care permit o mobilizare rapida a pacientului.
Se mai pot efectua osteosinteze de tibie cu tije Kiintscher, tije Ender sau mai rar, cu plici cu
suruburi.

Fracturile deschise tipul 1 si 2 se pot trata la fel ca cele inchise, dar in tipul 3 dupa o
toaletd chimica si chirurgicald prealabild, se va aplica un fixator extern, si prin procedee de
chirurgie plastica reconstructiva se va tenta inchiderea plagii, iar dacd aceasta nu reuseste, se
poate efectua ulterior. Cand se va obtine Inchiderea plagii dehiscente de la nivelul gambei, se
va putea efectua o osteosinteza la nivelul tibiei cu tija centromedulard. Fractura asociatd de

diafiza peroniera nu necesita osteosinteza si va fi tratata ortopedic.

Fracturile pilonului tibial

Survin drept urmare a unei compresii axiale produse in cursul cdderilor de la inaltime
sau 1n migcarile de torsiune a gleznei cu sprijin pe sol in cadrul unui fond mai osteoporotic
precum cel al varstnicilor. Cuprind extremitatea distald a tibiei si se asociaza frecvent cu
fractura distala a peroneului. Dacd traiectele fracturare nu intereseaza suprafata articulara

distala a tibiei se numesc fracturi supramaleolare.
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Traumatismele cranio-cerebrale

Traumatismele cranio-cerebrale (TCC) reprezinta o problema medicald complexa si
actuald 1n toate tarile. Localizarea anatomica a leziunilor si capacitatea limitata de recuperare
functionald a creierului, sunt doua elemente esentiale in fiziopatologia TCC.

Mecanismele de producere a TCC-urilor sunt directe si indirecte. Cele directe sunt
reprezentate de: acceleratie, deceleratie si compresiunea bilaterala. Fenomenul de acceleratie
consta in lovirea capului de un corp in miscare. Leziunile produse sunt de gravitate variabila
dupa forma, volumul, viteza agentului vulnerant si rezistenta zonei craniene de impact. In
general leziunile maxime se afli la punctul de impact sau la jonctiunea cranio-spinala. In
deceleratie (franare), miscarea capului este opritd brusc prin lovirea sa de un plan dur.
Leziunile apar atat la zona de impact cat si la polul diametral opus. De exemplu, la bolnavul
care s-a lovit cu occiputul de asfalt, creierul sau continua sa se deplaseze o fractiune de
secunda 1n interiorul craniului, datorita inertiei. Va rezulta si o contuzie a lobilor frontali desi
impactul a fost occipital. In mecanismul de comprimare capul este prins intre doua planuri
dure. Mecanismele indirecte actioneaza prin transmiterea intermediata a liniilor de forta : de
exemplu miscarea brusca de franare a excursiei extremitatii cefalice, cdderea pe ischioane sau
caderea 1n picioare. Alte mecanisme de producere a traumatismelor cranio-cerebrale sunt:
penetrarea corpilor straini endocranian (potential septic) si suflul exploziilor (hiperpresiune
venoasa brutala in sistemul cav superior, asemanatoare cu cea din compresia toracica).

Traumatismele extremitatii cefalice produc leziuni ale contindtorului (scalp si craniu)
si ale continutului. Leziunile scalpului pot fi inchise (echimoze, hematoame, escoriatii) si
deschise (plagi). Intrucat continutul nu poate fi despartit de continitor din punct de vedere al
complicatiilor evolutive, consideram si aceste leziuni ca TCC-uri. Osul se fractureaza la
nivelul convexitatii, la nivelul bazei craniului. Continutul intracranian este format din creier,
meninge, vase, lichid cefalorahidian (Icr) si nervi cranieni. Toate aceste structuri pot fi lezate
in diverse grade in functie de intensitatea agentului vulnerant. Gravitatea TCC este imprimata
de intensitatea leziunilor structurilor nervoase.

Din punct de vedere cronologic leziunile intracraniene pot fi leziuni primare,
secundare si leziuni tardive. Leziunile primare apar imediat §i obligatoriu dupa impact fiind
reprezentate de : comotia, contuzia si dilacerarea cerebrald. Cele secundare sunt inconstante si

apar ca o consecinta a celor primare. Leziunile traumatice secundare sunt: hematoamele
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intracraniene traumatice si colectiile lichidiene intracraniene traumatice. Efectele post-
traumatice tardive cuprind encefalopatia post-traumaticd si sechelele post-traumatice.
Encefalopatia post-traumaticd Inglobeaza tulburdri care apar la minimum 6 luni de la
traumatism §i care au caracter evolutiv in timp: epilepsia si hidrocefalia progresiva. Sechelele
post-traumatice sunt reprezentate de tulburari reziduale cu caracter definitiv, neevolutiv in

timp (sechele neurologice , psihice, etc.).

Plagile craniene
Plagile partilor moi ale capului au doud particularititi imprimate de caracteristicile
scalpului:
e tesut bine vascularizat si de aceea pe de o parte sunt abundent hemoragice
iar pe de alta lambouri mari de scalp pot fi pastrate fara risc de necroza
e  tesuturile epicraniene sunt mai rezistente la infectie de aceea sutura
primara se poate face si dupa 6 ore.

Tratamentul plagilor craniene presupune :

raderea pilozitatii din jur,

anestezie locala cu xilina,

- toaletd riguroasd , Indepartarea corpilor strdini,

- excizarea economicoasd a marginilor pligii pentru a se putea sutura,

- se asigurd hemostaza (de obicei posibila doar prin sutura plagii) si se sutureaza

pielea intr-un plan. Plagile de la fata, frunte si gat se sutureaza cu fir intradermic.

- profilaxia tetanica si antibioterapie profilactica,

- scoaterea firelor la 4-6 zile.

Plagile supurate nu se sutureaza. Se face toaleta, vaccin antitetanic, drenaj la nevoie,
antibiotice, pansamente la 2 - 3 zile pana la cicatrizare.

Plagile asociate cu leziuni ale osului subiacent sunt considerate plagi penetrante. Daca
plaga intereseaza si structurile endocraniene se realizeazd o plagad cranio-cerebrald. Toate
leziunile scalpului trebuie foarte corect inventariate atit pentru tratament cat si pentru

evaluarea medico-legala.

Fracturile craniene
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Traumatismul cranio-cerebral realizeaza la nivelul craniului fractura craniana.
Importanta unei fracturi rezida din :

- indicd marca traumatica la un bolnav cu anamneza incerta ;

- fractura liniard sau cominutivd poate provoca leziuni vasculare ce produc

hematoame intracraniene ;

- fractura cu Infundare produce leziuni duro-cerebrale formand substratul epilepsiei
post traumatice.

Clasificarea fracturilor :

- dupa modul in care osul este interesat (total sau partial) pot fi complete
(interesarea ambelor tablii osoase) si incomplete (fisuri) ;

- dupa topografie, fracturile neurocraniului sunt de convexitate (calotd) si de baza ;
aceastd clasificare nu este acceptata la ora actuald datorita iradierii liniilor de
fractura de la calota spre baza, majoritatea fracturilor fiind de fapt mixte;

- dupa comunicarea cu exteriorul sunt inchise si deschise ; comunicarea se poate
realiza si prin intermediul etmoidului (cu cavitdtile nazale), plafonului orbitar (cu
cavitatea orbitei), stancii temporale (cu urechea medie);

- dupa forma : liniare, cominutive (multieschiloase), diastazice, cu infundare ;

- dupa dispunerea fragmentelor osoase in focarul de fractura, acestea pot fi intruzive
(infundare a eschilelor) si extruzive (orificiul de iesire al proiectilelor);

- o forma particulara la copil este fractura progresiva in care o portiune de duramater
se interpune intre marginile fracturii. Tratamentul este chirurgical. La copii se
recomanda urmadrirea tuturor fracturilor diastazice.

Evolutia unei fracturi :

- se vindeca Intre 6 luni si 2 ani ;

- seresoarbe si se formeaza o lacuna craniana ;

- ramane depistabila toata viata la persoanele peste 60 de ani.

Diagnosticul de fracturd se pune prin radiografie craniana simpla. Examenul computer
tomografic (CT) aduce date suplimentare asupra leziunilor cerebrale ce insotesc fractura. De
altfel, prezenta unei linii de fractura trebuie s ridice posibilitatea existentei unui hematom
extradural.

Tratamentul fracturilor este conservator sau chirurgical. Tratamentul este chirurgical
in urmatoarele situatii :

- fracturi deschise
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- fracturi cu Infundare (intruzive)

- fracturi cu hematom subiacent

- supuratie in focarul de fractura

- fracturile progresive (la copii intre 0 i 3 ani)

- fractura depresiva simpla la sugar

- fracturi cu fistule lcr care nu se opresc (spontan sau prin punctii lombare repetate)

dupa 8-10 zile.

Tratamentul chirurgical consta in eschilectomie, rezolvarea focarului de dilacerare meningo-
cerebrala si refacerea integrititii durale. Refacerea defectului osos se realizeaza prin

cranioplastie cu un material plastic sau rearanjarea fragmentelor fracturate.

Fracturile de baza de craniu sunt situate la baza craniului sau sunt prelungiri
ale unor fracturi de boltd iradiate la baza craniului. Importanta fracturilor de baza este
urmatoarea :

1. se insotesc Intotdeauna de leziuni cerebrale

2. se pot asocia cu hematoame intracraniene

3. creeaza brese osteodurale prin care endocraniul comunica cu exteriorul ceea
ce determina: eliminarea de lcr prin nas (rinolicvoree), ureche (otolicvoree),
patrunderea de aer endocranian cu formarea unui pneumatocel, complicatii septice ca :
meningita, abcesul cerebral, tromboflebita cerebrala, lezarea nervilor cranieni in
combinatii variabile.

Fracturile bazei de craniu pot fi fracturi de etaj anterior, mijlociu si posterior.

Clinica fracturilor de baza este urmdtoarea: echimoze palpebrale in ochelari,
hemoragii conjunctivale, echimoze retroauriculare, scurgere de substanta cerebrala pe nas sau
ureche, epistaxis, otoragie, descoperirea de aer intracranian.

Tratamentul fracturilor de baza este :

- repaus la pat 8-10 zile cu capul ridicat,

- antibioterapie pentru 7-10 zile,

- punctii lombare repetate pentru inchiderea fistulei lcr.

Tratamentul chirurgical se face in urmatoarele situatii :

- scurgere de substanta cerebrald pe nas sau ureche

- licvoree prelungitd peste 7-14 zile

- licvoree abundenta care determind hipotensiune intracraniana
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- in pneumatocelul intracranian cu efect compresiv

- aparitia complicatiilor septice.

Comotia cerebrala

Comotia cerebrald se manifesta clinic printr-o abolire a starii de constientd, de scurta
durata, totald si rapid reversibila. Nu are substrat lezional anatomic cerebral. Fenomenul se
datoreaza unor tulburdri functionale care constau intr-o brusca depolarizare a membranei
neuronilor din formatia reticulata a trunchiului cerebral.

Clinica :

- comotia apare in traumatismele cranio-cerebrale inchise si deschise ;

- la examenul obiectiv se constata marca traumatica a partilor moi;

- pentru perioada stérii de inconstienta pastreaza o amnezie lacunara;

- dupa revenire nu mai exista nici un semn neuropsihic restant , deci termenul de

sindrom postcomotional nu este justificat si nu trebuie utilizat;

- nu are nici un fel de reprezentare sau corespondent imagistic;

- pentru perioada stirii de inconstienta se descriu fenomene tranzitorii neurologice,

vegetative.

Tulburdrile neurologice constau in hipotonie musculard, abolirea sau diminuarea
reflexelor osteotendinoase. Tulburarile vegetative sunt trecatoare si constau in modificari ale
respiratiei, pulsului, varsaturi, paloare. Modificarile locale apar la zona de impact sub forma
de : edem, escoriatii, plagd a scalpului, epistaxis sau otoragie.

Radiografia de craniu poate evidentia o fractura de craniu. Punctia lombara arata un lcr
limpede, normal. Modificarile EEG sunt nesemnificative. Diagnosticul diferential se face cu :
obnubilarea din intoxicatia etilicd, cu contuzia cerebrala unde abolirea constientei este
prelungitd, se insoteste de semne neuropsihice si vegetative.

Tratament :

- repaus 8-10 zile

- antalgice, sedative,

- control peste 2-3 saptamani.

La varstnici dupd 2-3 saptamani de la traumatism poate apare un hematom subdural cronic,

acestia fiind cu atentie supravegheati.
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Contuzia cerebrala

Contuzia cerebrald poate fi produsa de orice tip de TCC, fiind elementul major intalnit
in patologia cranio-cerebrala traumaticd. Contuzia cerebrald este consecinta perturbarilor
vasculare directe sau reflexe , la distanta, care determina hipoxie, edem, leziuni hemoragice si
perturbari biochimice in parenchim prin lezarea barierei hemato-encefalice.

Contuzia cerebrald poate fi localizatd sau difuza. Contuzia localizatd poate fi zonala
sau regionald, de lob cerebral sau cerebel si emisferica. Contuzia cerebrald poate fi clasificata
in functie de intensitate in trei grade : minora, medie §i grava.

Clinica contuziei :

- tulburéri ale starii de constienta de diverse grade pana la coma

- stare de somnolenta - apatie din care bolnavul poate fi trezit dar readoarme imediat

- obnubilarea in care bolnavul se dezintegreaza din mediul inconjurator

- confuzia cu doud forme : forma linistitd si agitatd psihomotor. Bolnavul este
dezorientat, nu recunoaste persoanele din jur.

Coma traumatica poate fi definitd prin abolirea totala a starii de constienta insotitd de
tulburari vegetative si neurologice mai mult sau mai putin grave. Pierderea starii de constienta
este data de o tulburare functionald sau de o leziune anatomica a sitemului reticulat ascendent
activator din trunchiul cerebral. Cu cat leziunea SRAA este mai severa ta tabloul clinic se
asociaza tulburari vegetative si semne neurologice. Pentru practica clinica este deosebit de
importanta stabilirea profunzimii comei traumatice. In acest scop se utilizeaza diverse scale
dintre care amintim scala Arseni (1977) si scala Glasgow (1974).

Scala Arseni Tmparte comele in cinci grade de profunzime, in functie de criteriul
leziunii dominante:

- Gradul I - bolnav inconstient cu functii vegetative normale sau usor modificate,
deglutitie pastrata, la fel ca si reflexele de apdrare si automate. Leziunea majora se
afla in mezencefal.

- Gradul II - functii vegetative moderat perturbate, timpul labial al deglutitiei abolit,
reflexele automate conservate si cele de aparare ineficiente. Leziunea este medio-
pontina.

- Gradul III — functii vegetative grav perturbate, timpul I si II al deglutitiei abolite si
timpul III intarziat, reflexele automate si de aparare abolite. Leziunea este in partea

inferioard a puntii.
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- QGradul IV — bolnav complet areactiv, functii vegetative grav perturbate la limita
pupilele in midriaza fixa, areactive, flaciditate musculara si extensie bilaterald a
halucelui. Leziunea este in partea superioara a bulbului.

- QGradul V (coma depasitd) — respiratia sustinutd mecanic. Leziunea este in partea
inferioara a bulbului.

Pacientii cu come de gradul I si II au sanse de supravietuire certa in conditii de terapie
adecvata. La copii si adolescenti existd si posibilitatea de recuperarea functionala completa in
comele de gradul I si II. Pacientii cu come de gradul III si IV au sanse reduse de supravietuire.
Cei care supravietuiesc vor avea grave sechele neuropsihice.

Scala Glasgow (Glasgow coma scale) a fost descrisd initial pentru pacientii cu
traumatisme cranio-cerebrale dar astdzi se utilizeaza si pentru come de alte etiologii. Scorul
este compus din analiza a trei parametrii: cel mai bun raspuns ocular, cel mai bun raspuns
verbal si cel mai bun raspuns motor. Scorul oscileaza intre 3 si 15. Scorul Glasgow 3 (coma
de gradul IV) este cel mai prost iar 15 cel mai bun. Un scor de 13 sau mai mare corespunde
unei leziuni cerebrale minore, 9 -12 leziune moderata si 8 sau sub 8 denotd o leziune cerebrala
severd. Urmarirea scorului in dinamica este foarte valoroasa.

SCALA GLASGOW - GLASGOW COMA SCALE

Deschiderea ochilor Raspuns verbal Raspuns motor
4.Spontan 5.0rientat 6.Prompt
3.La excitant verbal 4.Conversatie confuza 5.Localizarea excitantului
2.La durere 3.Cuvinte inadecvate 4.Retragerea membrului
1.Nu 2.Sunete neintelese 3.Flexia anormala
1.Nu 2.Raspuns in extensie
1.Nu

Pe langa alterarea starii de constienta pot aparea si alte semne clinice:

- semne neurologice de focar: monopareze, hemipareza, hemiplegie, paralizii de
nervi cranieni, crize epileptice.

- sindromul de hipertensiune intracraniand se manifestd prin cefalee, greata,
varsaturi, bradi sau tahicardie, edem sau staza papilara.

- sindromul meningeal este determinat de hemoragia subarahnoidiana sau

meningiana.
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- tulburarile vegetative, trofice si metabolice apar in comele grave.

Contuzia cerebrald minora se manifesta prin alterarea starii de constientd ce dureaza
de la 20 de minute pana la 26 ore. Pot exista fenomene neurologice de focar pasagere sub
forme de hemipareze, afazii, pareze de nervi cranieni. Tulburarile vegetative sunt minore.
Punctia lombara evidentiaza un LCR slab sanguinolent (sub 1000 de hematii/ml ) care in 7-14
zile devine xantocromic apoi se limpezeste. Contuzia cerebrald minord se remite in 2-3
saptamani.

In contuzia cerebrali medie pierderea stirii de constienti depaseste 2-12 ore
ajungand la 2-3 zile. Semnele de focar ca si sindromul meningeal sunt mai importante i mai
persistente. Vegetativ apare o polipnee, febra, stari de deshidratare, denutritie cu uremie,
perturbari ale sodiului si potasiului. Remisiunea poate fi partiala sau totala. Lcr-ul recoltat este
net rozat (intre 1000 si 10000 hematii/ml). Evolutia este lentd in 3-4 sdptdmani cu
posibilitatea de aparitie a complicatiilor pulmonare, urinare si cutanate.

In contuzia cerebrali gravd manifestarea clinica primordiald este starea de coma de
diverse grade care se poate mentine de la cateva zile pana la cateva saptdmani si este insotita
de o simptomatologie neurologica de focar (deficit motor, tulburari de echilibru, hemianopsie,
afazie, etc) si tulburdri vegetative importante. Prognosticul este intotdeauna rezervat. Pacientii
care supravietuiesc raman cu sechele neuropsihice grave. Ca forme clinice particulare
mentionam:

- contuzia cerebrald grava cu afectarea predominantd a ariilor orbito-temporale se
manifestd prin coma sau stare de agitatie insotitd de marcate tulburari vegetative si
are un prognostic sever;

- contuzia cerebrald grava cu afectarea predominanta a trunchiului cerebral se
manifestd prin comd profunda, rigiditate de decerebrare, marcate tulburari
vegetative iar prognosticul este foarte grav.

Explordri paraclinice: in contuzia cerebrald cele mai valoroase explordri sunt
tomografia computerizatd i punctia lombard cu examenul LCR. Punctia lombard se
efectueaza numai dupd examenul CT intrucat este periculoasd predispunand la riscul de
angajare amigdaliand. Examenul LCR este edificator pentru gradul contuziei cerebrale.
Radiografia craniand poate arata fracturile craniene si felul lor. Examenul CT releva gradul de
contuzie, asocierea cu alte leziuni traumatice, edemul cerebral, urmarirea dinamica a contuziei

cerebrale.
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Tratamentul contuziei cerebrale este medical si constad in repaus la pat pe durata bolii,
depletive cerebrale, antitermice, antiemetice, sedative, anticonvulsivante, administrarea de
antibiotice (in cazul plagilor scalpului, in comunicérile exo-endocraniene si in fistule LCR
traumatice), neuroroborante (cerebrolizin, encefabol). Tratament de recuperare neuromotorie
se aplica tuturor formelor cu deficit motor.

Tratamentul chirurgical este indicat pentru efectele traumatice secundare asociate
contuziei cerebrale.

Contuziile cerebrale medii si grave sunt cauzatoare de fenomene tardive
posttraumatice sechelare: epilepsie, tulburari psihice. Epilepsia posttraumatica beneficiaza de
tratament medical si uneori neurochirurgical prin ablatia zonelor epileptogene. Contuziile
cerebrale grave la sugar si copilul mic au un prognostic sever deoarece determina
encefalopatia posttraumatica care la copilul mic are posibilitati mici de recuperare. Contuziile

cerebrale sunt grave la batrani.

Dilacerarea cerebrala

Dilacerarea cerebrala este o leziune cu caracter distructiv, care constd intr-o lipsa de
continuitate la suprafata parenchimului cerebral. Se poate asocia cu hematom subdural sau
intracerebral. Este de doua tipuri: directa si indirecta.

Dilacerarea cerebrala directa : parenchimul cerebral este distrus de un corp strain
proiectat cu viteza mare sau parenchimul este distrus de eschile osoase. Dilacerarea cerebrala
este insotita de un grad de contuzie cerebrald, edem cerebral perilezional. O astfel de leziune
cu caracter distructiv evolueazd ca un proces expansiv intracranian prin eliberarea unor
substante neurotoxice.

Tablou clinic: starea generala a pacientilor cu dilacerare cerebrald directd poate fi grav
alteratd. Starea de constientd este modificatd intr-un numar redus de cazuri. Foarte frecvent
este sindromul neurologic de lateralitate. Constant, frecvent este sindromul meningeal.

Principalele investigatii paraclinice: radiografia de craniu si CT-ul inventariaza toate
leziunile.

Prognosticul depinde de varsta pacientului, gradul de suferintd cerebrala si localizarea

leziunilor.
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Tratamentul: in caz de alterare profundd a starii de constientd se vor efectua
reechilibrare hidro-electrolitica, tratamentul edemului cerebral, antibioterapie, debridarea
plagii si suturarea ei. Tratamentul chirurgical va fi temporizat. Momentul chirurgical optim
este intre a 3-a si a 7-a zi de la producerea dilacerarii. Se va efectua in urgenta in cazul
existentei hematoamelor si a proceselor septice locale.

Complicatiile imediate sunt meningoencefalita, abcesul cerebral, fistula LCR, aparitia
unor hematoame intracraniene. Prin multiplele sale complicatii dilacerarea cerebrala directd
constituie o importantd cauza de deces si de sechele (encefalopatia posttraumatica).

Dilacerarea cerebrala indirecta : masa cerebrald este proiectatd cu mare viteza pe
structurile craniodurale. Amploarea maxima a leziunii este la nivelul polului temporal si al
ariilor orbitale frontale. Este mai frecventa la sexul masculin, in accidentele rutiere, caderi.
Ariile de impact sunt temporal si frontal, parietal si occipital.

Alterarea stirii de constientd este constanti,de la citeva minute pana la 2-3 zile. In
25% din cazuri apar stari de agitatie si mai rar confuzie si somnolentd. Simptomele
neurologice de focar apar in 75% din cazuri. Daca diagnosticarea s-a facut tardiv pot sa apara
semne de suferintd de trunchi cerebral (decerebrare,midriaza bilaterala),care agraveaza mult
prognosticul. Radiografia de craniu poate arata o fracturd liniard. Metoda de electie este
examenul CT. El ne aratd natura leziunii si intinderea ei, dilacerarile multiple, cele
cerebeloase greu de evidentiat prin alte metode.

Prognosticul este grav si depinde de varsta, amploarea leziunilor cerebrale, alte
afectiuni ale creierului.

Tratamentul este complex, medical si chirurgical : monitorizarea functiilor vitale,

combaterea edemului cerebral, a convulsiilor, a febrei, evaluare corecta clinic si CT.
Efectele traumatice secundare
Efectele traumatice secundare sunt:
- hematoamele intracraniene traumatice

- colectii lichidiene intracraniene traumatice

Hematoamele intracraniene sunt colectii sangvine bine delimitate, cu efect compresiv

asupra parenchimului cerebral determinand suferinta trunchiului cerebral. Se clasifica in:
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- hematomul extradural
- hematomul subdural

- hematomul intracerebral traumatic.

Hematomul extradural (epidural)

Este o colectie sangvind situata intre dura mater §i craniu, cu efect compresiv asupra
creierului. Pentru a fi compresiv trebuie sa aiba o grosime de 1 cm. Tratamentul chirurgical
este o urgentd, se obtin rezultate spectaculoase daca nu se depaseste faza reversibild a
suferintei cerebrale. Apare in accidente rutiere, cdderi (mai ales la etilici), agesiuni, in
discrazii sangvine.

Sursa de hemoragie este arteriald (artera meningee medie si ramurile ei), venoasa
(sinusul longitudinal superior, sinusurile laterale, lacurile venoase diploice). Apare cu
predilectie in fosa temporald unde aderenta durei mater de craniu este mult mai redusa.
Hematoamele din jurul focarelor de fracturi numite si hematoame fracturare nu sunt
compresive, nu se opereazd. Hematomul extradural este format dintr-o masa de cheaguri
aderente la durd, avand si o cantitate de sange lichid. Forma este de lentild biconvexa, cand
este localizat pe convexitate si de triunghi, cdnd este localizat pe convexitate si baza.
Hematomul extradural comprimd creierul, determind fenomene de hipertensiune
intracraniana, tulburari de constienta, simptome de focar neurologic.

Clinica se desfasoara in 3 faze : prima constd in suferinta cerebrald de tip comotie sau
contuzie, instalate primar la impact, urmeaza faza de formare a hematomului sau intervalul
liber (remisiv) si faza a 3-a de agravare clinicd, in care apar efectele compresive cerebrale.
Semnele neurologice de focar cele mai frecvente sunt hemipareze, hemiplegii, afazii,crize
comitiale, pareze de nervi cranieni, midriaza de aceeasi parte cu hematomul, absenta
reflexelor abdominale. Semne de hipertensiune intracraniana : cefalee, varsaturi, bradicardie
si tahicardie.

Hematomul extradural supraacut are un interval liber de cateva minute. Sursa
hemoragiei este arteriald, reprezentata de obicei de artera meningee medie. Cresterea
hematomului este fulgerdtoare si majoritatea cazurilor decedeaza prin suferinta acutd a
trunchiului cerebral. Hematomul extradural acut constituie situatia cea mai frecventa.

Intervalul remisiv este de cateva ore. Hematomul extradural subacut are un interval remisiv de
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cateva zile dupa care apar semne de hipertensiune intracraniana si semne de focar.
Hematomul extradural cronic are un interval liber de 3 sdptamani si evolueaza cu reagravare
lentd. Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe : existenta unui traumatism craniocerebral, evolutia
in 3 timpi cu interval liber sau persistenta si agravarea tabloului initial.

Explorari paraclinice : radiografia de craniu, care pune in evidenta fracturi liniare sau
cominutive. Metoda de electie e computer tomograful, care aratd localizarea hematomului,
marimea, efectul de masa, existenta altor leziuni cerebrale.

Tratamentul chirurgical constd In evacuarea hematomului. Medical, se vor trata

edemul cerebral asociat sau colapsul cerebro-ventricular.

Hematomul subdural

Este o colectie sangvina in spatiul subdural care comprima creierul. Se poate dezvolta
la orice varstd, de la sugari pand la varstnici. Colectia este situata intre dura mater §i creier
fiind formata din sidnge amestecat cu cheaguri. Sediul cel mai frecvent este pe convexitate
fronto-temporo-parietal. Poate coexista cu alte leziuni, edem cerebral, contuzie, dilacerare.
Sursa de sangerare poate fi un vas dural, sinus venos, corpuscul Pacchioni. Rar sunt rupte
malformatii vasculare cerebrale. In hematomul subdural sangele este revarsat pe o suprafata
mare a creierului si apare mai frecvent compresiunea cerebrala manifestatd prin hipertensiune
intracraniana.

Se descriu 4 forme clinice : 1.supraacut
2.acut
3.subacut
4.cronic

Hematoamele subdurale acute si subacute sunt intotdeauna traumatice. Patogenia
acestor colectii se explica prin 2 mecanisme :

1. Hematoame subdurale care provin din ruperea directa a vaselor corticale dintr-un
focar de contuzie sau de dilacerare ;

2. Hematoame subdurale care provin prin ruperea unui hematom intracerebral

posttraumatic care marindu-si volumul dilacereaza cortexul, revarsandu-se subdural.
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De obicei hematomul subdural este unilateral preponderent pe stanga. Exista si posibilitatea
unor hematoame subdurale bilaterale. Macroscopic se constata leziuni cerebrale asociate
(contuzie, dilacerare, edem cerebral).

Tabloul clinic. In hematomul supraacut se instaleazi de la finceput coma
posttraumatica, semne neurologice de focar. Evolutia clinica este atat de fulgeratoare incat
tratamentul nu se poate face in timp util. Aceste tipuri de hematoame dau o mortalitate
ridicata (90% chiar daca sunt operate).

Hematomul acut se manifestd prin instalarea comei posttraumatice cu semne
neurologice de focar. Sursa hemoragiei este ruperea arterclor corticale din focarul de
dilacerare, de obicei, fronto-temporal. Mortalitatea se mentine ridicata din cauza leziunilor
contuzive asociate.

Hematomul subdural subacut se manifesta clinic prin coma posttraumatica gradul I cu
semne neurologice discrete. Sursa hemoragiei este reprezentata de contuzia cerebrala, se
produce un extravazat sanguin subarahnoidian care creste lent si progresiv cu efect compresiv
asupra parenchimului cerebral. Tratamentul este chirurgical.

Tomografia computerizata constituie investigatie de electie in ceea ce priveste sediul,
volumul hematomului, efectul de masa, prezenta edemului cerebral si altor leziuni asociate.

Evolutia hematoamelor subdurale este grava. Formele supraacute au prognostic infaust
cu toate metodele de terapie intensivd moderna.

Hematoamele subdurale cronice sunt colectii sanguine care se dezvoltd intre dura
mater §i arahnoida, cu efect compresiv asupra encefalului. Etiologia este traumatica, se produc
prin ruperea venelor emisare catre sinusul longitudinal superior. Topografia hematomului
subdural cronic : este localizat pe toatd emisfera cerebeloasa pornind de la linia mediana sau
localizari atipice : frontala, occipitala, interemisferica. Hematomul subdural cronic are o
capsuld cu o membrana parietald si o membrana viscerala. Tabloul clinic consta in : dupa un
traumatism craniocerebral minor urmeaza un interval liber de minimum 3 sdptamani. Dupa
acest interval se instaleazd sindromul neurologic de focar si sindromul de hipertensiune
intracraniand. Treptat apare hemipareza controlaterala, apoi ipsilaterald, somnolenta,
dezorientare, gatism, coma.

Investigatiile paraclinice: examenul CT arata sediul, volumul, efectul de masa.

Tratamentul este chirurgical si consta in evacuarea hematomului subdural.
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Hematomul intraparenchimatos posttraumatic

Hematoamele intraparenchimatoase sunt colectii sangvine bine delimitate,care se
dezvolta 1n substanta cerebrald, intr-un focar de contuzie.

Topografia. Cea mai frecventa localizare este frontotemporala iar mai rar occipital.

Simptomatologia clinicd constd in : modificari ale starii de constienta, semne de focar
neurologic, hemiplegie, afazie.

Examenul CT arata sediul, volumul hematomului, efectul de masa, asocierea altor
leziuni.

Tratament. Hematoamele traumatice cu efect de masa pot duce la dezvoltarea
conurilor de presiune ce impun interventie chirurgicald. Hematoamele traumatice
necompresive nu se opereaza, sunt urmarite clinic si CT.

Alaturi de hematoamele intracraniene, colectiile lichidiene traumatice pot exercita efecte
compresive asupra diencefalului. Acestea sunt : higroma subdurald si meningita seroasa.

Vorbind de higroma durei mater, aceasta este o colectie compresiva 1n spatiul subdural
avand un continut xantocrom. Aparitia ei este conditionata de o mica dilacerare arahnoidiana
prin care scapa lcr in spatiile subdurale. Tabloul clinic se suprapune peste cel determinat de
celelalte procese expansive, cu modificari ale stdrii de constientd, fenomene de HIC.
Examenul CT releva o arie hipodensd pe convexitate cu moderat efect de masa.

Tratamentul este chirurgical. Postoperator se urméreste bolnavul clinic si CT.

Dupa traumatismele craniocerebrale grave pot apare efecte posttraumatice tardive.
Aceste efecte pot avea un aspect sechelar sau aspect clinic progresiv. Sechelele neuropsihice
sunt definitive, severe constand 1n hemipareza, afazie si crize epileptice. Deficitele
posttraumatice amintite sunt considerate ca sechele numai dupa un interval cuprins intre 6 luni
si 1 an de la traumatism.

Epilepsia posttraumatica se caracterizeaza prin crize sau persistenta lor dupa 6 luni - 1
an de la traumatism.

Encefalopatia posttraumatica este un sindrom cu aparitie tardiva, cu caracter evolutiv,
apare de obicei dupa contuzii grave, dupa dilacerari cerebrale. Encefalopatia posttraumatica
constd 1n: epilepsie posttraumatica tardiva, hidrocefalie internad tardiva, tulburari psihice
tardive progresive spre dementd. Deci, encefalopatia posttraumatica este extrem de greu de
tratat medical sau chirurgical, mai usor este de prevenit prin tratamentul corect al

traumatismelor cranio-cerebrale deschise.
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Traumatismele vertebromedulare

Traumatismele vertebromedulare cuprind leziuni osteo-articulare ale rahisului si
continutului sau intr-o asociere variata lezional.

Clasificare:

- anatomopatalogic se impart in inchise si deschise in raport cu existenta unei
comunicdri a leziunii cu exteriorul.

- din punct de vedere neurologic se impart in : mielice si amielice.

- din punct de vedere topografic se Impart in cervicale, dorsale, lombare, sacrate si
foarte rar coccigiene.

Mecanismele de lezare traumatica pot fi directe lovind din plin coloana si indirecte,
leziunile depinzand de forta, forma si directia agentului vulnerant. Armele albe pot leza
maduva complet sau incomplet. In traumatismele indirecte o agresiune minora realizeaza o
entorsd vertebrald prin exagerarea unei migcdri normale. Cand forta este mai puternica se
realizeaza diferite tipuri de fracturi-luxatie. Un alt mecanism de producere sunt miscarile de
hiperflexie ce determina tasarea corpului vertebral. De asemenea exista miscarile de rotatie
ale coloanei.

Coloana vertebrala este interesata sub diverse forme. Corpul vertebral poate fi tasat,
fracturat marginal, fracturat cominutiv, fractura se poate asocia cu o luxatie de diverse grade.
Arcul posterior se fractureaza mai frecvent la nivelul pediculilor vertebrali. Se pot fractura
separat lamele vertebrale, apofizele spinoase si apofizele transverse. Formatiunile
intrarahidiene pot suferi diverse leziuni : duramater se poate fisura sau rupe. Maduva poate fi
intactd sau contuzionata. Hematomielia reprezintd o contuzie centromedulard cu sau fara
hematom localizatda mai mult cervical. Importante sunt si modificarile vasculare care apar
posttraumatic : spasmul vascular, perturbarea circulatiei medulare, aparitia edemului medular
care agraveaza leziunile initiale.

Exista 3 faze evolutive :

- faza [ care cuprinde 2 sindroame :

o socul medular caracterizat prin : paraplegie, anestezie sublezionala,
tulburari sfincteriene, tulburari vegetative si trofice.

° Sindromul vertebral.
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- faza a Il a de recuperare. Aceasta faza dureaza 5-6 luni.

- faza aIll a este faza sechelelor.

Faza I (faza socului medular) sindromul de suferintd vertebrald se traduce prin : durere
locald, spontand, accentuatd de miscare sau palpare locald. Durerea determind impotentd
functionala a coloanei, pozitia antalgicd a coloanei, rigiditatea segmentului respectiv,
contractura musculara paravertebrala. Axele coloanei sunt modificate de la normal, se poate
depista o denivelare a spinoaselor, o gibozitate sesizabila, crepitatii la palparea spinoaselor.

O atitudine particulard apare in fractura de odontoida si atlas in care bolnavul isi ridica
cu mana capul.

Sindromul neurologic este compus din tulburari motorii ce depind de localizarea
leziunii. Leziunile situate sub vertebra T2 dau o paraplegie flasca. Cele situate deasupra lui T2
dau o tetraplegie flasca. Cu timpul se instaleaza atrofia musculard, reflexele osteotendinoase
sunt abolite. Tulburarile de sensibilitate ce constau in anestezie pentru toate modurile de
sensibilitate. Determinarea neurologica topografica poate fi diferita cu 1-3 nivele fatd de
leziunea vertebrald. Tulburarile sfincteriene sunt in general de tip retentie vezicala. Mai apar :
atonie intestinald,