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1. INTRODUCERE IN SEMIOLOGIE
SI PROCESUL DIAGNOSTIC

1.1. Notiuni generale

Originea etimologica a cuvar_\tului fliagnostic tine
de grecescul dia - trans (peste) si gnosis - cunoastere,
pentru ca in acceptul sau modern sa se interpreteze ca
deductie medicala ce reflecta boala prezentatd de un
bolnav concret. Enuntul diagnostic este rezultanta unul
proces cognitiv complex definitivat prin operatiuni de
analiza si sintezd. Medicul care nu este apt sd opereze
cu notiuni dialectice risca sa comita erori fatale- prin
care si se deziluzioneze in profesiunea imbratisata.
Gandirea clinica a unul asemenea medic nu va putea
beneficia nici de cele mai sofisticate tehnici de examen
paraclinic, iar bolnavilor sai el le va prescrie doar
tratamente simptomatice sau sindromatice.

Procesul de investigare diagnostica se df)cumen-
teazad prin foaia de observatie cliniqi care in cazu!
unui bolnav chirurgical difera prea putin de cea a unul
pacient terapeutic. Momentele specifice in documentarea
statutului morbid al unui bolnav chirurgical se prezinta
prin descrierea fidelda a manifestarilor si a semnelo'r lo-
cale care in contextul traumatismelor au adesea s1 va-
loare juridica, precum si prin notarea exactd a 1_nfor-
matiilor ce tin de decizia interventiilor chxrux:gu:ale,
monitorizarea postoperatorie, iar toate in suma, con-
form rigorilor curente, se implica dec1_§1v 'm_ formul'a'rea
diagnosticului principal, a complicatiilor si maladiilor
concomitente. _ y

Formularea diagnosticului ni se imagineaza ca
un proces in trei etape (fig. 1). "

La prima etapa se efectucaza examenul subiectiv
si obiectiv al bolnavului, medicul punénd in evidenta
diferite simptome si sindroame morbide, prin care se
poate stabili un diagnostic prezumtiv (adica diagnosti-
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cul de internare sau diagnosticul dedus la prima adre-
sare a bolnavului).

Cuvantul simptom este de origine greaci -
symptoma §i denumeste un semn (de ex. durere, dis-
pnee, voma, cianoza, hiperemie, edem s.a.).

Cuvéntul sindrom este de asemenea de origine
greacd - syndromos - care merg aproape si traduce noti-
unea ce semnificd un complex de simptome cu origine
comund care caracterizeaza o anumita stare patologica
a organismului (de exemplu: obliterarea arteriald, oclu-
zia intestinala, hipertonia vasorenala, hipertonia reno-
vasculard, hipertensiunea portala, insuficienta poliorga-
nicéd s.a.).

Stiinta care studiazd semnele si sindroamele
morbide se numeste semiotici sau semiologie.

Asadar, semnele si sindroamele bolii sunt aprecia-
te subiectiv (anchetarea bolnavului, precizari ce tin de
istoricul bolii actuale, legaturile acesteia cu alte sufe-
rinte din trecut etc.), dar si obiectiv - prin examene fi-
zicale (inspectie, palpatie, percutie, auscultatie, diferite
masurari pe organismul bolnavilor).

La cea de a Il-a treapté de investigatii diagnosti-
ce, pentru confirmarea sau infirmarea diagnosticului
prezumptiv se procedeaza la examinéri de laborator si
explorari paraclinice. Investigatiile paraclinice sunt di-
vizate in invazive si noninvazive. Cele invazive (angio-
grafia de contrast, pneumomediastinografia s.a.) presu-
pun afectarea integrititii tegumentelor sau mucoaselor.
Examinarile neinvazive (radiografia, examenul ultraso-
nografic, tomografia computerizati s.a.) nu afecteaza
integritatea invelisului cutanat si a mucoaselor. La in-
dicarea explorarilor suplimentare (de laborator si para-
clinice) se va urma principiul “de la simplu spre mai
complex”. Daca, de exemplu, rezultatele examenului
spirografic (spirometrie) denota ci volumele respiratorii
corespund normelor si se intrevede perspectiva unei
operatii pe cavitatea abdominald, atunci devin inutile
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determinarile de p0O, si pCO, ale sangelui. Cand exami-
natul are un volum diuretic suficient, analiza generala
a urinei nu are semne patologice, iar greutatea specifi-
c& se incadreaza in 1016 - 1020g/1, atunci nu mai este
nevoie de probele Zimnitki, Neciporenco. Daca, insa,
greutatea specifica a atins 1025 - 1030g/1 sau este sub
1005 - 1010g/1, devine imperioasd examinarea complexa
a functiei renourinare. Pornind de la prezumtia ca bol-
navul suporta o echinococoza hepaticad, examenele aces-
tuia vor debuta cu o inspectie ultrasonografica si nu cu
o tomografie computerizata, prima fiind cam de aceeasi
informativitate, dar mult mai ieftina. Exploririle auxi-
liare, deci, trebuie si ajute la elucidarea diagnosticului
si la stabilirea operabilitatii bolnavului (daca se prevede
o interventie chirurgicald) si nu sa "figureze” formal
in foaia de observatie clinica.

La etapa III de investigare a diagnosticului sunt
coroborate datele obiective si cele subiective care au
sugerat diagnosticul prezumtiv cu rezultatele probelor
de laborator si examenele paraclinice. Informatiile cule-
se sunt diferentiate cu alte variante de afectiuni asema-
natoare, astfel definindu-se diagnosticul clinie.

Sarcina primordiald a prezentei editii instructive
este si ajute asimilarea semiologiei chirurgicale, adica
complexul de examene ale bolnavului prevazute pentru
prima etapa de investigare clinica.

Medicina, si mai ales chirurgia, cunoaste si ope-
reazd cu mii si chiar zeci de mii de simptome si sin-
droame pe care, de reguld, medicul nu este in stare sa
si le insuseasca integral. Este mult mai important sa se
delimiteze semnalmentele esentiale, prioritare de cele
secundare si, deci, de valoare complementara. De fapt
o afectiune difera de alta anume prin gradul de
coincidentd sau incoincidentd dupa unele sau alte semne
prezente. Savurand o bucatd muzicald celebrd, nu ne
preocupa cd aceastd panza de sunete dulci se tese din
numai 7 note muzicale: do, re, mi, fa, sol, la, si. Aceeasi

situatie este specificid si sferei de preocupéri ale
medicinei, caci multimea infinitda de semne morbide
cunoscute se fundamenteazd, mai exact sunt emergente
din 7 procese patologice esentiale: inflamatia, trauma,
distrofia, ischemia, neoplasmul, anomalia si alterarile
functionale. Atunci cand se aduna informatia de gen
obiectiv si subiectiv sistematizarea semnelor si sindroa-
melor se va efectua in viziunea proceselor patologice
esentiale la care ne-am referit.

In timp ce adunid informatia sugestivd medicul isi
mobilizeazd toate organele senzoriale - vézul, auzul,
simtul tactil s. a. Dominé insd forta “simtului clinic”,
deoarece in mod normal peste 90% din informatia re-
feritoare la bolnavul examinat provine din tezaurul
experientei personale si cultura medicald a examinatoru-
lui. Sa zicem, medicul ii adreseaza bolnavului intre-
barea: "Cate si ce fel de operatii ati suportat in
trecut?”. In timp ce bolnavul isi aminteste detaliile
solicitate si se pregiteste sa raspunda, medicul va
remarca ci bolnavul este epuizat (posibil suferd de
voma cu alimente sau hrana ingeratd se asimild defi-
cient, poate se dezvoltd un proces malign), ca acesta
ocupd o pozitie fortata, isi menajeaza cumva hipocon-
drul stang (nu se exclude antrenarea pancreasului in
procesul patologic), pe tegumente se disting semne
eruptive (manifestare alergica specificd si pancreatitei
cronice), iar din buzunarul camasei se zareste un
ambalaj de spasmalgon (preparat care suprimé durerea).
Deci, pané cand pacientul rdspunde la intrebare, medi-
cul, intuitiv, isi fixeaza deja suficiente informatii care
orienteazd gandirea clinicd spre o suferintd pancreatica,
anterior poate ignorata. Forta de sugestie a "simtului
clinic” se alimenteazd din intuitia medicului care se
compune din asemenea categorii ca profesionalismul,
logica, experienta si memoria.

Un medic incepator are sanse de succes fiind in
posesia a 4 calitdti sigure: cunostinte medicale funda-



mentale, inclusiv in specialitatea sa, sistematism in
ordinea de colectare a informatiei anamnestice si de
examinare a bolnavilor, spirit de observatie si discer-
namant - calitatea de a remarca detaliile cele mai su-
gestive, si impartialitate (stapanire de sine si abtinere
de la decizii pripite).

Un diagnostic categoric si inatacabil enuntat chiar
dupé primul examen al pacientului este adesea opresiv,
lar uneori si eronat. Pentru minimalizarea erorilor ce
tin de prima inspectie medicala, adica evitarea greseli-
lor sugerate de prima impresie, existi un procedeu
uzual - examenul repetat al bolnavului, prudenti
necesard cand asistdm un potential bolnav chirurgical
care din sectia de internare poate ajunge pe masa de
operatie cu toate consecintele ce rezulta din acest gest.

La prima sa intalnire cu bolnavul medicului ii
revine sa intrevada temperamentul si starea de spirit,
dintr-o singura privire, de la primele cuvinte schimbate
cu el, mai ales ca de primele decizii medicale depinde
atat tactica diagnosticd, cat si decizia curativd. Un
comportament standard care nu considera tempera-
mentul, dispozitia si chiar individualitatea bolnavului
este grevat de insuccese. lar pentru ca in dialogul
"medic-bolnav"” situatia si fie dominatd si dirijatd de
medic este necesar ca acesta:

- s& se prezinte avantajos (aspectul exterior, pri-
virea, maniera de exprimare si comportare a medicului
trebuie sa-i inspire bolnavului increderea ¢i a nimerit
pe maini de incredere si cd se face absolut totul pentru
salvarea sa);

- 84 castige increderea bolnavului;

- sa fie intotdeauna disponibil gi functional (griji-
le si problemele personale vor rdméne pe planul doi);

- s& poata pune intrebari si si asculte raspunsu-
rile bolnavului, fard a se sustrage in detalii inutile,
dirijand convorbirea spre elucidarea diagnosticului:

- sa execute examenul fizical farad graba, meto-

die, avizat si fard a obosi bolnavul;
- s& finalizeze examenul clinic lisand spatiu unor
bune impresii si sperante.

1.2. Specificul metodic al examenului
bolnavului chirurgical

1.2.1. Dotarea cu tehnicad si ustensile

Chirurgul examinator va fi intodeauna un specia-
list de profil larg (terapeut, infectionist, neuropatolog
etc.), fiind obligat s& poarte cu sine un set indispen-
sabil de ustensile diagnostice: stetoscopul, centimetrul,
un ac si manusi de unicd folosintd. Stetoscopul se va
utiliza nu doar pentru masurarea tensiunii arteriale,
auscultarea plamaénilor si inimii, dar si pentru ausculta-
rea vaselor de calibru (artera carotida, femurald),
depistand obliterarea lor la etape incipiente precum si
dilatarile anevrismale. Stetoscopul va fi util si pentru
auscultarea zgomotelor intestinale, cand se bianuieste
obstruarea tranzitului intestinal sau cand se urmareste
resuscitarea postoperatorie a peristaltismului intestinal
postoperator, céci informatiile astfel colectate se pot
dovedi mult mai valoroase decdt examenul radiologic
sau orice alt tip de examen. Centimetrul se va folosi
pentru masurarea lungimii membrului in luxatia con-
genitala de sold, boala Parks-Weber-Rubasov (fistule
arterio-venoase congenitale) sau la misurarea peri-
metrului membrului afectat de trombozd venoasi acuti.
Acul din dotarea unui chirurg se va folosi la determi-
narea gradului si nivelului de hiposensibilitate in
ocluziile arteriale acute si alte situatii. ’

In prezent, cand sunt atat de raspandite tulpinile
antibioticorezistente de microbi patogeni si infectia
SIDA, este absolut necesara si protectia méainilor exami-
natoare cu méanusi de unicd folosintd minimalizind
astfel si sansele proliferdrii infectiilor intraspitalicesti.



1.2.2. Procedee de examen clinic general

Acuzele bolnavului: in practica chirurgicald sunt
uneori atét de tipice, incat pot sugera un diagnostic
destul de sigur. Durerile abdominale "in lovitura de
pumnal” sunt evocatoare pentru perforarea unui organ
cavitar, mai des prin ulcer gastric sau duodenal, voma
eu "zat de cafea” anuntd o hemoragie gastro-intestinala,
niste dureri vii in canalul anal spre finele defecatiei
sunt semnele fisurii anale.

De obicei bolnavul solicitd medicul pentru dureri-
le ce il supdrd in prezent, desi ar putea suferi si de
alte maladii care in prezent nu-1 deranjeazi prea mult.
De aceea se vor releva acuzele majore (care sunt defini-
te de alterarea curentd a sanatatii) de cele secundare
definite de asociatiile morbide. Oricum acuzele bolnavii-
lui se refera la capitolul datelor subiective ale foii de
observatie clinicad (plangeri, istoricul prezentei suferin-
te, istoria vietii bolnavului, antecedente morbide si
eredo-colaterale, anamneza epidemiologicd) si ar fi
inexact sd le raportam la informatia obiectiva (descrie-
rea rezultatelor examenelor fizicale de sistem, statutul
local). De exemplu, acuzele de hemoptizie dispnee,
frison, dureri in hemitoracele drept anunta suferinta
curenta si sugereaza prezenta unui proces cavitar de
volum in plamanul drept - tuberculoza, cancer §.a., iar
acuzele de pirozis, durerile sub rebordul costal drept,
ap:larente in timp nocturn, pot anunta un ulcer duode-
nal.

Istoricul prezentei imbolnaviri (anamnesis morbi)
este de valoare capitala in chirurgie, in special cea de
extremd urgenti. Se vor nota detaliat, din spusele
bolnavului, semnele de evolutie a patologiei curente
incepind cu primele semne morbide (in "abdomenul
acut” sau traumatismul acut se noteazi nu doar ora, ci
si minutele cand au fost semnalate acuzele) si péna la
momentul completarii istoricului bolii. La acest
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compartiment este foarte important sa se determine
corelatiile intre acuzele majore si consecutivitatea de
manifestare a lor in dinamic evolutiv. Uneori acuzele
bolnavului vor cere sa fie concretizate si detalizate
maximal, in special cele referitoare la durere care se va
deserie in detalii - timpul de aparitie, caracterul,
sediul, tendintele de iradiere ete.. Astfel, durerile paro-
xistice (in crize) pe teritoriul abdominal caracterizeaza
ocluzia acuta a tranzitului intestinal, dar precizdand ca
intre crize durerile dispar complet se poate suspecta un
ileus prin obstructie (impermiabilitatea colonului prin
obstruarea lumenului sdu cu masd tumorald). Atunci,
insdt, cadnd durerea paroxisticd nu se stinge intre erize,
¢e poate banui ileus prin strangulare (volvulus
intestinal, innodare, invaginare, incarcerare interna sau
externa, ileus prin aderente). Suspectindu-se un ileus
prin strangulare, bolnavul se va interna de urgenta in
gerviciul chirurugical, unde sd& se procedeze o
radiografie panoramica a cavitatii abdominale care sa
orienteze tactica curativid - nu se exclude necesitatea
unei laparotomii urgente. In contextul unui ileus prin
obstructie ischemizarea ansei intestinale antrenate in
procesul patologic nu este atat de exprimata si timpul
ingdduie examenul mai complet al bolnavului, incercénd
chiar procedee terapeutice de lichidare a obstructiei
(clisme, rectoromanoscopie cu introducerea unei sonde
prin canalul canceros proximal de sediul obstructiei,
deoarece foarte rar cancerul obtureaza complet lumenul
intestinal).

Astfel, examinarea atentd a caracteristicilor ce
vizeazd acuzele evocatoare contine deja elementele ce
orienteaza atitudinea curativd fata de bolnavul concret.
Consecutivitatea de perindare a semnalmentelor morbide
si corelarea lor reciprocdi are atat valoare diagnosti-
co-diferentiald cat si tactico-curativa. Durerea vie pe
aria de proiectie a unei tumori pulsatile ce s-a produs
pe locul de lezare in trecut a unui vas de calibru
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(artera carotida, iliacd) indica prezenta unui pseudo-
anevrism arterial, iar dacd pe langa durerea din proiec-
tia tumorei pulsatile bolnavul acuza dispnee, uneori
edeme la picicare, se poate suspecta pseudoanevrism
arterio-venos. Durerile acerbe care s-au produs in plina
stare de séndtate in unghiul costo-vertebral drept
urmate de greturi (nausee), voma anuntd o colicd renalé
dreapta; atunci, insd, cand durerile cu acelasi sediu au
fost precedate de greturi, voméa - se poate suspecta
sigur o colicd hepatica,

In caz de traumatism, la acelasi compartiment, se
vor relata conditiile in care s-a produs impactul lezio-
nal, detaliile avand atdt valoare diagnostica cat si
notorietate juridicd. Caderile de la inaltime vor solicita
excluderea unei fracturi de coloand vertebrald, compre-
siunea prin ecaroseria vehiculului accidentat va cere
depistarea unei eventuale rupturi de diafragm. Daca o
pacientd s-a adresat pentru o arsurd chimicad de esofag,
se va preciza de la ea sau de la persoanele insotitoare
care e natura solutiei ingerate (acid sau baza), deoarece
astfel se poate decide primul ajutor (cand este vorba de
o substantd caustica - stomacul se va spila cu solutie
slab acida, iar daci s-a ingerat un acid - solutia de
spalatura va fi una alcalind; cand substanta agresorie
nu s-a identificat - lavajul se face mai bine cu apa
fiartd) si tratamentul ulterior.

Tot la acest capitol se vor descrie episoade ale
suferintei curente care s-au manifestat si in trecut. Se
vor descrie si maladiile cu referire directd la acuzele
principale. De exemplu, antecedenta unui viciu cardio-
reumatic, dacd bolnavul are plingeri ce se incadreaza
in tabloul clinic al emboliei pe bifurcatia aortei abdomi-
nale sau un traumatism toracoabdominal grav din tre-
cutul indepartat, cand bolnavul se prezinta cu acuze ce
sugereaza pseudohernia posttraumaticd a diafragmului
s1 in sfirsit exemplul apendicectomiei suportate in
trecut si care acum s-a realizat in tabloul clinic al unui
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ileus acut prin aderente.

Toate antecedentele morbide care de regula se
referd la acuzele de ordin secundar se vor descrie dupé
compartimentul "Istoricul vietii”, la rubrica "Afectiuni
suportate in trecut si ereditatea "

Cat priveste anamneza epidemiologica, aici se va
proceda selectiv. Daca in localitatea datd si la momen-
tul dat starea epidemiologicd pentru infectiile extrem
de periculoase (holera, pestd s.a.) este defavorabila,
atunci indiferent de patologia analizatd, anamneza epi-
demiologica se va completa integral. In toate celelaite
cazuri chirurgii fixeazd anamneza epidemiologica in
abordul unei parazitoze (echinococ), la prezumtia unei
infectii acute (tetanos, antrax) sau cronice specifice
(tuberculoza), in plagile muscate (relatarea in detaliu
a pericolului ce-1 comportd muscatura - cédine cunoscut,
necunoscut in vederea unei vaccinopreventil antirabice)

1.3. Examenul bolnavului
1.8.1. Examenul general (de ansamblu)

Se incepe cu aprecierea starii generale. Adunand
informatia de ordin subiectiv, medicul isi poate crea o
imagine despre statutul general al bolnavului. El va
nota starea bolnavului cu urmaéatoarele apreciative:
satisficitoare, de gravitate medie, grava, extrem de
grava, preagonala, agonald, moarte clinicd sau moarte
biologicd. Metodologic ar fi mai exact ca apreciativul
pentru starea de ansamblu s& se formuleze dupd exame-
nul fizical (dupé descrierea statutului local). Dar
pentru cé in starile grave si cele terminale se renunta
la examenul clasic, fiind necesare masuri curative
imediate, medicul va estima starea bolnavului imediat
pana la examenul fizical.

Calificativul de stare satisfacdtoare se refera la
starea unui organism féra semne de subcompensare sau
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decompensare a sistemelor vitale. In stérile de gravitate
medie sunt prezente dezechilibre homeostatice si este
pregnantd subcompensarea functionalda a unui sau
catorva sisteme. Dacd se constatd decompensarea unei
functii vitale, starea bolnavului se evalueaza ca fiind
grava.

In desfunctionarea majora a sistemelor vitale
(respirator, cardiovascular, hepato-renal) starea acestuia
se considera a fi extrem de grava. In starile preagonice
bolnavul este inhibat, are dispnee manifesta, tegumente
palid-cianotice, puls accelerat si slab, prabusirea tensiu-
nii arsteriale (70 - 60mm Hg sau chiar imperceptibila).
Un bolnav agonic este inconstient, are respiratie accele-
ratd, superficiald sau mult prea rara (bradipnee), pul-
sul se percepe filiform sau dispare complet, presiunea
arteriald nu se determina.

Moartea clinicid este o stare de tranzitie intre
viatd si moarte care se instaleazd imediat dupéa oprirea
respiratiei si activitatii cardiace si dureaza 3-5 min.
Schimburile metabolice esentiale sunt net inhibate si
daci se produc, sunt de tipul glicolizei anaerobe. Dupa
acest termen se dezvoltd alterdri organo-cerebrale ire-
versibile si se instaleazd adevarata moarte - cea
biologica.

Dupa ce s-a estimat statutul general al bolnavu-
lui se apreciaza constitutia lui, expresia fetei, coloratia
tegumentelor, starea de nutritie, sistemul osteo-muscu-
lar, tinuta. Pentru ca examinatorului sd nu-i scape
vre-o alterare patologica, la examenul de ansamblu se
vor respecta principiile de plenar abord (se examineaza
bolnavul in ansamblu, apoi se inspecteazd zona indicata
de acesta), de simetrism (se compara starea organelor
pare, membrelor), de consecutivitate (se va acceptia o
anumita ordine sau o schemid a examenului, de exem-
plu, de sus in jos: capul, gatul, toracele, abdomenul,
extremitatile) si dinamism (examen in polipozitie:,
sezand si in ortotstatism, in decubit lateral stang si
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drept, culcat si sezand ete.).
1.3.2.Examenul loco-regional

Inspectia localda se face pentru a examina 8l
descrie focarul patologic. Se disting doua tipuri de
explorare: examenul urméarind fiecare sistem de organe
si examenul ce tinde sa descrie statutul local. Exame-
nul fiecarui sistem de organe se cere executat in condi-
tii propice (temperatura si iluminarea optima a incape-
rii s.a.). Inspectand un sistem, se va examina nu doar
teritoriul presupus a fi antrenat in proces, ci intreg
subansamblul functional. Astfel, la un bolnav pre-
zentand "abdomen acut” se va examina nu doar rebor-
dul costal drept, daca este suspect de colecistita acuta,
sau numai hipoabdomenul drept, dacd se anunta o
apendicita acutd, ci abdomenul in ansamblu. Pentru
aceasta se va dezveli trunchiul pana la mijlocul tora-
celui si in jos pana la mijlocul coapselor. Doar astfel se
pot evita erorile de genul nedepistarii herniei femorale
incarcerate sau orificiulului de intrare in plaga toraco-
abdominala prin cutit etc.

Descrierea statutului local dupa evaluarea mani-
festarilor exterioare ale bolii (ulcere trofice, plaga,
tumor proeminent, panariciu, gangrena, cicatrice s.a.)
va fi detaliatd si scrupuloasa.

1.3.3. Examenul orientat

De obicei acesta presupune examenul unei cavitati
si vizeazd in primul rand cavitatea bucalid, faringele.

Paloarea manifestd a mucoasei bucale denota o
anemizare severd, culoarea ei cianotica - o stare hipoxi-
ca, iar pigmentarea indica intoxicare cronica, boala
Addison etc. Limba uscata, cu depozitii traduce o de-
hidratare, ulceratiile laterolinguale ar putea fi semne
de candidoza, disbacterioza. In foaia de observatie clini-
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ciA se va nota prezenta protezei dentare nesigure sau a
dintilor mobili, pentru ca acestea sa se ia in considera-
tie la intubarea bolnavului care urmeazéd sa fie operat
sub narcoza endotraheala.

1.4. Palparea (de la lat. palpatio)

Palparea unimanuald - poate fi o palpare super-
ficiald (de orientare) sau una profundia (de exemplu,
prin alunecare - la examenul abdominal). Pentru palpa-
re profunda, penetranta se foloseste si procedeul méaini-
lor suprapuse “duble”, caAnd méana dreapta palpeaza, iar
cea stdngi, asezatd de-asupra acesteia, preseaza (fig. 2).
Palparea superficiala este un procedeu foarte valoros

Fig.2. Palparea cu ambele méaini suprapuse.

in chirurgia de urgentd, cand se exploreazd un bolnav
cu "abdomen acut”, pentru cd adesea ea echivaleazi ca
informativitate cu cele mai perfecte tehnici de inves-
tigare paraclinicd. In afectele cronice ale organelor
intraabdominale, insé, palparea este de valoare secun-
dara, mai exact auxiliard, pentru ca cedeazad important
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avantajelor oferite de tehnicile paraclinice.

Palparea bimanuala. Palparea organului sau a
unui segment de structuri intre doua maini se numeste
palpare bimanuala (fig. 3).

Tehnici speciale de palpare. Palparea speciala
inseamna explorarea tactild a unui orificiu organic din
interior.

Astfel, palparea oro-bucald se executa cu o méana
sau cu ambele. Cand se opereazd cu o ména, in cavita-
tea bucala se introduc unul sau doud degete, concomi-
tent exercitdnd apresiune cu policele din exterior.
Examenul bimanual va urma proceduri analogice de
examen monomanual. Examenul rectal (tuseul rectal) se
executd in ménusi luerand cu indexul uns cu unguent
inert. Celelalte degete sunt flectate in pumn, iar
policele deviat lateral. Afundarea degetului in rect se
modeleazi prin miscidri lejere ale palmei in articulatia
radiocarpianid. Pentru administrare mai profundid se
poate efectua presiune cu degetele flectate. Functie de

Fig.3. Palparea bimanuala.

obiectivul urmarit, pozitia de palpare a bolnavului se



alege special. Proeminenta sau infiltratia inflamatorie
din peretele anorectal anterior care constituie un seg-
ment al spatiului Douglas, se pot detecta la examenul
in pozitia culcatd a bolnavului ca pentru operatia pe
rect (pe masa ginecologicd) sau in picicare cu trunchiul
usor flectat inainte. Starea mucoasei anorectale se poate
examina in pozitia genu-cubitalda a bolnavului (fig. 4).
Prostata este mai accesibila palparii in pozitia pentru
“litotomie” (fig. 5).

Fig.4. Tuseul rectal in pozitia genu-cubitala.

Examenul vaginal este un atribut nelipsit al chi-
rurgiei de urgentd, deoarece fira acesta devine dificila
diferentierea intre o suferintd ginecologicd acuta si una
chirurgicala. Acesta se va realiza la fel pe masa gineco-
logica, dupd evacuarea spontana sau prin cateterism a
vezicii urinare. Pentru a se evita deflorarea, examenul
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vaginal se va initia intotdeauna prin desfacerea labiilor
vaginului cu policele si indicele mainii stangi.

Fig.5. Tuseul prostatei in pozitia de litotomie.

Palparea bimanuald se face prin introducerea indexului
in ductul vaginal, indicele si degetul mijlociu aldturate
se vor folosi in vaginele mai largi. Mana stanga se
aseazid pe regiunea pubicd. Degetele introduse imping
uterul spre aria de exercitiu extern al mainii stangi,
pentru ca aceasta sd determine forma, méarimea si con-
sistenta uterului (fig. 6). Actionand sincronic cu ambele
maini, se poate distinge pozitia si mobilitatea uterului.
Prin miscari de alunecare in perimetrul uterului se
aduna informatii despre starea prezentid a anexelor ute-
rine. In norma trompele uterine nu pot fi palpate.

1.5. Percutia (lat. - percussio - ciocénire)

Prin metoda percutiei mediate ("deget de deget”)
se detectda cumulatiile lichidiene sau gazoase din cavita-
tile interne pe fond de traumatisme sau diferite stéri
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Fig.6. Tactul vaginal combinat cu palaprea abdominala.

Méana introdusa in vagin palapeazad fundul de sac
si spatiul utero-rectal si impinge uterul in directia
manii de pe abdomen, cu care se determina marimea,
forma si consistenia uterului.

patologice. Percutia propriu-zisa (ciocanirea cu pulpa
degetelor pe tegumentul superficial) se efectueaza cand
suspectam dispozitia superficialad a colectiilor hidro-aeri-
ce mobile (“clapotaje” in stenoza pilorica sau ileusul
prin obstructie). Percutia topografica si comparata se
foloseste mai frecvent in chirurgia toracica.

1.6. Auscultatia (lat. auscultatio - auditie)
Antrenandu-se permanent in auscultatia organelor
interne, inclusiv a vaselor de calibru, chirurgul poate

ridica valoarea acestui procedeu de explorare la nive-
lul palpatiei.
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1.7. Masurdérile

Temperatura corpului masurata la nivel axilar
se considera normala dacd nu a depasit 36,4 - 36,8°C
cu posibile variatii fiziologice in cursul zilei. Nivelurile
termice minime se inregistreazad intre orele 3 - 6 dimi-
neata, cele maxime - intre 5 si 9 seara. Gradientul
termic la persoanele sanatoase nu depaseste 0,6°C.

Cauzele ce provoacd ascensiunea termicd sunt
niste procese chimice (substante pirogene endogene sau
proteine alogene) si fizice (termoproductie exagerata pe
fond de termodispersie diminuatd). Se cunosec urma-
toarele variante de febra: 837 - 38°C - stare subfebrila,
38 - 39°C - febra moderatd, 39 - 40°C - febrd inalta,
peste 40°C - hipertermie. Febra depéasind 41 - 42°C se
numeste hiperpireticé, se insoteste, de obicei, de grave
tulburari nervoase si prezintd pericol de moarte.

Dinamicul oscilatiilor termice diurne se mai nu-
meste tip febril si se intalneste in cele mai diferite
variante.

Febra postoperatorie san “resorbtivd™ imaginea-
za o curbé cu aspect dintat (fig. 7), eu valori subfebri-
le. Daca perioada postoperatorie evolueaza farad acciden-
te, valorile absolute ale temperaturii nocturne cedeaza
cu fiecare zi si dupd 3 - 4 zile aceasta revine la cifre
normale. Originea febrei postoperatorii se defineste prin
resorbtia ingredientelor inflamatiei aseptice din terito-
riul interventiei chirurgicale si de procesele catabolice
din organismul agresat.

Febra remitentd - curba termica in zig-zag
(fig. 8) ce imagineaza oscilatiile termice majore intre
valorile matinale sciazute (dar rar panad la normal) si
ascensiunile febrile vesperale (serale). O asemenea febra
este caracteristicd supuratiei in cavitati inchise (abcese
intraperitoneale, pulmonare sau cu alt sediu) sau
bronhopneumoniei.

Febra intermitentd - consemneazd oscilatiile ter-
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Fig.8. Febra remitenta (extenuanta).
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mice diurne de peste 1°C (fig. 9), minimul incadran-
du-se in normal, remarcate in bacteriemii tranzitorii,
malarie.

Febra hecticd sau febra extenuanta (fig. 10) cu
ascensiuni majore (pand la 2 - 4°C), alternand cu pra-
busiri pana la valori normale insotite de sudoriri masi-
ve si epuizante, se observa in supuratii, septicemii,
tuberculoza s.a.

Stirile subfebrile - se caracterizeaza de curba
termica dintata (fig. 11) imaginata de valorile subfeb.
rile, caracteristica pentru supuratiile si inflamatiile
cronice.

Febra in platou - diferenta valorilor termice ma-
tinale si vesperale nu depasesete 1°C (fig. 12). Hiper-
termia ce persista la valori intre 38° si 39°C fari sca-
deri matinale orienteaza spre flebotromboza sau pneu-
monie crupoasa

1.8. Maéasurarea extremititilor

Lungimea extremitatilor (membrelor) superioare
se determind masurand distanta dintre acromion 51
apofiza stiloidd a ulnei; lungimea humerusului - distan-
ta dintre marginea acromionului si olecran; lungimea
antebrafului - distanta dintre olecran si apofiza stiloida
a ulnei.

Lungimea membrelor inferioare se determina
masurand distanta dintre spina iliacA antero-superioari
si maleola interna; lungimea coapsei se calculeazi con-
form distantei dintre marele trohanter si fisura articu-
latiei genunchiului; lungimea gambei se caleuleazi dupa
distanta intre fisura articulatiei genunchiului si
maleola laterald. Masurand extremititile inferioare,
bolnavul va fi culeat corect, pentru a exclude deviatia
pelvisului.
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ig.9. Febra intermitenta (alternativa).
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Fig.12. Febra continua.
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Fig.10. Febra hectica (epuizanta).



Masurarea perimetrului unui membru se efectueaza la
0o anumita distantd de reperele recunoscute:pentru
membrul superior - acestea sunt acromionul, epicondilul
medial al humerusului; pentru membrul inferior - spina
iliacd artero-superioara, trohanterul mare, fisura articu-
lard a genunchiului, capul tibiei. Paralel se determina,
perimetrul membrului sanitos la acelasi nivel. La
notarea rezultatelor se indica obligatoriu:

- de la ce punct osos s-a efectuat maéasurarea
perimetrului articular sau segmentar;

- distanta de la acest punct pana la mnivelul
masurarii.

De exemplu, perimetrul coapsei sanatoase a unui
copil la 25 em distal de spina iliacd antero-superioara
este egal cu 45 cm, iar perimetrul coapsei afectate la
acelasi nivel este de 36 cm. Se noteaza: micsorarea
perimetrului coapsei afectate cu 9 cm.

Volumul misecéirilor din cadrul unei articulatii se
determinéd folosind un goniometru (fig. 13). Procedeul
presupune maéasurarea tuturor miscarilor din articulatie,
pornind de la o pozitie initiald unica, cand articulatiile
unui om sanatos in ortostatism se situeaza in pozitia 0,
adicd calcaile se posteaza paralel, mainile sunt lasate
de-a lungul trunchiului cu degetele mari in aductie.

Miscéarile articulare se produc in sens sagital,
frontal si in plan transversal, dar si prin rotatie in
jurul axului articular. Miscarile active si pasive se no-
teaza cu trei cifre: prima semnificd miscarile ce pornesc
de la trunchi (abductie, extensie, rotatie externi); cea
de a doua valoare corespunde pozitiel initiale 0; a treia
noteaza volumul de misciri orientate spre trunchi
(aductie, flexie, rotatie spre interior). Dacad al doilea
parametru nu se schimba prin miscari, atunci 0 se va
trece in locul primei sau celei de a treia cifre, indife-
rent de cum se ajunge la pozitia 0, prin miscéarile
orientate de la trunchi sau spre trunchi.
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Fig.13. Masurarea
unghiului.

Si urméarim un exemplu: articulatia cotului cu
parametri normali 10/0/150° ce corespund extensiuniii
de 10°, pozitiei initiale zero si flexiunii in volum de
pana la 150°.
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Carta standardizatad a volumului de miscari
articulare (dupa Iu. Hegglin)

Articulatia scapulo-humorala

abductia si aductia manii... 20/0/180°.

antepulsia si retropulsia manii ... 40/0/150 - 170°.
rotatia méanii spre exterior si interior...

90/0/40 - 60°. (antebratul fiind alipit de corp)
rotatia méanii spre exterior si interior, cand
antebratul este abdus si flectat la 90°...70°/0/70°.
Articulatia cotului:

extensie/flexie... 10/0/150°.

Articulatia radio-carpiani:

extensie/flexie palmara... 35 - 60°/0°/50°- 60°.
radio cubitala... 30 - 40°/0/25 - 30°.

Articulatia coxo-femurala:

extensie/flexie... 10/0/130°.

abductie/aductie... 35 - 45°/0/20 - 30°.
Articulatia genunchiului

extensie/flexie... 5-10°/0/120 - 150°.

Articulatia tibio-tarsiana

flexie dorso-plantara... 20 - 30°/0/40 - 50°.

1.9. Unele constante fiziologice ale
corpului uman

Sistemul international de unitati - SI (Sisteme

international des unitees) - este un instrument pentru
toate ramurile stiintei, tehnicii si producerii construit
in baza a 7 unitati principale: lungimea - metru (m);
masa - kilogram (kg); timpul - secunda (s); intensita-
tea curentului electric - Amper (A); cantitatea de
substantd - mol (mol); intensitatea luminoasd - candela
(cd); temperatura termodinamica - grad Kelvin (°K).
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Valori
normative
130-160
-5:10"?
-4,7-10'
685-85
46-65

120-140
200-400-10°

3,

Tabelul nr.1

Parametrii clinici si de laborator ai singelui in unitati SI
masura

Unitati de

futedd
Celule/l

g/l
g/1
Ee
e
Yo
%
%
%
%
Yo
%
Celule/!1
g/}
g/l

Procedeul de evaiuare
Reactia biuretica

Nefelometrie

mel

barbati
femei

?ﬁrba,ti

e

mielocite
metamielocite
nesegmentate
segmentate
eozinofile
bazofile
limfocite
monocite

Proteine generale

Indicele evaluat
Hemogiobina:
Eritrocite:
Leucocite:
Trombocite
Albumine
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o lovitura directa sau o contralovitura (lovire de pere-
tele cranian opus). Durata intervalului de inconstienta
este dependenté de gravitatea contuziei cerebrale: pana
la 1 ord - contuzie usoara, cateva ore - de gravitate
medie; pana si peste 24 de ore - contuzie gravi. p

Spre deosebire de comotia cerebralda, in contuzii
semnelor cerebrale generale li se aliturad si cele d.e
focar (anizocorie, paralizili si pareze de extremitati,
afazie). .

In aspectul evolutiei clinice se cunosc 2 variante
de contuzie cerebrala: cu evolutie favorabila, cand
semnele cerebrale se diminueazi in intensitate si dispar,
semnele de focar mai persistd un anumit timp, fiar
treptat dispar si ele, si cele cu evolutie defavorabila,
cand dupa un “interval liber”, cu atenuarea semnelor
cerebrale si falsd ameliorare, starea bolnavului se agra-
veaza in legatura cu compresia progresiva a creierului
de citre o colectie intracerebrala care s-a format intre
timp.

Pentru o contuzie de form# usoard esle caracte-
ristica asimetria reflexelor cu pareze usoare pe extrerm_-
tati. In contuziile de gravitate medie se remarca parali-
zii, tulburdri psihice, de vedere, auz, afazie s.a.

Disfagia, apneea, dereglarile cardiocirculatorii
s.a. sunt semnalmentele contuziilor cerebrale grave,
cauzate de lezarea structurilor tronculare. i

Compresia cerebrala se poate exercita si de niste
fragmente de os (in fracturile craniene infundate), si
prin cresterea volumului cerebral de pe urma edemului
traumatic din contuziile masive, dar mai frecvent com-
presiunea structurilor cerebrale se exercitd de un hema-
tom intracranian care este localizat epidural, subdural,
intracerebral sau intraventricular.

Imediat dupa un traumatism craniocerebral se
determina semnalmentele specifice comotiei cerebrz}lg.
semnele compresiunii cerebrale, isi pot face"aparlua
dupa cateva ore sau zile. Este vorba de un "interval
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liber” (timpul necesar pentru acumularea colectiei de
siinge ce va compresiona creierul), o perioada de timp
inselatoare, cand revine cunostinta, dispare sau se ate-
nueaza cefaleea. Dup&d un timp variabil apar semnele
compresiunii cerebrale - cefalee violentd, excitatie
psihomotorie, voma, anizocorie, convulsii, tahicardie,
apoi se produce inhibitia brusca a functiilor cerebrale,
bolnavul cade progresiv in coma, apare hemipareza si
obnubilare, midriazd unilaterala (pe partea afectata),
dispar reflexele motorii, se produc paralizii pe partea
contralaterald, bradicardie.

Ulterior, prin cresterea progresivad a presiunii
intracraniene se fac remarcate simptomele compresiunii
pe trunchiul cerebral: tulburiri respiratorii, disfagie,
alterari de funectie cardiaca ete.

Fractura mandibulei survine dupa un trauma-
tism direct prin lovire sau cadere. Se manifesta clinic
prin deranjamente functionale, dureri la tentatia de
deschidere a gurii sau de masticatie, prin denivelarea
arcadei dentare la nivelul focarului de fractura, mobili-
tatea anormala si crepitatia fragmentelor mandibulei
fracturate, precum si prin semnele indirecte ale
fracturii (dureri, edem, hemoragii).

Luxatia mandibulei se poate produce uni- sau
bilateral (mai frecvent) prin agresiunea unui trauma-
tism sau la deschiderea maximald a gurii in timpul
cascatului, la ras. Cand aceasta s-a produs, gura rama-
ne deschisa, maxilarul inferior se fixeazd In pozitie
proieminentd antero-inferioara, miscarile articulare sunt
imposibile din cauza durerilor violente.
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2.SEMIOLOGIA CHIRURGICALA A CAPULUI
2.1. Traumatismele cranio-cerebrale

In functie de lezarea integritatii tegumentelor se
disting traumatisme craniene deschise si inchise. Cele
deschise pot fi nepenetrante si penetrante - in funectie
de lezarea integritafii durei mater.

Leziunile structurilor moi ale capului (contuzie,
plagi ale invelisului pilosi constituie circa 80% din to-
talul traumatismelor cranio-cerebrale. Traumatismele
cranio-cerebrale inchise pot fi insotite adesea de hemo-
ragii si hematoame, prezentind diferitda valoare semiolo-
gica in raport de sediul lor anatomic si timpul de apa-
ritie. Astfel, niste sufuziuni prin tesuturile adipoase
pana in subcutaneu aparute peste 12 - 24 de ore de la
evenimentul traumatizant si pot consemna niste fracturi
ale bazei craniene. La fracturile localizate in fosa cra-
nianad anterioard hemoragiile se proiecteaza in tesutul
orbitar, unde se produc impregnéari in "binoclu” (uni-
sau bilaterale). Fracturile din fosa craniand medie
determind hemoragii (hematoame) pre- sau retroauri-
culare sau pe peretele posterioar al rinofaringelui.
Dacé, insa, fractura a afectat fosa cranianad posteriocara,
hematoamele se produc in dosul apofizei mastoide, pe
ceafa.

Hemoragiile punctiforme de pe tegumentul facial,
fata anterioara a gétului, precum si pe conjunctiva
oculard marcheazd o compresiune ce s-a produs pe cutia
toracica - masca echimotica.

Contuzia invelisului cranian produce o revarsare
de limfa si de sange denumita "bosa sangvina”. Daca
aceasta s-a limitat la subcutaneu, ea se prezinta in
forma de “"cucui” - o zond periferica duréd inconjoard o
zona centrald depresibild si moale. Hematomul subapo-
nevrotic tinde sad se extindd in toatd regiunea boltii
craniene (fig. 14). Hematomul dispus subperiostal
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Fig.14. Hematom subapone-
urotic.

este limitat de suturile oaselor craniului. Prezenta
"bosei sangvine” necesitd examinari pentru a exclude o
fractura infundata a oaselor boltii craniene.

Plagile partii paroase a capului sunt mai des de
forma stelatd sau neregulatd si prezintd hemoragii
abundente, datoritd vascularizirii deosebite a zonei. Pe
aceste arii se produce adesea scalparea, adicad detasarea
de pe craniu pe o portiune mai mult sau mai putin
intinsd a tegumentului pilos al capului. Asemenea deta-
séari se produc pe arii intinse in plagile tesuturilor moi
cu traiect transversal, datoritd contractiei stratului
musculo-aponevrotic - aponevroza epicraniania. Aseme-
nea accidente sunt mai caracteristice traumatismelor
industriale, cdnd parul victimel se antreneaza in bascu-
lanta unui mecanism sau a unui vehicul,

La prelucrarea chirurgicala a pligii craniocereb-
rale se precizeazad daca nu exista si alte leziuni ale
cutiei craniene. De retinut cd lama vitroasd interna a
osului cranian se poate sparge si atunci cand limitanta
lui externd nu a fost dezintegratd. Este, deci, obligato-
rie radiografia craniana.

In leziunile cranio-cerebrale penetrante din plaga
se poate scurge lichid cefalo-rahidian, substanta cereb-
rald prolabeaza sau in fundul plagii se vad fragmente
osoase.
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In cazul fracturilor bazei craniene localizate in
fosa craniana anterioard pot si apard sangerari din nas
(epistaxis) si scurgere de lichid cefalorahidian prin nas,
iar in fractura piramidei osului temporal se produc oto-
ragii si scurgere de lichid cefalorahidian prin ureche,
paralizii faciale periferice.

Hemoragiile (echimozele) in binoclu, sdngerarile
din nas, urechi sau rinofaringe anunta mai frecvent o
fracturd a bazei craniului, dar ele nu sunt un indiciu
absolut. Licvoreea nazala sau auriculara vine sa confir-
me ruptura bazei craniene. In majoritatea cazurilor
lichidul cefalorahidian exteriorizat are §i amestec de
sange, de aceea pentru verificare asternem in calea
picaturilor o mesd de tifon - picatura de lichid cefa-
lo-rahidian formeaza in centru un spatiu mai luminos,
iar picatura de sange - nu (fig. 15).

La traumatismele cranio-cerebrale inchise, functie
de gradul afectului cerebral, se referi comotia cerebra-
14, contuzia cerebrald si compresiunea cerebrala.

Clinica unui traumatism cranio-cerebral se carac-
terizeaza de simptome (semne) cerebrale generale si
semne de focar. Astfel, la semnele cerebrale generale
(globale) se raporteaza: amnezia retrogradd si anterog-
rada, pierderea constiintei, cefaleea, vertijul, greturile,
voma, bradicardia.

La simptomele de focar se refera de obicei: para-
lizia, afazia (tulburarea vorbirii), dereglarile senziti-
ve, vizuale, anizocoria (inegalitate pupilard) s.a.
Semnele de focar sunt determinate de leziunile ce au
interesat anumite zone cerebrale.

Comotia cerebrald este singurul traumatism cra-
nio-cerebral inchis, pentru care sunt caracteristice doar
semne cerebrale generale, lipsind cele de focar. Este de
altfel cea mai frecventa leziune cerebralda. Comotia nu
determina deteriordri anatomice profunde ale substantei
cerebrale. Se remarca doar niste hemoragii punctiforme
pe aria de limita intre substanta cenusie si cea alba a
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Fig.15. Unele semne simple de probabilitate si de
certitudine ale fracturii bazei craniului.

I. Simptomul “Ochelarilor”, hemoragia din nas si
ureche permite si se presupuna fractura bazei craniului.
Faptul ca picatura de s&nge cazuta pe compresa nu
formeaza transparenta in centru denotd prezenta unei
hemoragii fara licvoree.

II. Picaitura de secretie sangvinolenta cazutad pe
compresé formeazd o transparenta (limpezire) in centru,
care indica prezenta lichidului cefalorahidian (licvorului) -
simptom cert de fractura a bazei craniului.

creierului, tulburari microcirculatorii, edem cerebral.

Semnalmentele clinice ale comotiei cerebrale sunt:
pierderea cunostintei ce dureaza de la citeva secunde
pana la cateva minute, amnezia retrograda (revenin-
du-si, accidentatul nu-si aminteste ce s-a intamplat
pana la traumatism), greturile, voma care apar curand
dupé accident, cefaleea, vertijul, zgomotele auricula-
re, insomnia, durerile la miscarea globilor oculari,
sudoratiile.

Contuzia cerebrald denumeste o leziune cerebrala
ce s-a produs pe un segment limitat prin lovirea sub-
stantei cerebrale de peretele cranian. Se poate produce
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2.2. Procesele inflamatorii ale tesuturilor
moi ale capului

Pe tegumentul fetei infectia poate initia o serie
de procese, de exemplu foliculite, furunculi si carbun-
culi, care se localizeazd mai frecvent pe buza superioa-
rd sau pe linia santului nazo-labial. Specificul structu-
rilor faciale bogate in tesut celular lax face ca proce-
sele inflamatoare se manifestd cu edeme marcante si
hiperemie extinsid adesea pe ariile adiacente: pe obraji,
orbite, regiunea parotidomaseterica.

Un rol aparte in proliferarea infectiei in aceasta
regiune revine filierei hematogene: venele nu sunt
inzestrate cu valvule, iar vena faciald anastomozeaza
prin numeroase vase cu venele oftalmice care se revarsa
in sinusul cavernos, toate acestea permitand refluxul
venos al sangelui. Antrenarea in procesul inflamator si
trombozarea venei faciale poate conditiona transferul
embolului septic spre sinusul cavernos al pahimeninge-
lui, cu dezvoltarea trombozei sinuzale, meningitei sau
a unor abcese cerebrale. Deosebit de periculosi sunt
furunculii dispusi mai sus de comisura bucala care se
vor trata cu cea mal mare atentie. Se interzice catego-
ric stoarcerea unui furuncul dispus facial.

Un traseu similar de raspandire a infectiei spre
sinusurile durei mater existd si pentru compartimentul
encefalic al cutiei craniene prin venele emisare, in
special din regiunea occipitald si mastoidiana (localizari
preferate de carbunculi), precum si prin emisarele bazei
craniene (prin gaurile ovald, spinald, disociatd) din
plexul venos al regiunii faciale profunde.

Antrenarea in procesul infectios a sinusurilor
durei mater, in primul rand a sinusului cavernos, este
anuntatd prin febrd de tip septic, alterarea marcatd a
starii generale, edemul si cianoza locului de localizare
a furunculului precum si a regiunii infraorbitare. Poate
apéirea de asemenea oftalmoplegie (paralizia muschilor
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globului ocular), exoftalmie, midriaza, diplopie.

Inflamatia glandei parotide specifica parotiditei
epidemice este bilaterala, cu edeme moderate si dureri,
foarte frecvent se insoteste de orhita.

Procesele supurative din marile glande salivare
(parotida, sublinguald, submaxilard) se produc, de re-
gula, unilateral si denotd un teren imunoreactiv com-
promis (pericadd postoperatorie, batrani, extenuati,
cancerosi), precum si existenta unor factori predispo-
zanti regionali: ingustarea canalelor excretoare, calculi
interpusi in ductul acestora, cavitatea bucala asanogena
en focare de infectie cronicé care sensibilizeaza organis-
mul. In aspect clinic afectiunea se traduce prin intu-
mescentd dureroasd pe aria de proiectie a glandei res-
pective, mai vie la palpare, sunt posibile fluctuenta,
hiperemia si hipertermia pe regiunea focarului.

Explorarea cavitatii bucale géaseste hiperemie si
umfliturd pe traiectul canalului excretor. Palpatoric se
poate determina un calcul in canal, iar prin masare din
canal se scurge puroi.

2.3.Tumorile ecapului

Pe aria capului se intdlnesc neoformatiuni benig-
ne si maligne, emergente din diferite structuri tisulare.
Un chirurg general se confruntd mai frecvent cu
niste formatiuni benigne - aterom, lipom, papilom etc.
care nu ridica dificultati diagnostice, fiind niste tumori
net limitate si mobile in raport cu tesuturile invecinate.
Ateromul este prin esenta sa un chist al glandei
sebacee care adera intim de tegument, are formé sfe-
ricd sau ovulard, uneori contur neregulat, este indolor
si contine o masa lipoida, de consistentd branzoasa. Un
aterom supurat devine dureros si se insoteste de alte
semne caracteristice inflamatiei acute.
) Lipomul creste din tesuturi adipoase, este de con-
sistentd dur-elastica, indolor, de forma rotunda sau
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ovulara si mobil in raport cu tegumentul si structurile
adiacente. .

Se pot detecta, chiar la o inspectie de rutina, si
formatiuni maligne (bazalioame, melanoame, cancer
pavimentos si alte tumori) pe structurile moi si dure
ale craniului.
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3.SEMIOLOGIA CHIRURGICALA A GATULUI
3.1. Notiuni generale

In portiunea anterioara a gatului se situeaza caile
de conducere aeriana si cele digestive, glanda tiroida si
paratiroidele, pachetele vasculo-nervoase, ganglionii si
colectorii limfatici. Gratie marilor spatii interfasciale si
structurilor fasciale laxe organele situate cervical sunt
mobile, dar aceleasi avantaje oferd spatiu pentru cumu-
latii de singe revarsat, de exsudat, aer, colectii care
modificd configuratia gatului si relatiile anatomotopo-
grafice obisnuite - hematoame, emfizeme subcutanece
ete.

La examinarea regiunii cervicale vom inspecta
atent lungimea, volumul, simetrismul, culoarea tegume-
ntelor, gradul de umplere a venelor subcutane, existen-
ta eicatricilor, sediul si structura lor, prezenta forma-
tiunilor proeminente, dimensiunile si mobilitatea lor la
deglutitie, inspiratie si expiratie, la miscarea capului
etc.

Lungimea gatului este in medie de 7 - 8 ¢m, dar
difera functie de tipul constitutional, de varstd si gra-
dul de nutritie. Gatul lung cu repere anatomice externe
este caracteristic persoanelor tinere, suple sau astenice,
cu coloana verticala si rectilinie. Gatul scurt este
intalnit mai cu seama la varstnici, obezi, emfizematosi
sau In deformititile de coloana (cifoza, lordoza, spondi-
lartoza s.a.). Gatul scurt are importantd in chirurgie
atat in plan de examen obiectiv, cat si din cauza difi-
cultatilor de intubare traheala, de abord chirurgical si
manevre pe organele cervicale situate in profunzime.

Este important sd se determine si ingrosarea
gatului prin masurarea circumferintei sale care se poate
modifica pe fondul diferitelor stari patologice: sindro-
mul venei cave superioare, gusa, tumorile cervicale etc.
Bolnavii solicitda medicul pentru jena ce le-o produce
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ingrosarea gatului, cand poate deveni dificila respiratia
si deglutitia. Masurand circumferinta géatului, centi-
metrul se aplicd anterior trecand peste fosa jugulara,
iar posterior - peste apofiza spinoasd a vertebrei cervi-
cale VII.

Tumefierea (ingrosarea) difuzd a gatului se
observd in cazul "edemului in pelerind” produs de
compresiunea toracica traumatica (asfixie prin cresterea
presiunii intratoracice) sau de o compresie a venei cave
superioare prin tumoarea emergentd din mediastin sau
din plaman. (sindromul v. cave superioare). In astfel de
situatii edemul si cianoza intereseaza de asemenea facie-
sul si membrele superioare.

Tumefierea asimetricid a gatului se constatad in
caz de flegmoane, abcese, gusd, anevrisme arteriale,
tumori primare si metastatice, diverticuli esofagieni
cervicali (Zenker) etc.

Explorarea palpatoricd a formatiunilor volumice
cervicale va determina dimensiunea, consistenta si lega-
tura lor cu structurile din anturaj, mobilitatea, sensibi-
litatea dureroasd, precum si atitudinea lor in raport cu
miscirile respiratorii, deglutive si intoarcerea capului,
prin care se deduce substratul emergent si caracterul
procesului examinat. :

3.2. Semiologia viciilor congenitale

Torticolis - diformitatea gatului ce presupune
atitudinea vicioasd a capului. Este o afectiune polietio-
logicad care se determiné de luxatia vertebrelor cervi-
cale, hipoplazia muschilor gatului, cicatricile tegumen-
tului cervical, vertebropatii si alte cauze. Dar mai frec-
vent diformitatea se defineste de hipertrofia si degrada-
rea cicatriceald unilaterald a muschiului sterno-clei-
do-mastoidian, prin care acesta s-a scurtat.

Diagnosticul se decide deja la examenul primar:
atitudine vicioasd a capului cu inclinarea sa permanenta
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intr-o parte, cu abductia superioara a claviculei si
f:opturarea evidentd a muschiului sterno-cleido-masto-
idian scurtat, barbia fiind orientatd spre partea sana-
togs_a. Tactul dactil distinge muschiul sterno-cleido-mas-
toidian scurtat cicatriceal, prin care se limiteaza reveni-
rea capului la pozitia sa normala.

) Chisturile si fistulele medio-cervicale sunt niste
displazii legate de persistenta orificiului de deschidere
a qanalului tireoglos. Chisturile mediene se situeazd pe
h_nla mediand intre osul hioid si laringe. Se pot localiza
$1 paramedian, dar oricum au legdtura cu osul hioid.
Chistul creste lent de la dimensiunea unui bob de
rqazére pand la a unei nuci (mai rar depéaseste aceste
d_lmensiuni). Periodic se poate deversa prin ductul
tireoglos care se deschide la baza limbii in regiunea
gaurii oarbe.

Tegumentul din proiectia chistului nu are modifi-
cari. Palparea il distinge de consistentd dur-elastica,
neted, indolor si dependent de osul hioid. Atunci cand
s-a supurat, chistul poate erupe prin tegumentul
cervical cu formarea unui orificiu fistulos medio-
cervical. Fistula poate secunda si unei interventii de
excizie a chistului supurat, iar secretul emis de aceasta
este sdrac si seros,

Chistele cervicale laterale sunt niste reminis-
cente. ale arcurilor brahiale si sunt localizate pe linia
margmalé anterioara a muschiului sterno-cleido-mastoi-
dian la orice nivel, dar mai des pe aria triunghiului
carotidian. Uneori acestea comunica cu faringele prin
fistule dehiscente inaintea tonzilei palatine. Chistul
ajunge la dimensiunea unei nuci sau ceva mai mare. La
palpare chistul apare de consistentd moale si elastica,
indolor.

Un chist laterocervical poate supura si erupe prin
tegument, dand nastere unui traiect fistulos spre
exterior. Chisturile cervicale laterale pot fi: interne,
cand acestea comunicd cu faringele; exterme, cand
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cavitatea chistici se deschide prin duct fistulos pe
tegument; complexe, cand ductul fistulos se deschide
si in laringe si pe tegument. Secretul eliminat din
asemenea fistule simuleaza saliva.

Chistul cervical dermoid este un defect de
conformatie a ectodermului care se produce pe linia
mediand a corpului (linia de suturd a structurilor
embrionare) si se intdlneste nu doar pe géat, dar si pe
torace, abdomen, pe coccis. Chistul cervical se afla
dispus mai jos de cartilajul tiroid, dar deasupra santu-
lui (fisurii) sternal si poate atinge diferite proportii.
Este o formatiune dur-elastica, cu suprafatd neteda,
contur sferic regulat, palpatoric indolora. Spre deosebi-
re de gusid nu se deplaseazd la deglutitie.

3.3. Traumatismele cervicale

Se disting leziuni deschise si inchise ale gatului.
La cele inchise se referd contuziile si fracturile care se
produc prin compresiune, lovitura directd sau cadere de
la inaltime.

Contuziile tesuturilor moi se manifestd cu dure-
re intensd, edem, echimoze, sufuziuni, hematoame, tu-
se, iar la fractura osului hioid se pot semnala dereglari
respiratorii.

Contuziile laringelui si traheei se exprimé clinic
prin durere acerbd, insuportabila, grave deregliri respi-
ratorii, efecte reflexe (vecinadtatea nervului vagus,
zonei sinocarotidiane), se poate produce stop cardiac
(sincopi). Contuziile foarte violente pot cauza rupturi
laringiene si traheale cu dificultati deglutive, emfizem
subcutanat, respiratie alteratd, pand la stare de asfixie.

Plagile de pe regiunea cervicald pot fi superficia-
le, dar si profunde, cand sunt afectate sau dezintegrate
conductele aeriene, digestive, magistralele arterio-ve-
noase, nervii de calibru, de aceea semnele clinice sunt
de un mare polimorfism, iar prognosticul intotdeauna
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sever, decesul putand surveni prin hemoragie profuza
sau embolie gazoasd (in leziunile venoase).

3.4. Nodulii limfatici cervicali

Ganglionii cervicali sunt regionari pentru regiu-
nea capului si gatului cu organele situate aici. La acest
nivel se intrerup vasele limfatice pornite de la cutia
toracicd, glanda mamara, plaméani si esofag, precum si
de la stomac {(nodul Virchov, situat pe locul de revar-
sare a canalului toracic limfatic in unghiul venos
Pirogov din stanga).

Ganglionii limfatici cervicali sunt numerosi, dis-
pusi in lant in regiunea submaxilara, parotidiand si
occipitald, pe traiectul venelor jugulare interna, ante-
rioard si externd, a venel subclaviculare si a afluentilor
lor (fig. 16).

Fig.16. Ganglionii limfatici
cervicali.

In mod normal ganglionii cervicali nu se palpeaza
sau se percep de marimea unui bob de mazare, moi,
indolori, mobili, inaderenti cu tesuturile vecine. Dar
fiind antrenati intr-un proces inflamator, metastatic
(tumori) sau boli sistemice, ei cresc in volum, lar
examenul lor poate rezolva unele probleme de diagnos-
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tic diferential.

Pe fondul unei inflamatii nespecifice ganglionii
cresc in volum (1 - 2em), sunt durerosi la palpare, iar
atunci cand infectia s-a extins pe tesuturile adipos-
celulare din anturaj se dezvolta un adenoflegmon
cervical cu antrenarea nodulilor invecinati. Pe tegumen-
tul din proiectie se remarcd edem si hiperemie, infiltra-
re manifestd si durere vie, hipertermie locald si
globald. Initial infiltratul este dur, apoi apare ramo-
lisment si fluctuentd. Sediul predilect al adeno-
flegmonului cervical este regiunea submaxilard - prin
transbordul infectiei din cavitatea bucala sau faringe.
In lipsa tratamentului adenoflegmonul poate afecta
toate spatiile fasciale ale gatului, se poate extinde spre
mediastin, cu dezvoltarea mediastinitei purulente.

Prin afectarea tuberculoasid a ganglionilor limfa-
tici cervicali se detectd semnele unei limfadenite tuber-
culoase cronice (preponderent la copii si adolescenti),
care poate evolua sub forma cazeoasd sau limfomatoasa.
In varianta cazeoasd initial se proemind un singur
nodul de 2 - 4 cm, consistent, neted, usor dureros.
Ulterior insd se antreneazi si alti ganglioni, se consti-
tuie pachete de ganglioni indurati, aproape imobili,
aderenti reciproc, cu structurile adiacente si tegu-
mentul. Sunt frecvente evolutiile spre ramolire si
fistulizare externd. In variantele limfomatoase se
constituie aglomerdri nodulare uni- sau bilaterale de
consistentd duré, fard semne de ramolire si fluctuenti.

Ganglionii limfatici afectati de metastaze tumo-
rale sunt de consistentd lemnoasi, indolori, au contur
neregulat, aderd reciproc si cu tesuturile din preajma.

3.5. Examinarea glandei tiroide
Glanda tiroidd se compune din 2 lobi, dispusi

lateral pe trahee, ei comunicand pritr-un istm ce acope-
rda anterior inelele II - IV ale traheei. Polii superiori ai

glandel tiroide ating mijlocul laringelui, iar cei inferio-
ri - incizura claviculo-sternald sau coboard ceva mai
jos, posterior lobii tiroidieni laterali ajung pana la
esofag.

Marea majoritate a patologiilor tiroidiene se inso-
tesc de cresterea volumicé a organului (gusa, tumori,
procese inflamatoare), cu posibile disfunctii ale glandei
(hiper - sau hipotireozi), de semne compresive pe orga-
nele limitrofe, pe pachetele vasculo-nervoase etc. care
se exteriorireaza prin diferite semne si sindroame.

Cea nai frecventd afectiune chirurgicalda intere-
siand glanda tiroidd este gusa (maéarirea de volum a
glandei cauzata de procese hiperplastice sau de modifi-
cari degenerative) care poate avea caracter difuz,
nodular sau mixt.

Examenul glandei va urmari nu doar dimensiuni-
le organului, dar si semnele ce exteriorizeazi dereglarea
functiilor lui - comportementul agitat al bolnavului,
semnele oculare, tremorul mainilor ete. Turgescenta
venelor cervicale superficiale si a celor de pe toracele
anterior, precum si fenomenele de staza sub formé de
gat inhamat (pelerind) permit suspectarea diagnosti-
cului de gusa retrosternald sau gusa plonjanta.

Examenul vizual se va executa in proiectie fron-
tala si lateralad succesiva, in extensie si in flexie lejera
a gatului, precum si in timpul miscarilor active, la
deglutitie.

Palparea glandei tiroide se efectueaza cu ambele
méini, scop pentru care examinatorul se va plasa la
spatele bolnavului, cuprinzand gatul acestuia cu 4
degete de la ambele maini pe fata anterioara, iar police-
le se aplici pe fata posterioard a gatului (fig. 17).
Examinarea se efectueazi in postura obisnuitd sau in
usoara flexie cervicala care face glanda tiroidd accesibi-
la prin relaxarea musculara. Este obligatorie palparea
el la miscari de deglutiiie, la care o formatiune emer-
gentd din glanda tiroidd urmeaza laringele in miscarea
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Fig.17. Palparea glandei
tiroide.

sa de ascensiune fiziologica
Pe fondul unei guse retrosternale sau plonjante

se recomandad palparea glandei in pozitia culcatd a

bolnavului cu un sul asezat sub omoplati.

Vom remarca faptul cd o glandad normovolumica
nu se detectd nici prin examen vizual, nici palpator, cu
rare exceptili ce includ persoane astenice sau foarte
suple.

Cresterea de volum glandular se noteaza cu cifre
romane in functie de gradul adenomegaliei - 0,1,11,111I,
IV,V. Oricare ar fi aspectul tumorii, palparea va deter-
mina consistenta ei mai mult sau mai putin dura,
suprafata netedd sau neregulata, intensitatea sensibili-
tatii dureroase, dispozitia traheei fatd de axul median,
gradul de mobilitate a formatiunii de volum in directie
verticala si orizontala.

Semnele evocatoare ale tireotoxicozei (gusa toxi-
cd difuzd, boala Basedow) se prezintd prin triada
clasica: gusd difuza, exoftalmie si tahicardie. Bolnavii
sunt iraseibili, agitati, vorbareti, plangéireti, distrati,
au tremor digital, privirea inversunata. Asemenea
bolnavi au tegumente fine, calde, umede, tesut adipos
subcutaneu sarac. Tulburarile cardiovasculare se mani-
festd prin tahicardie, cresterea presiunii pulsatile dato-
rita majorarii presiunii sistolice (cresterea fractiei volu-
mulul de ejectie) si diminuarea celei diastolice (prin
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hipotonus wvascular). Zgomotele cardiace se ausculta
accentuate, pe apex se distinge adesea suflu sistolic,
poate fi prezentd si o fibrilatie atriala.
Exoftalmia (fig. 18) se datoreste edemului si
proliferarii tesutului ce-

lular retrobulbar. Ochii

% M au un luciu special,
" pe & e fanta palpebrald este des-
3 AR chisd maximal, descope-

,f i rind o banda alba de
f(pw.} ¢ cornee intre pleoapa su-

£ perioara si iris, blefaro-

spasm (semnul Stellwag)
prin scéderea sensibili-
tatii corneei si o serie de
alte semne oculare: sem-
nul Moebius - insuficienta convergentei la privirea de
aproape; semnul Graefe - necoborarea pleoapelor supe-
rioare la privirea in jos si la fixarea priviril asupra
unui obiect ce coboard lent in jos; semnul Jellinek -
pigmentatia brund a pleoapelor sub forma de cerc
periorbital intunecat, cauzat de insuficienta functiei
suprarenale.

In contextul hipotireozei se remarcd un tablou
absolut invers: apatie si dezinteres pentru exterior,
miscari lente, somnolenta, facies pastos, facies in mas-
ca, intelect deficient. Pielea devine uscaté, rece, impés-
tatd, se dezvoltd edemul hipotireodian al tesutului
celular (datoritd depozitiei substantelor mucinice).
Hipotiroidia congenitala se prezintad sub forma de
cretinism.

Glanda maritd in volum exercitd compresiune
asupra structurilor invecinate care poate cauza staza
venoasa in regiunea cervicala, pe fatd, iar compresiunea
traheei si esofagului poate afecta respiratia, deglutitia
(470

Fig.18. Exsoftalmie.

Compresiunea pe segmentul cervical al trunchiu-
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4. SEMIOLOGIA CHIRURGICALA
A CUTIEI TORACICE

4.1. Tehnica examenului general

Examenul subiectiv. Bolnavii cu patologie chi-
rurgicald sau traumatisme ale cutiei toracice prezinta
cel mai des acuze la durere resimtitd in aria toracica,
dispnee, tuse, frisoane.

Durerile din perimetrul toracic pot avea nume-
roase cauze, inclusiv contuzii, fracturi costale, plagi,
procese inflamatorii (furunculi, carbunculi), nevrite,
nevralgii, pleurite.

Durerile viscerale sunt generate de afectiuni ale
aortei, inimii, pldmanilor. De maxima expresie sl inten-
sitate sunt durerile in angind pectorala, infarctul
miocardic, infarctul pulmonar.

Durerea somatica este determinata de excitatiile
receptorilor nervosi din tegumente si muschi, de nevral-
gii, afectiunile coloanei vertebrale, structurilor medu-
lospinale si rad#cinilor nervilor spinali. Durerile iradia-
nte in spate se intalnesc in caz de mediastinita, tumori
ale mediastinului, anevrisme aortice.

Dispneea - este senzatia unei tensiuni de supra-
efort respirator, precum si semnalmentele obiective de
hiperpnee (respiratie profunda) sau tahipnee (respiratie
frecventd). Este totusi un semn ce necesita preciziri
suplimentare vizdnd cauzele determinative. Dispneea
este caracteristicd pentru diminuarea functiei pulmona-
re la compresiunea exercitatd de un torace deformat, in
fracturile coastelor etc. Dispneea poate traduce clinic si
alte suferinte, ce nu se determind de o patologie
toracicd, de exemplu acidoza prin insuficienta renaléa
postoperatorie, disfunctionarea centrului respirator in
afectiunile si traumatismele cerebrale etc..

Examenul obiectiv. Cutia toracica se inspecteaza
in polipozitie: ortostatism, clinostatism si in pozitia
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sezandd a bolnavului, in functie de starea bolnavului,
caracterul afectiunilor sau leziunilor traumatice.

Examinatorul va urméri atent configuratia cutiei
toracice, simetrismul ei constitutional, relieful foselor
supra- si subclaviculare, desenul claviculelor si al jon-
ctiunilor claviculo-sternale, forma unghiului infraster-
nal, pozitia omoplatilor in raport cu cutia toracica.
Astfel, la normostenici unghiul infrasternal este un
unghi drept, la hipertonici acesta este mai larg (obtuz),
iar la astenici mai ascutit.

Un emfizematos prezintd un torace cu deformatie
in butoi imobilizat parca in pozitie de inspir adénc.

Un torace paralitic apare alungit, aplatisat,
avand coastele inclinate mult spre inferior, omoplatul
este detasat de torace, sugerand aspectul de aripioara
(scapulae alatae).

Diformitatea toracicd in palnie (pectus excava-
tum) se caracterizeazd prin deprimarea infundibuliforma
in treimea inferioara a sternului (fig. 19).

Fig.19. Torace infundibular (in péalnie,
“cizmaresc”).

Aspectul unui torace rahitic este
cel al unui stern bombat spre anterior,
pe care se disting ingrosari maniliforme
(fig. 20).

Diformitati locale pe torace se pot
gasi in contextul echinococozei pulmo-
nare, in inflamatiile acute sau cronice
ale tegumentelor sau structurilor sub-
cutanee.

Infundari limitate pe torace se
atestd in atelectazia plidméanului, dupé
pulmonectomie. Bombajele toracice pot anunta o
pleurita exsudativa, sau un hemotorace.
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Fig.20. Torace de gaina
(in carend).

Uneori in pleurita purulentd, pe
locul unde inflamatia s-a extins pe
structurile peretelui toracic, se
distinge o proeminentda cu edem.

Miscarile de excursie toraci-
ca activd se urmaéresc in expir si
inspir. Neangajarea unilaterald in
actul respirator, precum si bomba-
rea spatiilor intercostale specifica
pleuritele exsudative sau anunta
un hemotorace. In fracturile costa-
le partea lezatd este menajata la
respiratie. Dacd fracturile costale
se asociazd cu plagi, traumatisme
toracice, respiratia devine -superficiald, intermitenta.
Stenoza traheald sau laringiana se traduce cu respiratie
zgomotoasa, dificild, care se aude de la distanta, in
actul respirator fiind mobilizati toti muschii auxiliari.

Palparea cutiel toracice

Examenul tactil precizeazd conformatia toracelui,
distinge sensibilitatea dureroasd din zona focarului pa-
tologic sau a celui lezional (fracturi), tot palpatoric se
poate determina vibratia vocald. Astfel claviculele se
vor inspecta pe tot traiectul cu pulpa primelor 2 dege-
te. Daci se suspecteazd o fracturd de clavicula, palpa-
rea se face foarte bland, pentru a nu leza vasele sang-
vine si a nu incita durere. De obicei, fragmentul lateral
de clavicula se deplaseazd antero-inferior prin greutatea
umarului, fragmentul medial, insa, se transpune spre
superior si Inapoi prin tractiunea exercitatda de
muschiul sterno-cleido-mastoidian. O fracturad de clavi-
culd limiteazad complet miscarile de abductie in articu-
latia scapulo-humerald din cauza durerii.

Examenul tactil al regiunilor supraclaviculare
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vizeazd si inspectia ganglionilor limfatici, ce pot fi ma-
riti anuntand un cancer mamar sau pulmonar. Tot pe
aceste spatfil se poate inspecta capidtul coastei cervicale
supranumerare, se poate distinge un pseudoanevrism
sau hematom pulsatil, emergent din plaga arterei sub-
clavii. Compresiunea pe fundul fosei supraclaviculare
produce durere, dacd este prezentd o plexitd. Cu prime-
le 2 degete se palpeazd coastele, cautand locul de
fractura care se anuntd cu durere maxima, uneori prin
crepitatia fragmentelor. Tot prin palpare se disting
periostitele, calusurile osoase, tumorile, focarele infla-
matoare. Numaéaritoarea coastei fracturate se efectueaza
pornind de la claviculd (imediat sub aceasta se afla
situata coasta a Il-a), dar se poate efectua si de jos in
sus, pornind de la coasta a XII-a.

Palparea spatiilor intercostale va gasi durere, in
caz de osteomielitd costald, abces pulmonar, pleurita.
Dacéd s-a produs un traumatism de compresiune pe
torace cu orientare antero-posterioard si daci existi si
fracturi ale coastelor I - VIII, durerea se va sesiza la
nivelul rupturii costale.

Dupa o traumé sau o tumoare de bronhie cu
destructia consecutiva, uneori si dupé interventii chi-
rurgicale pe plamén se pot forma fistule cu deschidere
in peretele toracic.

Orificiile cu acest sediu se repereazi prin urmi-
toarele procedee de examen special:

1) Strangand narinele si efectuand un efort de
opintire din fistula se evacueaza aer cu suierat;

2) Daca prin fistuld se introduce solutie de albas-
tru de metilen sau verde de briliant, sputa se va colora
respectiv;

3) Apropiind o luménare aprinsa de gura fistulei,
flacara se deviaza;

4) Daca se face un inspir cu fum de tigard, prin
fistuld iese fum.
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4.1.1. Semiologia deformatiilor toracice

Deformatiile de torace pot fi congenitale si do-
bandite. La primele se referd toracele in pélnie si
toracele in carend. Mai frecvent se intalneste foracele
in palnie. Sternul si cartilajele costale se infundi astfel
cd maxima este deprimanta de pe aria topografici a
procesului xifoid. Bolnavii cu asemenea defecte con-
formationale se plang de fatigabilitate, sufocare, ei
afirma ci resimt socul apexian, sunt necajiti de
defectul cosmetic al toracelui. Se cunosec 2 tipuri de
"torace in palnie”: simetric si asimetric. Dar un torace
se poate deforma la fel si prin compresie indelungata
din cauza unei pozitii vicioase de muncad (torace cizma-
resc) (fig. 19).

Toracele in careni este o secheld rahiticd. Di-
formitatea apare sub aspectul unui bombaj sternal
antero-superior, claviculele fiind impinse spre posterior
(fig. 20).

La diformitatile toracice dobandite se refera: 1)
toracele rigid (emfizematos); 2) toracele paralitic; 3)
toracele mavicular.

Toracele emfizematos sau toracele in butoi se
determina de expansiunea extrema a spatiilor inter-
costale, solicitata de cresterea volumului pulmonar,
toracele prezentand un bombaj specific emfizemului
pulmonar. La asemenea pacienti in actul respirator sunt
mobilizati si muschii auxiliari (m.sterno-cleido-masto-
idian, trapez).

Toracele cu diformitate paraliticd se remarca la
subiecti epuizati, mai des prin tuberculoza, deoarece
bridajele pleuro-pulmonare ratatineazad plamaénii. Aseme-
nea bolnavi se prezintid cu atrofie toracica, dispozitie
asimetricd a proeminentelor claviculare, a omoplatilor
care se desfac sincronic cu excursia respiratorie.

In cazul toracelui navicular depresiunea scheletu-
lui toracic se face remarcatd pe sternul median si
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supel.*ior care astfel aminteste silueta unei birci. Este
tgt}]sl o diformitate rara, inclusi printre semnalmentele
siringomieliei (afectiune a maduvei spinale).

N Diformitatile peretelui toracic pot genera compli-
catil prin reducerea volumului spatiului intratoracic,

prin care se perturbd functia respiratorie si implieit -
travaliul cardiac.

4.1.2. Semiologia deformatiilor segmentului
toracic al coloanei vertebrale

_ La inspectia vizuald a coloanei toracice se distin-
ge linia de relief ondulat al apofizelor vertebrale.
Spatele, insd, poate si aparad fara aceste proeminente
(dorsum platum) (fig. 21) sau se poate rotungi. '

5 Fig.21. Spate plat.

Pentru a preciza nivelul focaru-
lui patologie, se calculeaza pornind de
la apofizele vertebrale mai proeminen-
te (fig. 22). Astfel, proemina sl se
poate usor palpa apofiza spinalid a
ve-rtebrei VII cervicale (CVII). Apofiza
spma'Ié a vertebrei IIl toracice (ThIIT)
se sltueazd la mnivelul unghiurilor
scapulare interne. La nivelul unghiuri-
lor scapulare inferioare se gaseste apo-
fiza spinala a vertebrei VII toracice

< (ThVII). Pe linia ce uneste crestele
oa§elor iliace se poate distinge apofiza spinald a verteb-
rei IV lombare (LIV). Pornind de la reperele indicate
alcl, se executa calcule spre superior sau inferior.
Diformitatile coloanei vertebrale se examineazi in 3
planuri: frontal, sagital si transversal. Diformitatea
coloanei cu convexitate dorsala in plan medio-sagital
se numeste cifoza (fig. 238), incurbarea coloanei
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Fig.23. Consecinta
spondilitei tubercu-
loase-giboza (cifoza).

Fig.22. Puncte osoase de orientare

in diagnosticul topic al
vertebrelor.

vertebrale cu convexitate ante-
rioard se numeste lordoza, de-
viatia laterald a coloanei
vertebrale - scolioza (fig. 24).
Pe coloand se disting si
curbaturi fiziologice: la nivel
toracic - cifoza, iar la nivel
cervical si lombar - lordoza.

Fig.24. Scolioza.
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Giboza (cocoasa) denumeste o diformitate a spatelui cu
proeminenta dorsald a uneia sau catorva apofize ver-
tebrale ce poate rezulta din ruptura corpilor vertebrali
sau destructia lor prin spondilitda tuberculoasa (fig. 23).
Organismul se adapteaza la o sau altd diformitate de
coloans, drept rezultat deasupra- si sub gibozd se
constituie anticurburi paragibotice (fig. 25)..

Fig.25. Examinarea locului deformarii segmentului
toracic al coloanei vertebrale.

Adesea se intalnesc diformitati asociate - cifoscolioza.
Deformarea coloanei vertebrale duce la modificarea
vicioasd a configuratiei cutiel toracice.

4.1.3. Semiologia proceselor inflamatoare ale
cutiei toracice

Inflamatiile peretelui toracic pot interesa atat
tegumentul, subcutaneul, céat si scheletul toracic -
coastele, sternul, coloana vertebrala. Aceste procese pot
fi de caracter acut (abces, flegmon, furuncul) sau niste
suferinte cronice (osteomielita, tuberculozd). In calitate
de germeni provocatori aceste afectiuni pot avea atat
agenti specifici (tuberculoza - bacilul Koch; sifilisul -
treponema pallidum) cat si germeni nespecifici (flegmon
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prin stafilococi, streptococi, colibacili ete.).

La procesele purulente acute ale tegumentelor si
structurilor subcutanee toracice se referd furunculii,
carbunculii, hidrosadenita, abcesul, flegmonul.

Carbunculul cutiei toracice este situat preponde-
rent in spatiul interscapular, regiunea scapularad si pe
toracele anterior.

Examenul vizual remarca infiltratul pustulos cu
dezvoltare progresiva. Pielea este coloratad ros-intens si
edematiatd, epidermul are focare de necrozd, prin care
se formeazad orificii secretoare de puroi. Gaurile con-
flueaza constituind un defect intins de piele.

Bolnavii resimt durere vie pe aceste arii, valorile
termice ating 39 - 40°C, apar greturi, voméa, insomnie,
anorexie, cefalee prin intoxicatia infectioasa. Palparea
accentueaza durerea, creste temperatura locald, poate sé
aparad fluctuenta.

Hidrosadenita e o inflamatie supurata a glande-
lor sudoripare cu sediu predilect in fosa axilara, unde
se afla situate si cele mai multe glande sudoripare.

La etapa de infiltratie se va depista doar un no-
dul, pielea este putin modificatd, dar pe parcurs se va
inrosi viu. La efractiunea colectie se elimind puroil.
Palpatoric se apreciaza hipertermie ‘ocala. Odata abce-
datd, colectia este fluctuenta si la deschiderea ei se
elimina exsudat purulent.

Flegmonul este o inflamatie ac:ta si difuza a
insterstitiilor conjunctive si a tesutulu subcutaneu.
Dintre flegmoanele cu sediu toracic ce. mai des se
intalnesc flegmonul fosei axilare, flegmoiul subpec-
toral. Precizand evolutia unui adenoflegmon, bolnavul
mentioneaza in antecedenta apropiatd un p:oces pioin-
flamator pe extremitatile superioare (furuicul, pana-
ritiu, flegmonul maénii), dupd care in axild a parut un
ganglion limfatic dureros si hipervolumic.

Inspectand zona de interes la etapa de lebut al
bolii, se disting net ganglionii mariti, durerosi, mobili

64

care apol devin putin mobili. Apropierea bratului spre
cutia toracica este foarte dureroasa. Dacad au apirut
fuziuni purulente axilare, palpatia distinge durere si
fluctuenta.

Flegmonul subpectoral se localizeazad sub muschii
pectorali - mare si mic. Examenul determind tumefiere
in regiunea muschiului mare pectoral, mai exprimata pe
segmentul ei superior. Bolnavul isi tine bratul strans
lipit de torace, deoarece astfel se micsoreaza presiunea
muscularad asupra abcesului subiacent si slabese dureri-
le. Incercarea de a-1 indeparta de trunchi intensifica
durerile in zona focarului. Lipsa semnului abductiei
bratului spre trunchi sugereazad ca abcesul subpectoral
comunicd cu abcesul axilar sau cu o fuziune purulenta
cervicala.

Inflamatiile scheletului toracic sunt reprezentate
de osteomielita si tuberculoza costald, sternalad si ver-
tebrala.

Osteomielita poate fi acutd, dar poate evolua si
cronic. Afectele osteomielitice acute se manifestd prin
durere, cumulatie purulenta - cu fluctuentd, hiperter-
mie generald si locald. Pe fondul osteomielitei cronice
se poate detecta un orificiu fistulos, prin care se secre-
td puroi. Sediul mai frecvent al procesului osteomelitic
este capadtul anterior al coastei, la jonctiunea sa cu
cartilajul, iar in portiunea posterioarad (dorsald) - in
apropierea capatului costal. In ultima situatie se poate
dezvolta un abces peripleural, adesea confundat cu un
empiem pleural.

Spondilita tuberculoasd a corpului vertebral se
manifestd cu dureri surde incitate la presiune pe apofi-
zele spinoase ale vertebrelor afectate. La efort impus pe
cap sau regiunea humerald, manevra efectuatd prin
presiune palmard pe cap sau umere, durerile sunt cel
mai viu exprimate pe aria focarului patologic.

La etapa de debut se determind semnul distinct
al spondilitei tuberculoase "semnul haturilor™ (Kornev):
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la ciocdnire cu ciocanul de percutie pe marginea interna
a scapulel se reliefeazi net muschii plecati de la
vertebra afectatd spre unghiul scapular inferior.

Daca sunt afectate de boald unele vertebre, dure-
rile pot iradia spre diferite segmente ale corpului.
Astfel, cand sunt atinse vertebrele toracice superioare,
senzatiile dureroase se resimt pe fata internd a bratului
si pe toracele anterior, iar nevralgia intercostala anunta
afectarea vertebrelor V - X toracice. Spre deosebire de
spondilita tuberculoasd care afecteazd in special corpul
vertebral si doar in mod exclusiv arcurile si apofizele
vertebrale, procesul osteomielitic atinge in primul rand
arcurile si apofizele. Daca este afectat corpul vertebral,
atunci procesul se limiteazad doar la o singura vertebra.

Spondilita tuberculoasd apare mai des la varsta
de 3-5 ani. Diformitatea cifoticd a coloanei este semnul
clinic al afectarii tuberculoase a corpilor vertebrali si
indicd o destructie importantia. Giboza care apare in co-
pilarie dupa stingerea procesului cauzal, progreseaza o
data cu dezvoltarea copilului, ceea ce duce la modi-
ficarea severd a configuratiei scheletului toracic si
afectarea organelor intratoracice.

Spondilita tuberculoasd parcurge 3 faze de evolu-
tie: prespondilitica, spondilitica si postspondilitica.

In perioada prespondiliticd ("de latentd clinicd”)
bolnavul nu resimte dureri, doar la unii subiecti, in
special la copii, se pot remarca semne toxice generale:
labilitate psihica, irascibilitate, apetit scdzut, indispozi-
tie, slabire, sudoratie, subferilitate.

Primul semn ce anuntad stadiul spondilitic sunt
durerile si limitarea miscarilor din coloana vertebrala.
Senzatiile dureroase sunt la inceput cu sediu incert si
fugace. Copilul afectat devine mai putin mobil, nu se
mai joacd cu semenii sai, tipd adesea prin somn.

Rigidizarea miscarilor vertebrale sau rigiditatea
muschilor spinali sunt primele semne evocatoare ale
spondilitei tuberculoase. Durerile se permanentizeazi,
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se accentueazad spre seara, la efort fizic si miscari in
colqap.é, precum si la examenul extensiej coldanei in
pozitie orizontala. Pe parcurs apare contractura reflexs
a muschilor spatelui si trunchiului care tinde sa exclu-
dd segmentul afectat din miscari, astfel se viciazi tinu-
ta p_acientului. La sediul toracic al tuberculozei mersul
devine atent, ponderat. Spatele este drept si capul in
gsoaré retropulsie. In faza spondilitica durerile se
111Fensi£icé, devin permanente, cresc mult la eforturi si
miscari. Bolnavii nu se pot afla lung timp in pozitie
ortostatica: tinzand sa-si descarce coloana, ei se sprijfné
pe crestele oaselor iliace, coapse, de speteaza scaunelor
de pat. J

; Soarta structurilor afectate de tuberculozi este
diferitd: uneori are loc regenerarea integrala a tesutu-
rilor sau substituirea lor cu tesuturi fibroase. Mai des
structurile afectate se necrotizeaza, apol pe parcurs fié
cd se calcificd, fie cd se distrug, dand nastere abceselor
reci (osifluente). Se profileaza semne ce indica migra-
tiunea abcesului, se atesta fluctuentéd, dar lipsesc sem-
nele inflamatorii locale. Punctia extrage puroi.

Etapa postspondiliticd se caracterizeazi prin pu-
see repetate de activizari ale procesului inflamatiei spe-
cifice care se manifestd cu tot cortegiul de semne
descrise anterior.

4.1.4.Semiologia traumatismelor cutiei toracice

) Si in cazul cutiei toracice se disting leziuni des-
chise _s,i inchise. Cele inchise insumeaza niste traumatis-
me prin care sau produs contuzii, compresiuni, fracturi
ale grilajului costal, fdra lezarea integrititii tegumen-
tuh_u din proiectie. Leziunile deschise presupun si
d_ezmtegréri ale invelisului cutanat. Traumatismele de
tip inchis sunt de 10 ori mai frecvente.

Leziunile inchise ale cutiei toracice pot afecta
organele din spatiul intratoracic (pldmaéni, inima), dar
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se pot limita doar la structurile pereteluil ‘Poracm.
Leziunile deschise si ele la randul lor pot fi pene-
trante, afectand toate straturile, inclusiv pleura parie-
tald, dar pot fi si nepenetrante (superficiale), canc} sunt
lezate unul sau cateva straturi de perete toracic, nu
insd si pleura parietald, adicd nu exista o comunicare
cu spatiile pleurale. Traumatismele toracelui pot fl' de
cel mai diferit gen si evolueazd in raport de locghza-
rea, caracterul agentului vulnerant si de gravitatea
leziunilor produse. Mai frecvent se intalnesc contuziile
toracice si fracturile costale. Contuziile pot ip_clude
leziuni de tegument, subcutaneu, muschi. Bol.naw_l acu-
z& dureri pe locul lezat, accentuate la excursla respira-
torie, tuse si miscari. Examenul distinge tumeflere?
locului contuzionat, posibil si o sufuziune subcutan_a
(echimozi, “vanataie”). Functie de timpul posttraumatic
sufuziunea se coloreazad diferit: in primele 5-7 :ule
este de culoare violacee, treptat se coloreaz?% marginal
in verde, apoi in galben, dupad care dispare ‘(se
resoarbe). Palparea distinge sensibilitatea dureroasa a
locului de contuzie.

In 60 - 70% de traumatisme toracice se produc
si fracturi costale care la varsta de 15 ani sunt rare,
gratie elasticitdtii lor speciale in copilarie. Cel.mal
frecvent ele se intdmpla dupd varsta de 40 de anl.

Un asemenea accidentat acuza dureri care se
resimt surde in repaus, dar devin vii sau lancinar%te %a
inspir. Durerile se intensificd si mai mult la respiratie
profunda, tuse, eforturi fizice. -

Inspectia toracelui remarcéd limitarea excursiel,
neangajarea hemitoracelui afectat in miscéarile respira-
torii. Pe locul de fracturd se poate remarca hemoragile
intradermica, un hematom. Palparea locului de rgp?uré
este dureroasa, uneori segmentul fracturat se distinge
sub form#a de proeminentd rezistenta. Daca esch.ila osoa-
sd a lezat pleura parietald si plamanul, atunci se pro-
duce un emfizem subcutanat. Prinzand atent toracele in
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ambele brate si presionand usor, se produc dureri
reflectorii in zona fracturii. Palpatoric se poate gasi
crepitatia fragmentelor osoase. Auscultatia distinge
raluri umede si uscate, frecdturi pleurale.

Fracturile de stern se asociazd mai des cu
rupturi costale. Fracturi izolate se pot realiza prin
loviturd sau compresiune directd pe stern in sens
antero-dorsal. Prin asemenea coliziuni se lezeaza locul
de conexiune a manubriului cu corpul sternului care de
regulda se deplaseazd posterior. Asemenea pacienti
resimt durere acutéd pe locul de fracturi care se accen-
tueazd la inspir, miscari, ei acuzand dificultati de
respiratie, dispnee, sufocare.

Pe locul fracturii apare edem, diformitate, hemo-
ragie. Dereglarile de ventilatie pulmonard (dar si din
cauza sangelul revéarsat in tesutul celular al mediasti-
nului anterior) duc la acrocianozi. Palparea distinge
deformatie si dureri. Dacd s-a produs hemoragie in spa-
tiul pericardic (hemopericard), percutia distinge dilata-
rea limitelor cardiace, lar auscultativ se va aprecia
atenuarea zgomotelor cardiace.

Luxatiile si fracturile de corpi vertebrali.

Vertebrele maturilor se lezeazd mai des in zonele
de trecere de la o curbura fiziologica a coloanei la alta,
adicd la gonctiunea vertebrelor cervicale inferioare cu
cele toracice superioare, pe aria de trecere de la cele
toracice inferioare la cele lombare superioare.

Leziunile ce intereseazad vertebrele se divid in
doud mari grupuri: stabile si instabile.

Cele instabile insumeazi leziunile prin care se
produc deplasiri ale vertebrelor, cu deteriorarea liga-
mentelor interspinoase, supraspinoase, galbene si a arti-
culatiilor intervertebrale. O fractura stabild comprima
foarte rar continutul canalului medular, in cele instabi-
le pericolul compresiunii rahimedulare este foarte mare.

Bolnavii semnaleaza dureri la etajul de coloana
agresat. Durerea se poate manifesta local sau se poate
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extinde (durerea radiculara). Durerile radiculare sunt
provocate de presiunea pe radécinile spinale ale frag-
mentelor vertebrale deplasate, de hernierea discurilor
intervertebrale.

Examenul descoperd pe locul de fracturd echi-
moze si escoriatii. Bolnavul are o atitudine antalgica.
Se poate gisi si modificarea curburilor fiziologice de pe
coloani - stergerea lordozei lombare sau accentuarea
cifozei toracice, este posibild si devierea ei laterala
(scolioticd). )

La pacientii musculosi se atesta viu exprimat
semnul "hamului” - tensionarea muschilor longisimi al
spatelui ce proemina in valuri de ambele parti ale
apofizelor spinoase ce apartin vertebrelor afectate.

s Palpand apofizele spi-
noase, durerea se manifesta
vie la nivelul leziunilor ver-
tebrale. Tot examenul tactil
poate distinge proeminenta
spre posterior a apofizei de
vertebra fracturatd, precum si
largirea spatiilor interspinoase
la nivelul fracturii.

La sarcina pe axul co-
loanei vertebrale apare durere
pe locul de fracturd. Determi-
narea sarcinil axiale se efec-
tuazi doar in pozitia orizonta-
12 a bolnavului, balotand usor
pe célciie sau apésand usor pe
cap (fig. 26).

Fig.26. Determinarea solicitarii axiale in
fracturi vertebrale.
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4.1.5. Semiologia tumorilor cu sediu
pe cutia toracica

Tumorile tegumentului toracic. Acestea pot fi
benigne, maligne si locodestructive. La categoria celor
benigne se referia de obicei papiloamele, ateroamele,
tricoepitelioamele, nevii, hiperkeratoza seboreica,
hemangioamele, angiofibroamele. Asemenea tumori au
o dezvoltare lenta, un istoric de existentda indelungata
si contururi nete. Dupa consistentd tumorile pot fi moi
(hemangioamele) sau ferme (papiloamele), uneori mai
pigmentate decat tegumentul séndtos din perimetru
(nevus pigmentat).

La tumorile locodestructive se refera bazalioamele
(epiteliom bazocelular) care prin cresterea sa produce
destructii locale fard sa metastazeze insid. Se dezvoltd
la batrani, are forma unor placarde gri-roze care
scuameazi, se acopera de cruste, ulcereaza pe mésura
ce creste tumora. O asemenea formatiune are o
consistenta dura.

La tumorile maligne, emergente de pe tegumentul
toracic se referd cancerul cutanat, melanomul,
sarcomul pielii.

Cancerul de piele este mai des atestat in a doua
jumatate a vietii. Se disting 3 forme clinice de crestere
a cancerului tegumentar: superficiala, invaziune in
profunzime si papilara.

In pericada incipienté a unui cancer de tip super-
ficial se poate remarca o patd nu prea mare de culoare
galben-cenusie, usor proeminentd de asupra tegumen-
tului sadnatos. Cu timpul pe linia marginald apare o
induratie in wval care se ulcereazd in centru si se
asociaza procesul inflamator care face ca tegumentul
din perimetrul ulceratiei sa se inroseasca. Palparea nu
géaseste sensibilitate dureroasa, iar marginile defectului
ulceros sunt indurate. Un cancer cu invaziune in pro-
funzime apare cu ulceratie adanca si depozitii necrotice
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in centru. Examenul tactil remarca imobilitatea ulceru-
lui, fermitatea lemnoasd a buzelor sale care nu se pot
misca.

Un cancer (carcinom) papilar apare sub forma
unui nodul proeminent deasupra tegumentului. La dife-
rite intervale temporale se va produce ulceratie superfi-
cialda ce se acoperd de cruste care la minime trauma-
tisme sangereaza.

Examenul tactil va putea determina ganglionii
limfatici indurati, mariti, indolori, afectati metastatic
care se disting supra- si subclavicular, in fosa axilara.

Bolnavii purtatorii unui melanom, semnaleaza
niste schimbéri care s-au produs in aria unui nevus
preexistent (din nastere) dupa un exercitiu fizioterapic,
insolatie, traumatism (adesea cronic).

Existd urmatoarele semne ce anuntd malignizarea
nevusului: hiper- sau hipopigmentarea subitd a forma-
tiunii, ulceratia si sangerarea, arsurile si pruritul din
regiunea nodulului tumoral, hiperemia marginala, cu
"sateliti” mérunti presarati pe tegumentul din preajma.
Tumoarea are un potential metastatic enorm, prolife-
rand pe cale limfaticad, sangvina, tumorile metastatice
depasind adesea tumoarea primitiva.

Sarcomul tegumentar este o maladie rarisima. La
examen vizual se disting noduli de culoare rosie-intune-
cati sau maronie care conflueaza, sunt insotiti de
pruritd, sangereaza usor, dar sunt indolori la palpare.
Palparea va determina cresterea in volum a ganglionilor
regionali.

Tumorile din tesuturile moi ale toracelui.

Se cunoaste un grup de tumori benigne - fibroa-
me, mioame, rabdomioame, angioame, neurinoame.
Aceste tumori se caracterizeazid prin crestere lenta,
contururi regulate, insensibilitate dureroasa, exceptand
cazurile cand tumoarea a interesat si trunchiurile
nervoase.

Tumorile maligne se divid in: tumori conventio-
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nal maligne care desi recidiveazd des dupé extirpare,
nu dau niciodatd metastaze (la acestea se referd des-
moidul extraabdominal, fibromul embrional, mixomul,
liposarcomul mixoidal, fibrosarcomul diferentiat) si
tumori maligne care includ toate entitatile de tumori
ce recidiveaza si dau metastaze: (sarcomul sinovial,
angiosarcomul, fibrosarcomul nediferentiat, rabdomio-
sarcomul, leiomiosarcomul, neurinomul malign, lipo-
sarcomul s.a.).

Bolnavii acuzi durere pe aria de sediu a tumorii
care poate iradia pe traiectul nervos, limitarea misca-
rilor din segmentul articular.

Tumoarea se distinge proeminentd, pielea de
invelis straluceste, este destinsa, tensionatd, uneori cu
desen venos accentuat. In procesele neglijate tegumen-
tul devine cianotic, poate sa apard ulceratie. Pe fundul
defectului ulceros se vad proliferari tumorale rosietice
sau rosii-intense.

Examenul tactil va distinge tumord fara limite
distincte, temperatura nu difera de structurile anturan-
te. Tumoarea se poate mobiliza in sens transversal, dar
nu se poate deplasa in lungime. Liposarcoamele si
angiosarcoamele sunt suple si péastoase palpatoric, fibro-
sarcomele si sinovioamele sunt de consistentd lemnoasa.

Tumeorile primitive emergente din scheletul tora-
cic se intalnesc rar, dar si atunci reprezintad o invaziu-
ne metastaticid a unor cancere de alte localizari. Tumo-
rile metastatice din oasele toracelui sunt date mai
frecvent de cancerul pulmonar, cancerele mamare si de
prostata, renale, tiroidiene. Mai frecvent sunt prinse in
proces vertebrele si coastele.

Semiologia clinicd se manifestd in raport direct
de sediul incluziunii tumorale, structura histologici,
vecindtatea cu nervii si trunchiurile vasculare magis-
trale, cu articulatiile solicitate si viscerele.

De cele mai multe ori bolnavii se plang de durere
instalata treptat: la debut ea apare in ore nocturne,
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apol se permanentizeazad si devine extrem de intensa.
Bolnavii leagad aparitia durerii cu un antecedent
traumatic, dar mai probabil ei incrimineaza un trauma-
tism produs pe tumorul deja constituit, cdel in
asemenea situatii chiar o contuzie neimportantad provoa-
ca durere vie. Foarte frecvent pe locul tumorilor osoase
se produc fracturi patologice.

Examenul local determind intumescentd, asimet-
rism conformational. Tegumentul de invelis al tumorilor
masive striluceste, este hiperemiat, dar se poate colora
si obisnuit. Muschii de pe hemitoracele cu afect
canceros sunt atrofiati. Palparea giseste cd tumorul
este imobil, are suprafata netedd sau tuberoasa.
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5. SEMIOLOGIA CHIRURGICALA A
MEMBRANELOR PLEURALE SI
ORGANELOR INTRATORACICE

5.1. Semiologia leziunilor pleurale si pulmonare
5.1.1. Pneumotoraxul

Pneumotoraxul (pneumotoracele) denumeste o
stare patologicd definitd de patrunderea aerului atmo-
sferic' in cavitatea pleurald, ca urmare a lezdrii
integritatii pleurei parietale sau viscerale.

In functie de cauzele determinante se distinge
pneumotoraxul tranmatic, spontan si artificial.

Pneumotoraxul traumatic poate secunda unei le-
ziuni deschise sau inchise de torace. In traumatismele
toracice inchise plaméanul poate fi ranit cu eschile din
coasta fracturatd sau prin cresterea excesiva a presiunii
intrabronsice (prin violenta undei de soc sau prin
compresiune frontald pe cutia toracica).

La traumatismele deschise aerul péatrunde in
cavitatea pleurald prin plaga cutiei toracice sau prin
defectele lezionale ale pldmaéanului si bronhiilor.

Pneumotoraxul spontan nu are nici o relatie cu
leziunile pulmonare de gen traumatic, deoarece secun-
deazi diferite procese patologice din plaméan ce afec-
teazd integritatea foitei pleurale si prin care se consti-
tuie comuniciri ale spatiului pleural cu ducturile aerie-
ne. Accidentul se produce mai des prin ruperea bulelor
emfizematoase sau a unui chist aeric pulmonar dispus
subpleural, mai rar pneumotoracele rezultd din efrac-
tiunea cavernelor tuberculoase, a abceselor pulmonare
si extrem de rar - prin fisura produsd la dezintegrarea
tumorali.

Pneumotoraxul artificial este o manevra de dia-
gnostic si tratamert. Functie de mecanismul producator
pneumotoraxul poate fi inchis, deschis si valvular (cu
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supapa)

Pneumotoraxul inchis presupune absenta totald
a comunicarilor dintre aerul patruns in spatiile pleurale
si mediul exterior. El apare in urma leziunilor insotite
de diferite defecte ale peretelui toracic sau tesutului
pulmonar, dar care se autoobtureazd prin deplasarea
formatiunilor anatomice (muschi, fascie s.a), prin ede-
mul structurilor din perimetru, prin obturare cu
structuri fibrinice sau cheag de sange ete.

In pneumotoracele inchis colabarea plamanului de
pe partea afectatd este adesea partiala (din cauza pre-
siunii negative restante in cavitatea pleurald). Mediasti-
nul se deviaza neimportant, iar plaméanul se angajeaza
partial in schimburile gazoase.

Tabloul clinic din pneumotoracele inchis este
destul de sirac. Starea generala este afectatd semnifi-
cativ. Uneori, in special la colabarea partiala a plama-
nului, pneumotoracele nu provoacd tulburdri cat de cét
importante, de aceea se va detecta doar cu ajutorul
tehnicilor fizicale (timpanism la percutie, atenuarea sau
abolirea respiratiei la auscultatie) sau prin exploriri
speciale (radiologice, punctionare).

Dereglarile hemodinamice si respiratorii ce inso-
tesc pneumotoracele sunt rapid recuperate dupd un
scurt interval de perturbaje care sunt in temei de natu-
ra reflexa (iritatia pleurei cu aerul patruns) si daca
sufuziunea aerica inceteazi, acesta se resoarbe spontan.

Pneumotoraxul deschis presupune existenta unei
comunicari permanente intre spatiul pleural si mediul
exterior prin defectul cutiei toracice sau bronhiei afec-
tate. Presiunea din cavitatea pleurald se echivaleaza cu
cea atmosfericd, plimanul colabandu-se complet si
deconectindu-se din actul respirator. Mediastinul fiind
elastic si maleabil, se deviaza spre plamanul sdnatos,
prin care se dificulteazd important performanta lui
functionald. In plus, oscilatiile presionale din cavitatea
pleurala neafectatd (la miscarile de inspir si expir) fac
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ca mediastinul impreunad cu organele de importanta
vitald bogat inervate ce se contin aici efectueazd mis-
ciari oscilante ("balotare” mediastinald), prin care se
dificulteaza circuitul magistral (in primul rand prin
sistemul venelor cave), functia cordului si care pot
incita reactii socogene grave (inclusiv soc pleuro-pulmo-
nar).

Dereglarea schimburilor gazoase din plaménul
functional se agraveazd si prin asa-numita respiratie
paradoxald. Esenta acestui fenomen este ca volumul
plaméanului colabat se modificd in dezacord cu schim-
barea volumului toracic, pentru cid urmeazd oscilatiilor
presionale din trahee (scadentd in inspir si crestere la
expir). Drept urmare in timpul excursiilor respiratorii
plaméanul colabat se schimba si el in volum, de parca
ar "respira” si el. Dar, spre deosebire de plamanul ne-
afectat, el scade in velum in timpul inspiratiei si creste
la expiratie. In momentul expiratiel o parte din aerul
expulzat, adicd folosit, din plamanul functional patrun-
de in plamanul colabat (fig. 27a). In timpul inspiratiei
acesta se amestecd cu aerul atmosferic inspirat,
suplimentandu-l cu bioxid de carbon (fig. 27b), ceea ce
se repercuteaza negativ asupra schimburilor gazoase din
pliméanul functional. In urma dereglarilor enuntate in
sange scade nivelul de oxigen (hipoxemie) si creste cel
de bioxid de carbon (hipercapnie).

Pe fundalul pneumotoracelui deschis starea bolna-
vului este initial foarte grava, Dupa o scurtd oprire
reflexd a respiratiei se declanseazd dispneea manifesta
ce presupune antrenarea musculaturii auxiliare in reali-
zarea actului respirator. In caz de plagd penetranta a
cutiei toracice, aerul din exterior este aspirat in timpul
inspirului, moment insotit de un zgomot perceptibil, la
expir (cand scade volumul toracic) aerul se expulzeaza
prin orificiul de plagid, miscare sesizatd de mana
aplicatd in apropiere de acesta. Bolnavul devine foarte
agitat, resimte o fricid de moarte.

77



Fig.27. Respiraratia paradoxald in pneumotorax deschis.
a - expiratia b - inspiratia.

Palparea nu distinge vibratia vocala pe torace, se atesta
semne de fractura inchisd (costald) sau de plaga des-
chisa, sunet timpanic de percutie de asupra plaméanului
colabat, precum si deviatia limitelor de matitate
cardiacad spre partea sidnatoasid. Prin “foamea” de oxigen
se dezvoltd cianoza progredientd. Pulsul devine mic
(slab) si accelerat, reducandu-se de umplere in timpul
inspirului, cand mediastinul se deviazad maximal.
Tensiunea arteriald scade. Gravitatea semnelor clinice
depinde in mare masura de calibrul defectului de
comunicare a cavitatili pleurale cu mediul exterior, dar
si, desigur, de leziunile asociate. In lipsa asistentei
medicale oportune deregldrile anuntate progreseaza,
pentru ca in cateva ore sd survind moartea prin
insuficienta respiratorie si cardio-vasculara.

Pneumotoraxul valvular (cu supapd sau sufo-
cant) se caracterizeazd prin faptul cad la inspir aerul
patrunde in spatiul pleural, iar la expir nu este
expulzat de acolo (fig. 28). Se intalneste de obiceil in
defectele nu prea mari ale cutiei toracice, plamanului
sau bronhiei (obstacolul de iesire este o clapa tisulara
care functioneaza ca o supapd). Volumul aerului blocat
in cavitatea pleurald creste treptat, plaméanul se
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A

b

Fig.28. Peumotorax cu supapa.
a - inspiratia; b - expiratia.

colabeazéd si se exclude din actul respirator, iar
mediastinul se deplaseazi spre partea sdnatoasa, astfel
rezultand grave perturbaje respiratorii si circulatorii.

Starea de ansamblu a pacientului este grava si in
continud degradare. El se plange de dureri in cutia to-
racicd, dispnee, palpitatii, senzatii de distensie toracica,
frica de moarte.

Examenul fizical atestd cianozad manifesta, tur-
gescenta venelor cervicale. Bolnavul cautd pozitii antal-
gice: atitudine semisezandéa, flexiune spre partea lezata,
decubit lateral pe partea suferindd. Respiratia este
ingreuiata, frecventa, superficiala. Uneori se produce
tuse uscata.

Inspectia cutiei toracice remarcd diformitatea in
butoi si retardul respirator al hemitoracelui afectat.
Spatiile intercostale de pe partea suferindd sunt sterse
sau chiar proemina. Vibratia vocald este atenuatd mult
sau lipseste. Percutia distinge timpanism si devierea
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mediastinului si inimii spre partea sanatoasa, se
deviaza si ficatul. Auscultatia atesta respiratia sldbita
drastic sau lipsa ei completd pe hemitoracele afectat,
de vreme ce in proiectia plaméanului functional ea poate
fi chiar accentuatéd. Pulsul este accelerat, de umplere
slaba, TA redusa.

In lipsa méasurilor de terapie activa (punctia-dre-
naj a spatiului pleural, sau chiar toracotomia urgenta)
bolnavul va sucomba cu semne de asfixie, insuficienta
cardiacd si respiratorie acuta. '

Emfizemul subcutanat (emphysema subcutaneum).
Cel mai frecvent este rezultatul unui pneumotorax cu
supapa sl lezarea integritatii pleurei parietale, cand
aerul continut aici, avand presiune peste valoarea celeil
atmosferice, sufuzioneazi spre tesuturile moi ale cutiel
toracice, se poate extinde spre structurile hemitoracelui
sanatos, spre articulatia umarului, gat, fata, cap.
Palparea distinge o crepitatie caracteristica. Lezarea
bronhiei sau traheei face ca aerul sa se extindad prin
tesuturile celulare ale mediastinului, unde se va
produce emfizem mediastinal care se rasfrange negativ
asupra starii generale a bolnavului, prin compresiunea
exercitatd pe trunchiurile venoase de calibru, pe cord
si prin excitatia numerosilor receptori nervosi dispusi
aici.

5.1.2. Hemotoraxul (hemotoracele)

Cumulatiile de sange din cavitatea pleurald sunt
denumite hemotorax. Cauza de aparitie a acestuia sunt
plagile pulmonare sau ale peretelui toracic (mai des
sursa de sangerare sunt vasele intercostale, cele
intratoracice sau pulmonare). Uneori hemotoraxul se
produce prin traumatismul inchis al cutiei toracice in
care o eschild de os costal a perforat un vas sangvin.

Mai rar se intalneste hemotoracele spontan,
determinat de ruperea fiard cauze evidente a unul vas
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cu modificari patologice (de exemplu dilatatiile anevris-
matice ale arterelor intercostale in coarctatia aortei).

Dacd hemotoracele se asociaza cu pneumotorax,
se dezvoltda hemopneumotoracele.

Membranele pleurale si exsudatul secretat de
acestea au proprietati anticoagulante marcate, de aceea
sangele extravazat rdméane mai des in stare lichidd si
se acumuleazd in compartimentele pleurale inferioare.
Functie de volumul revirsatului sangvin se distinge
hemotorax minor (200.0 - 300.0 ml de sange), mediu
(de 1la 300.0 ml - pana la 1 - 1.5 1 cu nivel orizontal
pand la jumétatea omoplatului) si major (de la 1.5
pand la 3 1 sange) (fig. 29).

C\
\S

Fig.29. Hemotorax.
1 - mic; 2 - mijlocin; 38 - mare; 4 - deplasarea
mediastinului cu comprimarea plamanului indemn.
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Soarta sangelui revarsat in spatiile pleurale si
neextras prin unul din procedeele cunoscute poate fi di-
ferita. Mai frecvent are loc infectarea si supurarea
acestei colectii care evolueazd spre empiem pleural.
Uneori, cand hemotoracele s-a produs in conditil asepti-
ce (de exemplu in traumatismele toracice inchise) sén-
gele se poate partial resorbi, o altd parte din acesta se
poate reorganiza in structuri conjunctive, aderentele
pleurale rezultate limitand semnificativ functia pulmo-
nara.

Tn majoritatea cazurilor bolnavii prezintéd antece-
dente de traumatisme toracice, ei semnaland in primul
rand durere toracici, slidbiciune, vertij, dispnee.

Explorarea cutiei toracice remarcd neangajarea
respiratorie a segmentului afectat. In hemotoracele de
volum se remarca dispnee de repaos, accentuatd la
miscari, paloarea tegumentelor.

Examenul percutoric determina matitati acustice
in proiectia colectiei sangvine. Percutia se executd de
jos in sus pand se distinge schimbarea sunetului percu-
toric - sonoritate pulmonarid sau timpanism (daca s-a
produs hemopneumotorax). Auscultativ - pe hemitorace-
le lezat respiratia nu se conduce. Diagnosticul va fi
precizat prin punctionare si examen radiologic.

5.1.8. Chilotoraxzul

Astfel se denumeste revarsarea in cavitatea pleu-
rald a limfei bogate in grasimi, colectate din sistemul
de limfatice intestinale prin intermediul canalului tora-
cie.

Chilotoraxul are drept cauzi lezarea mecanica a
canalului toracic posibilad in timpul interventiilor chi-
rurgicale pe organele situate in mediastinul posterior
(esofag, aortd), mai rar ruperea acestuia se poate pro-
duce prin traumatisme inchise sau deschise. In raport
cu topografia canalului toracic la lezarea mai sus de

82

nivelul vertebrei toracice V se dezvoltd chilotorax
stang, ruperea lui sub acest nivel va determina dezvol-
tarea chilotoraxului drept.

Au fost relatate observatii de chilotorax la
nou-nascuti prin atrezia congenitald a canalului toracic
si comunicarea segmentului inferior cu cavitatea pleura-
la.

Manifestirile clinice ale chilotoraxului sunt date
de cumulatiile de lichid in cavitatea pleurala, de com-
presiunea plamanului si deviatia mediastinului spre
partea contralaterald. Bolnavii acuzd dispnee progre-
dientd, senzatie de greutate in hemitoracele respectiv.

Examenul fizical gaseste semne tipice exudatului
pleural fluid. Acumularea de lichid chilos poate fi
destul de intensa (2 1 si peste in timp de 24 de ore).

Pentru a verifica diagnosticul, se apeleaza la
punctie pleurald care recolteaza un lichid caracteristic
de culoare alba-laptoasa.

5.2. Semiologia afectiunilor inflamatorii
ale pleurei

Printre afectiunile inflamatorii ale pleurei care
necesitd tratament chirurgical se disting empiemul
acut, empiemul cronic si piopneumotoracele.

5.2.1. Semiologia empiemului pleural acut

Empiemul pleural acut de genezd nespecifica
secundeazd unei pneumonii (asa-numitele empieme para
- si metapneumonice), se intampld si la infectarea
secundard a pleuritei seroase sau a hemotoracelul,
precum si dupd deschiderea unei colectii abcedate (din
pldmaéani, mediastin, ficat) in cavitatea pleurala.

Evaluat ca arie de extinctie, empiemul pleural
poate fi total, subtotal, interlobular, mediastinal,
circumsecris, diafragmal s.a. (fig. 30).
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Fig.30. Empiem pleural
1 - total; 2 - interlobar; 3 - mediastinal; 4 - dia-
fragmal (bazal); 5 - parietal; 6 - apical (apexian).

Toate aceste variante de empiem se manifesta
clinic similar, adicd cu semne caracteristice inflamatiei
acute. Empiemul acut debuteazd de reguld cu hiper-
termie subitd si frisoane de grad major. De obicei bol-
navii acuza tuse expectorantd, dureri violente in hemi-
toracele afectat, dispnee. Examenul obiectiv apreciaza
paloare manifestd si sudoratii lipicioase. Este sugestiva
si particulard pozitia bolnavului in pat. In caz de em-
piem total, bolnavul din pricina durerilor nu se poate
culca si se afla in pozitie semisezdnda, sprijinindu-se pe
maini. La un suferind cu empiem circumscris, durerea
este mai putin intensa, de aceea pacientul se culca pe
partea bolnavi, respira superficial spre a nu exacerba
durerea. Se face remarcatid dispneea de repaus, cianoza
labiala a mainilor. Hemitoracele afectat nu se angajeaza
in excursia respiratorie. Spatiile intercostale sunt
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destinse, uneori se observa proeminenta lor (in special
la copil care au structurile toracice mai elastice).

Pliul cutanat pe partea afectata este mai gros si
mai dureros decéat pe partea simetricad (sé&nétoasa), este
diminuata vibratia vocald. Percutia poate localiza exact
cumulatia de lichid, dacd acesta depaseste de 300-
500ml. Limita superioara a lichidului revarsat este
coincidentéd curbei clasice. Ellis-Damoiseau (proeminenta
arcuatd cu varful maxim pe linia posteroaxilara). Daca
in cavitatea pleurala se afla acumulat aeric, atunei, in-
diferent de volumul gazos, limita superioara de matita-
te pulmonara se situeaza strict orizontal. Se estimeaza,
ca ascensiunea cu o coastd a limitei de matitate ar co-
respunde unei cresteri de revérsat lichidian cu 500 ml.

Un empiem circumscris se evidentiazd percutoric
prin matitate acustica cu limite superioare nete si su-
net timpanic respectiv zonei de situatie a cumulatiel
aerice.

Datele furnizate de auscultatie vor depinde de ex-
tinctia procesului: dacid cumulatiile de puroi sunt neim-
portante, auscultativ nu se disting schimbari. In proce-
sele raspandite, mai ales in piotoracele difuz, de-
asupra segmentelor inferioare respiratia lipseste com-
plet, mai superior se distinge respiratia bronsicd, iar pe
limita de sus a exudatului - raluri crepitante si freca-
turi pleurale (generate de atingerea foitelor pleurale
acoperite cu fibrina).

5.2.2. Semiologia empiemului pleural cronic

Empiemul pleural cronic este urmare a empie-
mului acut, aceastd transformare fiind definita atat de
specificul procesului patologic, cat si de erorile de
tratament al empiemului acut.

Daca boala are o vechime de peste 2 luni, empie-
mul trebuie considerat cronic. Procesul inflamator per-
sistdnd, se formeazé bride groase care impiedicd expan-
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siunea plamaéanului, iar colabarea acestuia mentine spa-
tiile purulente (care se mal numesc reziduale).

Cronicizarea empiemului acut se produce de obi-
cei treptat, cand puroiul din cavitatea pleurald incepe
si se elimine printr-o fistula (drenaj) din peretele tora-
cic sau printr-o fistuld bronsica.

Semnalmente clinice caracteristice sunt tusea cu
sputa purulentd, temperatura subfebrila sau chiar nor-
mali. In cazul retinerii exudatului temperatura devine
de caracter hectic. Examenul fizical remarca paloarea
tegumentelor, cianoza mucoaselor, uneori edeme depro-
teinizate pe extremititile pelvine. Pe hemitoracele afec-
tat se remarca diformitatea datd de ingustarea spatiilor
intercostale datorita procesului fibrotic. Aria de subma-
titate se va defini de volumul exudatului purulent din
cavitatea pleurald, dar si de gradul de expresie a
fibrozei. Dacd o bronhie mare comunica cu spatiul pleu-
ral, deasupra zonei de submatitate se ausculta tim-
panism. In proiectia acestei colectii respiratia nu se
distinge sau se auscultd suflu amforic (dacd s-a format
o fistuld bronho-pleurald). Gravitatea evolutiva si pro-
funzimea endotoxicozei sunt mult dependente de pro-
portiile cavitatii reziduale. Falangele unghiale de la
maini devin de forma T“baghetelor de toba” (degete
hipocratice). Boala se acutizeaza periodic prin inchi-
derea fistulei si blocarea refluxului purulent.

5.2.3. Piopneumotoracele

Denumeste o maladie inflamatorie a spatiilor
pleurale, aparentd la patrunderea puroiului si aerului
in cavitatea pleurald o datd cu eruperea abcesului pul-
monar comunicant cu lumenul bronsic.

In prezent se cunosc trei forme de piopneumoto-
rax: acutd, moderata si frusta.

Forma acutd de piopneumotorax urmeaza deschi-
derii spre cavitatea pleurald a unei mari colectii supu-
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rate din plamén care comunica cu bronhia. Adesea,
dupa constituirea mecanismului valvular, se produce
pneumotorax cu supapa. Piopneumotoracele valvular
se manifestd asemenea oricarui alt proces pioinflamator
pleural, bolnavii prezentdnd acuze de dispnee manifesta
si progredienta, astenie, frisoane. Hipertermia se poate
manifesta in curba hectica cu frisoane solemne, alter-
nate de sudoratii profunde. Bolnavul se prezinta cu ta-
h}cardie, prabusirea presiunii arteriale, puls de umplere
si presiune mica, accelerat.

La examen obiectiv pe hemitoracele afectat respi-
ratia nu se auscultd sau este atenuatd mult, iar percu-
tia distinge o arie de submatitate cu o zond de tim-
panism supraiacent.

Piopneumotoracele de expresie moderatd se in-
talneste la efractiunea cu deschidere spre cavitatea
pleurald a unui abces pulmonar nu prea mare care nu
comunicad cu lumenul unei bronhii mari.

In aspect clinic boala se traduce cu dureri in
piept, dispnee cu potential de agravare, respiratia insa
nu este afectatd profund.

Aceasta variantd de piopneumotorax se manifesta
cu febra care, insa, nu are caracter hectic, nu se atesta
nici frisoane. Pulsul este de umplere suficienta, are
frecventda normala sau accelerata, tensiunea nu coboara
subit. Pentru un diagnostic exact se fac precizari anam-
nestice si examene radiologice.

- Varianta frusta de piopneumotorax se intalneste
mai ales la persoanele varstnice care au in antecedenta
afecjgiuni pulmonare inflamatorii. Apare la deschiderea
unui abces nu prea mare spre un compartiment pleural
delimitat prin aderente.

Manifestarile clinice nu sunt pregnante. Mai ca-
racteristice sunt durerile toracice moderate, tempera-
t}lra este mai des subfebrild sau chiar normald. Percu-
tia destinge zone de submatitate. Auscultatia pe aceste
zone determind respiratie atenuataé. Diagnosticul poate
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fi precizat de unele nuante anamnestice, prin examen
obiectiv sau radiologic.

5.8. Semiologia formatiunilor pulmonare
volumice

Printre procesele volumice din plamani cel mai frecvent
se intalnesc abcesele, tumorile benigne si maligne si
chistul hidatic.

5.3.1. Semiologia abcesului pulmonar

Abcesul este o colectie purulenta bine delimitata,
formaté in urma dezintegraril septico-necrotice a tesu-
turilor pulmonare.

Daca pana nu de mult se considera ca germenil
acestor procese de destructie pulmonarad sunt exclusiv
cocii piogeni (in primul rand stafilococul auriu), acum
prin perfectionarea metodelor de prelevare a materialu-
lui pentru insamantare si de cultivare a lui s-a consta-
tat ca abcesele pot fi generate frecvent prin concursul
microorganismelor anaerobe neclostridiale (Bacterioides,
Fusobacterium, Peptostreptococcus s.a.) care sunt
identificate cel mai des in abcesul pulmonar prin
aspiratie (conform unor autori - pana la 90% din
cazuri). Stafilococul se implica in special la constituirea
abceselor secundare gripei epidemice.

In majoritatea cazurilor microorganismele patrund
in parenchimul pulmonar prin caile aeriene, mult mai
rar sunt aduse pe cale limfogend sau hematogena.

Preconditia ce favorizeaza decisiv dezvoltarea ab-
cesului este aspirarea de sputa sau mucus infectat,
uneori de continut gastric, accidente posibile in starile
de inconstientd determinate de traumatismele cranio-ce-
rebrale, betie alcoolicd, narcozé, dovada fiind adusa de
lezarea preponderentd a acelor segmente (II,VI,X) unde
prin forta gravitatiel patrunde mai lesne aspiratul la
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pozitia orizontald a celui accidentat.

4 In patc.)g.emav abceselor pulmonare se implica si
V?ntl atia defl.menFa a plamanului cu obstructie bronsi-
;;a, at_elect'azm, inflamatia, dereglarile de limfo- .si
‘1em_od1nam'10, precum si hiporeactivitatea organismului
epulzaélprm alte suferinte concomitente.

inic se disting abcese pulmon i
) are a
cronice. - roenltt

4 l.In'scemvn'iul evolutiv al abcesului pulmonar acut
se delimiteaza 2 faze: una care precedad deschiderea si

alta - urméatoare eruperii lui s .
34 pre lumenul b
spatiile pleurale (fig. 31,32). FOnsIc: san

Fig.31. Formarea abcesu-
lui pulmonar.
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Fig.32. Deschiderea abeesului in bronhie.
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este accentuata.

In faza II de evolutie (fig.32) colectia purulenta
se deschide spre lumenul bronsic, iar bolnavul tuseste
expectorand o mare cantitate de sputd purulenta,
uneori cu miros fetid. Volumul expectorat oscileaza de
la 100-200 ml pana la 1000 ml si chiar mai mult de
puroi dens, de culoare galbenéd-verzuie, adesea cu
detritus si amestec sangvin. Dupé prima evacuare de
puroi bolnavul resimte ameliorare, scade febra.

De acum inainte evolutia procesului depinde in
mare masura de calitatea drenajului colectiel abcedate.
In caz de evacuare eficientd (abcesul din lobii supe-
riori), cavitatea purulentd se reduce rapid in volum si
procesul se vindecd prin cicatrizare.

In procesele supurative situate in lobul pulmonar
mediu sau inferior evacuarea este dificila, iar retentia
de puroi va stimula recrudescenta procesului pioinfla-
mator.

Sunetul de percutie se modifica in functie de
evacuarea partiald sau completd a colectiei abcedate.
Atuneci cand aceasta s-a evacuat integral, sunetul de
percutie devine timpanic (semnaland evacuarea unei
capacitati). La evacuare partiald, deasupra ariei limitate
de matitate se distinge sunet timpanic de percutie.
Datele examenului auscultativ sunt instabile: de obicel
pe fond de suflu bronsic se percep raluri dispuse in
perimetrul colectiei. In abcesele de proportii se ausculta
suflu amforic. Dacid drenarea abcesului este obstruata
sau tratamentele sunt inadecvate, starea bolnavului se
agraveaza progresiv. Continuéd expectoratiile abundente
de sputd purulentd, precum si starea de pirexie cu
frisoane extenuante si sudoréri profuze, se agraveaza
dispneea, dispare pofta de mancare. In cursul catorva
saptamani de boala degetele se diformizeaza in "baghe-
te de toba” (degete hipocratice), iar unghiile - in "stic-
14 de ceasornic”. Bolnavul se casectizeaza treptat. Apar
complicatii - piopneumotorax, hemoptizie, hemoragii
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care in ultima instantd pot determina evolutii letale.

in alte cazuri procesul se cronicizeaza. Criteriul
de perpetuare a unui abces se considera termenul de 2
luni (care se calculeazd nu de la debutul maladiei ci de
la initierea tratamentului specializat activ).

In perioada de remisiune clinica abcesul cronic
poate evolua aproape asimptomatic sau se poate anunta
de tuse mica cu expectoratil sarace de sputd mucoasa
sau muco-purulenta, uneori si hemoptizie, iar multi
bolnavi isi pastreazd capacitatea de munca.

Recurenta procesului (mai des exacerbat de o
infectie virulentd sau expunere la frig) se anuntd prin
alterarea rapida a starii bolnavului care face febra de
caracter hectic, se accentueazd tusea, sputa devine mai
abundentd (pana la 100 ml si mai mult), purulenta,

adesea cu miros fetid.
Cu fiecare noua recidiva perioadele de remisiune

sunt mai scurte, procesul pulmonar progresand, apar
modificari distrofice in viscere (degenerescenta amiloida
a rinichilor si ficatului).

5.3.2. Semiologia tumorilor de plaméan

Pentru a evalua corect semiologia tumorilor
pulmonare se cere O delimitare netd intre tumorile
benigne si cele maligne cu acest sediu.

Astfel, tumorile benigne (adenoame, polipi
bronsici) se intalnesc de 10 - 12 ori mai rar decat
formatiunile maligne, avand si o crestere lenta.

In evolutia clinicdi a unui adenom se disting
obisnuit 8 perioade.

La prima etapd a maladiei, cand lumenul bronsic
nu s-a ingustat important, bolnavii semnaleaza tuse cu
secretii sdrace, hemoptizice.

La cea de a doua, prin ingustarea considerabila
sau inchiderea lumenului bronsic, semnele maladiei
devin manifeste. Bolnavii devin febrili, apare tuse cu
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expecto.ra.tii de sputd mucoasd sau mucopurulenta
hemoptizie, dureri in piept si dispnee. :

o Cea de a treia etapa evolutiva, datoritd obstruc-
tiei c.om})lete de bronhie, se particularizeazid de hiper-
term{e indelungatd, sudoratii, accentuarea durerilor
to;"axC}ce, stare de slabiciune, dispnee, care trece in
;?1 11;1:1,1;? dezvoltd atelactazia cu supurarea tesutului

.Cancerul de plaman emerge obisnuit din epiteliul
bronsic, mai rar cel alveolar. '

' Mai des acesta se produce in bronhiile segmentare
si subsegmentare, treptat procesul malign va cuprinde
si bronhﬂle lobulare si bronhiile principale.

.Plamﬁnul drept este afectat mai frecvent decat
cel sting, lar lobii superiori mai des decédt cei inferiori.

. Daga un tumor a pornit in crestere dintr-o bron-
%ue principala, lobulara sau segmentara si se situeaza
in hilul pulmonar, atunci cancerul se numeste central.
Tumoarea generata dintr-o bronhie de calibru mai mic
se numeste cancer pulmonar periferic.

: Purtatorii de cancere pulmonare cu angajare cen-
trala acuz_é tuse, uneori produc hemoptizie saraca
Tab{oul clinic devine mai pregnant la obliterarea com:
pleta a bronhiei, care initiazad proces atelectatic. Drept
rezultat_se altereaza starea generald, se accentueaza
tremo‘lat;la, tusea devine intensa, se fac resimftite
durerile toracice si semnele dispneice.

. Cancerul periferic poate raméane mult timp
asimptomatic, tumorul malign fiind reperat intampléator
de un examen radiologic de rutina.
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5.4. Semiologia traumatismelor si afectiunilor
organelor mediastinale

Prin violenta unor traumatisme pot fi lezate si
organele din mediastin: inima, esofagul, magistralele
sangvine si limfatice.

5.4.1. Semiologia traumatismelor inimii

Qe cunosc leziuni de cord deschise si inchise.
Tntre traumatismele inchise ale inimii se disting: como-
tia, contuzia, rupturile incomplete si totale, precum
si luxatia de cord.

In cazul traumatismelor deschise se poate leza pe-
ricardul, muschiul cardiac, vasele si caile de conducere,
ele pot fi penetrante si nepenetrante. ‘

Comotia cardiacd nu se insoteste de grave leziuni
tisulare, starea bolnavului fiind afectatd mai putin vio-
lent, durerea este mai putin vie, nu se remarca
dispnee, tahicardie, prabusirea tensiunii arteriale. Dupa
repaus si tratamente conservatoare starea bolnavului se
amelioreaza treptat.

Contuzia de cord se anuntd cu durere retroster-
nala, dispnee, agitatie. Accidentatul are tegumente pali-
de, acoperite cu sudori reci, puls accelerat, aritmic,
presiunea arteriala scizutd. Dacid s-a asociat si un
hemopericard se extind limitele cardiace, zgomotele
cardiace sunt asurzite, aritmice.

Efractiunea (ruptura) peretilor cardiaci gene-
reazi hemopericard, volumul si gravitatea luil fiind
definite de severitatea leziunii produse. Bolnavul sem-
naleazd durere retrosternald surda, dar progredientd,
dispnee in crestere si senzatia de iminentd a mortil.

Tegumentele sunt palide, acoperite de sudori reci.
Pulsul este accelerat, de umplere si presiune mica,
aritmic, tensiunea arteriala este in declin continuu.
Limitele cardiace sunt lirgite, zgomotele asurzite. Daca
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nu se procedeaza oportun la punctia pericardului, se
produce bloc cardiac urmat de stoﬁ cardiac Leziu’nile
deschise ale peretelui cardiac, vaselor (;oronariene
genereaza fie asemenea hemoragie in pericard prin care
s‘g dezvoli:,a hemopericard ce poate conduce la bloc car-
diac. Dacé s-a produs si o rupturad de pericard, sangele
revarsat patrunde si in cavitatea pleurala un,de
produce hemotorax. , vy
Lux.at,iile de cord se intdmpla in contextul mari-
lor rupturi de pericard. Dacd concomitent s-a produs si
ruptqra.de plaman, aerul patrunde in sacul pericardié
constltu_mdu-se astfel hemopneumopericard. Auscultati:;
cordului  percepe zgomote asurzite, simptom'ul
lc\ggfsl-‘L?vaH%e (zgomot pericardotoracic). Imaginea ra-
- fﬁ;ﬁ; gzlcs?gaza prezente gazoase in jurul inimii,

5.4.2. Semiologia traumatismelor de esofag

_ Toate leziunile de esofag se divid i iuni
_mterne (inchise) si leziuni exterrgxe (deschise).1 nLelzei?ll:irll;
1nter{1e sgnt mal des rezultatul unor manipulatii dia-
gnostice s curative defectuoase: esofagoscopie dilatare
(cu~ _bl_lglg). I'n plus, acestea se pot cauza <,:1e corpii
§tr31111 ajunsl in esofag, de sondele ldsate un timp
1nd§lungat sau pot rezulta din perforatia unui tumor
mahgn, a unui ulecer peptic, se pot cauza de substante
fi?smce. Este rarisimé efractiunea spontana a esofagﬁ-
Tablm‘z.l clinic este determinat de gravitatea si ni-
Zilzlsul lezﬁlunu pe esqfag. Astfel, daca leziunea s-a pro-
g lpe.e:sofag_ul cervical, bolnavii se plang de dureri la
eg utlitle, dispnee, aparitia unei tumefieri pe gat.
intenseasliezazjftza segmentului toracic durerile sunt mai
s e situate rfetrosternal, apar dereglari de
eglutitie, tuse, voma cu amestec de singe, senzatia
de corp strdin in esofag, suprasalivatie. La examen
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fizical se atestd atitudinea fortatd cu anteflexia trun-
chiului, emfizem subcutanat.Ulterior se pot asocia
semne de mediastinita si pleurita.

5.4.3. Semiologia inflamatiilor din
spatiul mediastinal

Intre afectiunile inflamatorii cu acest sediu se
atestda mai frecvent madiastinitele care se pot realiza
in forma acutd si cronica.

Mediastinita acutd evolueazd mail frecvent sub
forma de flegmon, mai rar sub forméa de proces puru-
lent circumscris (abces). Factorul cauzator al mediasti-
nitelor acute poate fi: perforarea esofagului prin corp
strain, lezarea traheii sau a unei bronhii principale in
timpul examenului bronhoscopic, inconsistenta suturilor
postoperatorii de pe esofag, precum si leziunile deschise
de mediastin. Si in cazul flegmoanelor cervicale
profunde procesul se poate extinde spre tesutul celular
mediastinal, provocand mediastinita.

Tabloul clinic al mediastinitei se developeaza
galopant, alterand rapid si profund starea pacientului.

Intre semnele dominante mentionam pirexia, fri-
sonul, durerile lancinante si prin distensie resimtite in
gat si in piept, dispneea manifesta.

La examen obiectiv se remarca atitudinea antalgi-
ca sugestiva - pozitie semisezanda cu anteflexia capu-
lui, prin care bolnavul isi calmeazd cumva durerile, el
respird cu greu. Uneori in contextul leziunilor de tra-
hee, bronhii sau esofag se poate urmari emfizem subcu-
taneu. In perioada de varf a maladiei se determind
tahicardie, prabusirea tensiunii arteriale, sudori reci.

O mediastinitd cronica este mai frecvent emer-
genta din una produsa acut, dar o mediastinitd cronica
poate fi si de origine tuberculoasa, lueticd, actinomico-
tich. Alteori, insa, cauza mediastinitei poate ramane
nedescifratd (mediastinita idiopatica sau sclerozantd),

96

iar procesul se incheie cu proliferari conjunctive in
mediastin.

Expresia clinicd a acestor procese este de obicei
minima sau moderatd, bolnavii acuzand dureri surde in
cutia toracicd, stare de rau care progreseaza continuu.
Temperatura corpului poate ramane normald sau sub-
febrila, pulsul nu este afectat. Daca s-a initiat un pro-
ces intens de fibroza a structurilor celulare din media-
stin si ale ganglionilor limfatici, se perturba functiile
unor organe de valoare vitala (trahee, bronhii, esofag,
vena cava superioard), prin care este profund alterata
starea bolnavului.

Diagnosticul se elaboreaza pornind de la datele
anamnestice, rezultatele examenului radiologic (creste-
rea opacitatii mediastinale) precum si in conformitate
cu probele pozitive pentru tuberculozia, sifilis, actino-
micoza.

5.4.4. Semiologia formatiunilor de volum
in spatiul mediastinal

Tntre formatiunile volumice din mediastin delimi-
tdm: formatiunile tumorale (benigne, maligne,
primare si secundare) si chisturile.

Cel mai des (90% din cazuri) se intalnesc tumori-
le primitive: neurogene, mezenchimale, neoformatiunile
timice.

Tntre chisturile cu acest sediu se atestda: dermoi-
dul, chistul bronhogen, chistul enterogen, teratoame-
le, chistul celomic de pericard.

Fiecare neoformatiune depistaté trebuie localizatd
in raport de compartimentul mediastinal. Conventional
mediastinul se divide in patru compartimente: ante-
ro-superior, antero-inferior, postero-superior si poste-
ro-inferior.

Uneori tumorul se poate extinde spre cateva din
aceste compartimente.

97



Scenariul evolutiilor clinice in toate aceste neo-
formatiuni se dezvoltd in doua etape: prima - cea de
mutenie clinicad si a doua - cea de pregnantd a semnal-
mentelor morbide. In cazul neoformatiunilor maligne
prima etapd dureaza scurt, spre deosebire de tumorile
benigne care ani in sir pot raméane neremarcate.

Semnalmentele clinice sunt date de caracterul for-
matiunii tumorale, de proportiile ei, localizare, cit si de
gradul de compresiune sau concrestere a structurilor si
organelor mediastinale.

Uneori in contextul unor tumori benigne care se
dezvolta lent se poate remarca asimetrism toracic,
diformitatea coloanei vertebrale, modificarea configu-
ratiel costale, sternale, a corpilor vertebrali.

Pentru neoformatiunile maligne este particular
un sindrom compresiv care fiind exercitat asupra vene-
lor magistrale (brahio-cefalica, cava superioara) duce la
aparitia sindromului venei cave superioare, cand bolna-
vul va acuza dureri intratoracice, dispnee. Apare edem
si cianozéd faciala care se extinde cervical si spre trun-
chiul superior. Aceste fenomene se intensifica la ante-
flexia trunchiului. Venele subcutanee devin turgescente,
creste presiunea intravenoasa (300 - 350 mm H.,0).

Prin compresiune traheald va apare tuse, dispnee,
respiratie dificila (stridoroasd). Tumorul ce presioneaza
esofagul genereaza dereglari deglutive, este dificila
propulsarea bolului alimentar.

Cand tumoarea preseaza sau concreste spre nervul
diafragmatic, atunci in rezultatul paraliziei unei juma-
titi de diafragm se remarca pozitia sa inaltd. Daca
procesul canceros a interesat nervul laringeu, recurent,
apare disfonie (ragusire) si paralizie hemilaringee.

Compresiunea pe lantul simpatic paravertebral
poate cauza sindromul Horner (ptozd palpebrala, mioza,
enoftalmie).

Compresiunea pe medula spinalis este generatoare
de parapareze, paraplegii, tulburari de mictiune si
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defecare.

_ In pofida numéarului si diversitatii semnelor si
sindroamelor, diagnosticul tumorilor si chisturilor me-
diastinale se poate elucida mai exact prin examene
radiologice.
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6. SEMIOLOGIA CHIRURGICALA
A GLANDEI MAMARE

6.1. Notiuni generale

Examenul chirurgical al glandei mamare este un
moment decisiv pentru diagnosticul starilor ei patologi-
ce: vicii de dezvoltare, mastopatii, tumori, procese
inflamatorii.

Este foarte utila informatia culeasa prin ancheta
anamnesticd, de unde se precizeaza evolutia sarcinilor
si nasterilor, starea de lactatie, caracterele functiei se-
xuale si date despre instalarea menopauzei; se specifica
preexistenta afectiunilor inflamatoare din glanda mama-
ria si operatiile suportate pe acest organ. Un alt mo-
ment important este elucidarea cauzelor care au deter-
minat pacienta sa solicite consultul medical.

Semnele morbide generale sunt indefinite sau
lipsesc (stare febrild, indispozitie -pe fond de inflamatii
mamare). Aparitia senzatiilor nepldacute, durerilor ma-
mare particularizeaza afectiunile benigne - mastopatii,
inflamatii. Starea generalda a bolnavei este mai grav
afectatd in cancerele mamare la stadii clinice avansate.

Se vor urmari cu cea mai mare atentie datele
despre disfunctionarea glandei mamare (secretii seroase
sau sangvinolente din mamelon), modificarile fizice din
aceasta (detectia formatiunii tumorale).

Indiferent, insd, de motivele ce au dirijat femeia
spre serviciul medical, ea urmeazd sa fie examinata
foarte minutios. Pentru aceasta bolnava isi va dezveli
trunchiul fiind cercetatd la lumina curenta in polipo-
zitie: in picioare (fig. 38), sezand, in decubit dorsal,
precum si in anteflexia trunchiului. Glanda se cerce-
teazd sistematic, iar rezultatele se compara cu cele de
inspectie pe sanul sanatos (foarte rar sunt afectate am-
bele glande). Este obligator examenul ganglionilor
glandelor, prezenta diformitatilor, starea mameloanelor,
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Fig.33. Examinarea in ortostatism a glandei mamare in
lumina tranzitorie difuza.

examinam bolnava din fata si din profil, initial cu bra-
tele lasate in jos, apol cu bratele ridicate in sus. Ast-
fel, retractia bilaterala a mamelelor este specificd pen-
tru anomaliile congenitale ale glandelor mamare. O re-
tractie unilaterala este suspecta in primul rand pentru
geneza sa canceroasd. Aspectul de “coaja de portogalé"
a tegumentului supraiacent, limfostaza, evidentierea
circuitului venos colateral este un semn ce caracteri-
zeazd procesele maligne (fig. 34). :

Se palpeazd mai intii glanda sinatoasd, examina-
torul cu toata palma aplicand organul pe cutia toracicé
si executand miscari circulare (procedeul Velpeau),
exploreaza sistematic intreaga glanda (fig. 35).

Pentru comparatie glandele mamare se exami-
neaza concomitent cu ambele maini.

Daca s-a detectat o formatiune tumorala, exami-
natorul are obligatia sa indice sediul acesteia care se
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Fig.34. Simptomul “cojei de rport,ocalﬁ" in cancerul
glandei mamare (T, N, M)).

Fig.35. Manevra Velpeau
de palpare a
glandei mamare.

determina in legaturd cu cele 5 cadrane: supero-extern
(cel mai frecvent interesat), supero-intern, infero-
extern, infero-intern si sectorul central, consistenta,
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forma, numarul de formatiuni sisizate, dimensiunile
acestora, mobilitatea, precum si atitudinea lor fata de
tegument si tesuturile subiacente.

Ganglionii limfatici axilari se examineaza asezand
bolnava cu fata spre medic care ¢cu o méanad ii ridica
usor bratul, iar cu cealaltd ii palpeaza fosa axilara in
conditii de relaxare maximé a musculaturii extremita-
tii. Ganglionii prinsi in procesul canceros se pot detecta
intre marele muschi pectoral si marele muschi dorsal,
dar se palpeazé si celelalte grupdri ganglionare regio-
nale: supra- si subclaviculare, parasternale.

6.2. Anomaliile si defectele de conformatie
a glandelor mamare

Dimensiunile si forma sanilor difera individual,
de aceea se urmaresc anumite tipuri de anomalii conge-
nitale, mai cunoscute fiind: amastia (lipsa glandei ma-
mare); athelia - absenta congenitald a mamelonului,
aplazia, micromastia. Mai des se atestd polithelia
existenta mai multor mameloane, polimastia - mamele
muitiple si hipermastia, La anomaliile mai rare se refe-
ra glanda mamard supranumerara (aberantd), situata
mai des in fosa axilara (fig. 36). Asemenea mamele au
consistenta unei glande normale care creste in timpul
lactatiei. Politelia si polimastia se dispun caracteristic
- pe linia ce uneste organele genitale cu fosa axilara.

6.3. Ginecomastia

Denumeste dezvoltarea excesuva a glandei mama-
re la barbati (fig. 37). Este o afectiune rar intalnita si
poate fi atat unilaterala cat si bilaterala.

La originea ginecomastiei se afld mai des dis
functiile hormonale caracteristice perioadei de maturare
sexuala (13-19 ani) sau de stingere a functiei sexuale,
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Fig.37. Ginecomastie din partea dreap
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ta.

Fig.36. Glanda mama-

riv pccesorie

elape de varsta cand se poate initia hiperplazia canale-
lor galactofore excretoare. Uneori ginecomastia poate fi
semnul evocator si timpuriu al cancerului testicular, de
aceea este indispensabil examenu! palpator al testicole-
lor si anexelor lor.

Se f{ace diferenta intre o forma de ginecomastie
hipertrofica (la etapa de maturare sexuald) si alta
fibroadenomatoasa (la varstnici si batrini).

In afara de disconfortul datorat cresterii de vo-
lum mamelar, ginecomastia evolueaza fara s&@ genereze
careva senzatil subiective.

La examen se atestid glanda crescuta de volum
(uneori hipertrofia este bilaterali) care la hipertrofiere
difuza se prezinta de consistenta supla-elasticad. Forma
fibroadenoinatoasa se determina sub aspectul unor indu-
ratii delimitate constituite din tesut fibrotic.

6.4. Mastopatiile

Sinonime: boala chisticd a sanului (Reclus),
chist-adenomul (Schimmelbusch), mastita chistica cro-
nica (Konig), tumorile isterice ale mamelei (Veliami-
nov), catar al glandeli mamare (Minz), ete.

Mastopatiile intrunese toate modificarile difuze
din mamele aparute in contextul tulburarilor neuro-
endocrine & reprezentate prin proliferarea structurilor
conjunctive sub aspect de trabecule (travee) in care se
aflia dispuse sectoare de structuri laxe si chisti umpluti
cu lichid transparent.

Obisnuit mastopatia ge dezvoltad in intrevalul de
varsta de 30 - 50 ani.

Tabloul clinic al mastopatiei se bazeazd pe trei
simplome esentiale: durerea in sdnul afectat, modifieca-
rea consistentei si aparitia secretului din mamelon.

Durerea, semnul prezent in toate variantele si la
toate stadiile de mastopatie, este foarte diferitd ca
intensitate, localizare, tendinta de raspandire. Adesea
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durerea este ondulanta, dependenta de ciclul menstrual
(mai accentuatd cu 5 - 7 zile pana la aparitia fluxului
menstrual).

Daca durerea are un sediu anumit si nu are
caracter ciclic, ea anuntd mai curand constituirea unui
chist. Uneori durerea din sin se incitd sau se accen
tueaza la asocierea inflamatiei.

Modificarile de consistentda a mamelei se prezinta
prin induratiile difuze sau limitate, prin aparitia in
cadrul acesteia a unui tumor delimitat. Induratiile pa-
tologice din glanda mamara se pot datora si hiper-
plaziei, si edemului tesutului intralobular, in special la
sclerozarea acestuia. O caracteristicd a mastopatiei este
prezenta uni- sau bilaterald a unor mici noduli tumorali
chistici care dau la palpare senzatia unor graunte,
acestea fiind distinse net mai ales in glandele cu tesut
adipos in strat fin. Pentru mastopatia difuzi este rele-
vanta induratia uniforma a intregii glande. In contextul
mastopatiilor nodulare se palpeaza induratii solitare sau
multiple care cuprind un sector de mamela.

Gruparea sectoriala a induratiilor mastopatitice
se explica in modul urmator (Handley, 1931): caile lim-
fatice ale glandei mamare insotesc traseul ducturilor
galactofore si se deverseaza in plexus subareolaris.
Obturarea preareolara a unui vas limfatic ce dreneaza
un lobul glandular determina edemul acestuia, in spe-
cial In perioadele de sporire a afluxului de sange (men-
struatie, sarcind). Pe sectorul cu edem se pot initia
procese fibrotice, apoi si proliferari epiteliale, pana la
increscente papilomatoase. Aceste formatiuni sunt dure-
roase, mobile, nu aderd cu structurile de anturaj, se
disting foarte net, daca tesuturile glandei se palpeaza
apucand-o intre police si celelalte degete (fig. 38),
uneori creandu-se impresia ¢d structurile glandulare
contin un tumor de volum. Dar imediat ce eliberam te-
suturile si incepem sa palpam glanda cu pulpa degete-
lor, presand-o usor pe cutia toracica (fig. 39), aceasti
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Fig.38. Determinarea simptomului Konig.
Timpul I - glanda mamara cuprinsa intre police

si celelalte degete se indepérteazad usor de pere-

tele toracic.
senzatie tumorala dispare, ca de altfel si senzatia de
induratie. Este un semn descris de Konig (1893), de-
pendent de pierderea elasticitatii si maleabilitatii fesu-
tului glandular, datoritd edemului si induratiei intralo-
bulare, dilatarii lumenelor glandulare. Semnul Konig se
atestd negativ la mastopatie.

Secretiile mamelonare in afara starii de gestatie
sau lactatie lipsesc la marea majoritate a femeilor, de
aceea orice scurgeri din mamelon intre aceste momente
fiziologice se apreciaza drept stari patologice. Nu se
considera patologie cele cateva picaturi ce se pot scurge
in zilele premenstruale sau in timpul menstruatiei. Pe
varful mamelonului se deschid 12 - 18 orificii ale
ducturilor galactofore. Dacéa secretia are loc din céateva
orificii, ea este, foarte probabil, fiziologica. Secretiile
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Fig.39. Determinarea simptomului Koning.
Timpul IT - glanda mamara eliberata se palpeaza

cu lotul palmei, comprimand-o usor de peretele
toracic.

patologice cu sange, lichid seros denota niste modificari
glandulare localizate si se produc de obicei dintr-un
singur orificiu (exceptili pot exista).

6.5. Tumorile maligne ale glandei mamare

Dintre tumorile de san cel mai frecvent se intal-
neste cancerul mamar sau variantele sale schiroase.

Cancerul are ca sediu predilect - cadranul supe-
ro-extern al mamelei (fig. 40). In perioadele incipiente
de evolutie a sa cancerul este asimptomic si se detecta
intamplator in cadrul examenelor profilactice, sau in
timpul ingrijirilor intime.

Dimensiunile unui tumor canceros, in functie de
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Fig.40. Dezintegrarea tumorii in cancer mamar
(T, Ny M.

stadiu pot fi de la cativa milimetri pana la invfiltrate.z
masive care cuprind uneori intreaga g!anda. Mai
frecvent sunt detectate tumorile care au atins 2 - 5em
in diametru. .

In stadiile I - II (adica la debut) durerea cel mai
frecvent lipseste, ea va apare mail térziu.in tumorile de
stadiile TII - IV evolutiv, cand forma’_clux.lea a crescut
de volum si a invadat structurile din peljlmetru. ]

Nu existi nici semne obiective sigure care sa
anunte prezenta unul proces malign la} stadii incipignt_e.
Dar ulterior, cand tegumentu_l supraiacent a fost infil-
trat de procesul canceros, v1zua1. se poa};_e det.ecta un
platou neted sau bridat, cafagterlstlcg fiind pielea cu
aspectul “cojii de portocala s retractla_ Irvlamelonulul.

Palpand glanda in pozitie ortost.atlca,v se percepe
un tumor dureros, dur, uneori de consistenta lemnoasa,
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cu mobilitate minima, cu limite imprecise si suprafata
boselatd. Storcdind mamelonul poate apare un secrei
sangvinolent sau galben-pal (mai des in proliferarile
ducturilor galactofore). Palpand acelagi sector in
decubit dorsal, tumorul nu dispare (semnul Konig
pozitiv).

In fosa axilara se determina pachete nodulare de
consistenta durd, uneori cu interaderenta.

6.6. Inflamatiile glandei mamare

Printre afectiunile inflamatorii ale glandei mama-
re cel mai frecvent se intdlnesc mastitele, abcesele,
furunculii.

Tabloul elinic al unei mastite se determina atat
de sediul si extinctia procesului, cat si de stadiul
inflamatiei glandulare.

De obicei o mastita se traduce cu durere in
mameld care se accentueaza in timpul lactatiei si cu
hipertermie..

La inspectie glanda apare crescuta in volum, cu
hiperemie localizatda sau difuzd, uneori cu cianoza
tegumentului de invelis (mastita flegmonoasa).

Tactul digital distinge un infiltrat ferm si dure-
ros, cu suprafatda neteda, fara limite clare, precum si
hipertermie locald. La stadiul de abcedare in centrul
infiltratului apare fluctuenta.

Este mai dificil diagnosticul unui proces inflama-
tor cu sediu retromamar, cénd doar dupa un examen
palpatoric foarte minutios se percepe un infiltrat
dureros situat profund.
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7. SEMIOLOGIA CHIRURGICALA A
ABDOMENULUI1

7.1. Tehnica examenului general

Explorarea clinicd a abdomenului devine deosebit
de importantd, cand trebuie sid confirme sau s& infirme
o afectiune chirurgicala acuté din cavitatea peritoneala.
In asemenea situatii nici chiar cele mai perfecte tehnici
de investigare nu pot suplini examenul fizic care este
cel hotarator. Alta este situatia in maladiile cronice,
cand explorarea palpatorie sau percutia sunt, de regula,
cu valoare secundard, cedéand tehnicilor de investigare
paraclinicéa.

7.1.1. Examenul subiectiv

Primul si cel mai evocator simptom (acuza) invo-
cat de bolnavul ¢u suferinta abdominald, in special cu
"abdomen acut” este durerea. Durerea viscerald provi-
ne din organele tubulo-digestive, se produce prin exten-
sie (umflare) sau spasm si se transmite prin interme-
diul nervilor splanhnici. Durerea viscerald are caracter
difuz, se resimte in mezogastru, prevalent in jurul
ombilicului, bolnavul fiind incapabil sa o localizeze
exact. Ea se poate resimti si sub forma de presiune,
contractie spastica, colicd. Senzatia de presiune sub
forma de plenitudine sau balonare care poate ajunge
pana la durere surda, se provoaca, de obicei, prin
extensiunea straturilor profunde ale peretelui visceral.
Durerile spastice sunt expresia contractiilor din muschii
netezi ai organului cavitar care tinde si depéseasca un
obstacol de tranzit. Expresia maximd a intensitatii
durerilor spastice se numeste colica si reflecta
hiperfunctia motorie a organului cavitar care prin
contractii spastice se strdduie sd depaseasca obstructio-
narea actului de evacuare.
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Colica intestinala se caracterizeaz& prin accese
dureroase in crize neprelungite, localizate, de regula,
paraombilical.

Colica hepaticd sau biliara. In geneza acestui
sindrom se implicd definitoriu doud momente: a) spas-
mul muscular din canalul cistic sau alte ducturi biliare
de calibru, incitat de prezenta unui calcul sau de agre-
siunea altui agent patologic care iritd mucoasa acestora;
b) staza biliard care determini extensia peretilor vezi-
culari si ai edilor biliare (in sens proximal de sediul
constrictiei spastice), receptorii nervosi ai carora devin
surséi de impulsatie permanenta. Clinica colicii hepatice
urmeaza un scenariu caracteristic: dupd o aura
dispepticd de expresie moderata (greatd, voma reflexa,
amaradciune in guri), in hipocondrul drept apar brusec
dureri colicative care devin in scurt timp de
intensitate acerbé, insuportabile si tind sa iradieze in
sens superior, posterior si in dreapta. O asemenea
crizé se prelungeste de la cateva ore pana la cateva zile
(durerea repetandu-se la intervale variabile de timp),
dar se poate sfarsi la fel de brusc cum a debutat.
Semnele dureroase pot ceda si treptat, iar iesirea din
episodul unei colici biliare se insoteste cu senzatia de
epuizare fizica si poliurie. Accesul colicativ se poate
manifesta cu temperatura subfebrila ("febra survine si
se stinge o datd cu durerea paroxistica”), secundata de
coloratia subictericd usoara si tranzitorie a sclerelor,
dar se poate produce si icter manifest ce anunta obtu-
rarea ciill biliare principale.

Colica renald se determind, in esentdi, de un me-
canism cu aceeasi geneza ca in colica biliara, adici pe
de o parte are loc iritarea cdilor urinare (ureterului)
prin calcul interpus si spasm reactiv, iar pe de alta -
extensia céilor urinare la nivel proximal de obstacolul
ce s-a produs. Criza debuteaza in plina sanatate, fara
aurd dispeptica (voma, greturi), mai des dupi o calato-
rie zdruncinatd sau mers indelungat. Durerile se
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localizeaza in unghiul costolombar sau in regiunea lom-
bara, iradiaza spre bazin, organele genitale si chiar spre
coapsa. Durerea este puternicd, insuportabild, bolnavul
nu-si afla locul, este agitat, cdutand tot timpul pozitii
antalgice favorabile. In anumite momente durerea
cedeaza cumva, pentru ca apoi sd revind cu forta si
mai acerbd. Criza de durere se insoteste de tenesme
vezicale, false necesitati mictionale si diferite fenomene
reflexe (greturi, vomé, meteorism, retentia scaunului),
uneori anurie.

Colica apendiculard se caracterizeaza de crize
dureroase repetate in regiunea iliacd dreaptd care initial
pot fi localizate in epigastru, paraombilical. In
contextul colicii apendiculare nu se detectd semne de
modificare inflamatorie a apendicelui, fiind vorba doar
de niste dereglari functionale, de exemplu prin spasm.
Terminul de colicd apendiculard nu este acceptat uni-
voc, deoarece este foarte dificil sd se delimiteze cu
certitutine o alterare disfunctionala de niste fenomene
inflamatorii incipiente, astfel intdrziind uneori diagnos-
ticul de apendicitd acuta.

Durerea somaticd emerge din peritoneul parietal,
din mezenter sau mezocolon, epiploon sau spatiul retro-
peritoneal. Ea are un sediu strict limitat, este perma-
nenta, sfredelitoare. Daca in durerea viscerald miscari-
le, zdruncinarile sunt uneori alinatoare, atunci in cazul
durerii somatice se intampla exact invers. De aceea
bolnavii care suportd o durere somatica ocupa o pozitie
antalgica, culcati cu genunchii abdusi spre burta, sau
sezind indoiti cu picioarele strianse sub sine (durere
retroperitoneald). Durerea colicativad se poate calma prin
miscare, iar cea somaticd se intensifica. Valoarea
semnului prezentat prin "durere” in descifrarea patolo-
giei abdominale este atdt de mare, incat fara interpre-
tarea caracterelor ei este greu de definit un diagnostic.

In contextul multor afectiuni abdominale durerile
au un orar bine definit: se produc periodic (exacerbari
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sezoniere - primavara si toamna, in boala ulceroasa a
gastrului si duodenului, durerile nocturne "de foame” -
in ulcerul duodenal) sau episodic (colica biliara in
colelitiazd, colica renald in diateza uricid), sunt perma-
nente (apendicita acuta, colecistita acuta, peritonita),
ondulante (ileus acut, ischemie intestinala acutad) sau
de intensitate progredientad (peritonita, pancreatita des-
tructiva, hernie strangulatid, cancer infiltrativ).

Durerile abdominale permanentizate sunt de natu-
rd somatici si se sting dupa eliminarea cauzei determi-
nante. Se pot remarca si durerile haotice care se produc
fara a se urméari vreo ordine de orar sau caractere
specifice (intoxicatii alimentare, gastrite, colite). Daca
debutul durerii se va elucida doar din cele relatate de
bolnav, atunci caracterele acesteia , in special céand
precizdm statutul unui abdomen acut, se pot determina
prin examenul fizical al bolnavului. Durata acestor
explorari (precizari anamnestice, examen fizical) in
cazul unor suferinte chirurgicale acute din cavitatea
peritoneala este de valoare principiala. De exemplu, in
cazul unui pacient suspect de ileus acut un interval de
3-5 min poate fi insuficient, deoarece in timpul acestor
examene durerea colicativd poate sa nu se produca,
chirurgul palpand un abdomen suplu si indolor, el
uneori chiar renuntand la prezumtia initiala de
abdomen acut chirurgical (este cazul ocluziei intesti-
nale la etapa de debut, cand incd nu se prefigureaza
reactia peritoneald).

Acasi fenomenele determinate de ocluzia intesti-
nului se agraveaza, iar bolnavul este adus din nou in
serviciul specializat (peste 2-3 zile) in stare extrem de
grava, practic incurabil din cauza peritonitei difuze
prin necroza ansei de intestin. Dacd examinatorul ar fi
surprins caracterele sugestive ale durerilor pentru care
bolnavul se prezentase initial si dacd examenul ar fi
durat nu 3-5, dar 20-25 min (timp in care obisnuit se
produce urmatoarea undd peristalticdi a intestinului
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afectat), atunci el ar fi sesizat caracterul spastic al
durerilor si ar fi fost orientat spre eventualitatea unei
ocluzii intestinale acute, pentru care bolnavul sa fie
internat de urgentd, in sectia de chirurgie si sad se apli-
ce tratamentul de rigoare.

Dupéd valoarea sugestivd, in cazul patologiei
abdominale, si in special pentru abdomenul acut chirur-
gical, urmeaza inca cateva acuze: xerostomia, greturi-
le, sughitul, arsurile, voma, setea, meteorismul, re-
tentia de gaze si fecale, scaunul sangvinolent sau de
“pacura” ete.

Voma unica din criza dureroasa este de origine
reflexd si nu este un semn persistent, de aceea nu are
nici prea mare valoare diagnosticd. Vomele abundente
cu mase alimentare cu miros fetid, contindnd adesea
resturi de hrana ingerata cu 2-3 zile in urma, neinsoti-
te de sindroame dureroase, ne orienteazid spre existenta
unei stenoze pilorice. Vomele abundente cu continut de
staza si insotite de sindrom dureros acut anunta mai
frecvent asocierea parezei de intestin. Vomele cu mase
fecale se remarca in stadiile avansate ale obstructiei
intestinale, cadnd digestia intestinala distala, din cauza
presiunii intraintestinale crescute, se transpune spre
segmentele proximale ale intestinului subtire.

Voma cu singe particularizeazid hemoragiile pro-
fuze pornite din varicele esofagiene, ulcerul gastric,
mai rar din unul cu sediu duodenal. In asemenea cazuri
voma este repetatd, se emite sange viu colorat, in
special la hemoragiile din varicele esofagian, datorate
hipertensiunii portale din contextul cirozelor hepatice.
In majoritatea cazurilor sidngele se retine in stomac,
unde sub actiunea acidului clorhidric hemoglobina se
transforma in hemosiderind, iar voma emisd are aspec-
tul zatului de cafea. Din aceleasi motive scaunul se
coloreaza intunecat (scaun de “pacurad”), desi aceasta
reactie se poate intensifica si prin fermentatia din
intestinul gros.
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Setea este un semn ce Iinsoteste accidentele
abdominale acute (peritonita difuza, pancreatita, ileusul
acut) care au generat dezechilibre hidro-electrolitice
manifeste. Pentru cd vomele repetate emit cantititi
exagerate de ioni (Na,C’l,K), dehidratarea secundari
este mai frecvent de naturd extracelulard. Dehidratarea
de formd usoarad (pierderi ponderale sub 2%, adici de
circa 1,5 1) se traduce cu sete, cea de gravitate medie
(pierderi lichidiene de pand la 6% masa corporala -
circa 4 1) - cu sete, xeroza limbii si mucoaselor externe,
sldbiciuni, oligurie, dereglidri hemodinamice, dehidrati-
rile grave (cu pierderi de peste 7% masad corporald -
51), provoaca sete, xeroza limbii si a mucoaselor
externe, oligurie, deregliari hemodinamice, halucinatii,
delir, soc, coma.

Meteorismul este mai frecvent un semnalment al
parezei intestinale ce s-a produs pe un teren morbid
(inflamatie, necroza, traumatism) care determini activi-
zarea sistemului nervos simpatic. Este un semn con-
stant, remarcat sub aspectul unui bombaj asimetric, in
cazul prezentei unui obstacol de pasaj intestinal, pre-
cum se intdmpla in ocluzia intestinald, cand presiunea
din ansele supraiacente obstacolului creste brusc, ele di-
latandu-se enorm. Balonéarile abdominale pot semnifica
si existenta unei fermentatii endointestinale patologice
(pancreatita cronicd, hemoragie gastrointestinald, toxi-
coinfectie s. a.).

Scaunul de “pacurd” este un scaun format de
culoare neagria. Melena denumeste un scaun intunecat
lichid si frecvent care indicd prezenta unei hemoragii
masive, in special din ulecerul duodenal.

La examenul unui bolnav chirurgical se va preci-
za obligatoriu daca acesta are antecedente chirurgicale
si care sunt operatiile suportate. Uneori la un bolnav
operat de urgentd (rezectie gastricd, colecistectomie,
apendicectomie) imediat postoperator se dezvoltd fulmi-
nant insuficientad respiratorie sau cardiaci. Daca faptul
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cd bolnavul a suportat in trecut o pulmonectomie sau
0 interventie pe cord nu a fost elucidat preoperator
(din neglijentd), aceasta constituie o gresala grava a
examinatorului, evitarea careia ar fi permis de a efec-
tua unele actiuni diagnostice § curative menite sa
preintampine sau sa diminueze catastrofa postopera-
torie.

7.1.2. Examenul de ansamblu

Examenul de ansamblu al pacientului cu suferinta
abdominald gravé, de exemplu cu abdomen acut, va ur-
mari sa detecte semnalmentele specifice. Paloarea tegu-
mentului, traspiratiile reci, cdscatul consemneaza o he-
moragie acuta. Paloarea cadaverica a faciesului cu tra-
saturi ascutite, cu ochi infundati si broboane de sudoa-
re pe frunte se denumeste cu un termen special - facies
peritoneal sau facies Hipocratic care se intalneste in
peritonitele purulente acute. Coloratia ictericd a tegu-
mentelor, icterismul cornean, teleangiectazia anunti o
suferintd hepaticd sau o pancreatitid cronica. Eruptiile
alergice caracterizeazd adesea o pancreatiti cronica.

Limfangita sau tromboflebita prezentia pe extre-
mitati poate constitui un semn precoce de cancer intra-
abdominal (semnul Trousseau). Turgorul diminuat si
limba uscata semnificd o dehidratare acuta. Bolnavul
agitat suferd de o colica biliara sau renals, cel imobili-
zat intr-o pozitie antalgicd cu genunchii abdusi spre
abdomen si culcat pe partea dreapta are mai curand o
afectiune peritoneala prin inflamatie acutda. Bolnavii cu
rupturi de splind sau ficat se posteaza intr-o pozitie
antalgicad neclintitd: ei se imobilizezea total in decubit
lateral stang, dacad a survenit o rupturd splenica, sau
in decubit lateral drept, dacd a fost lezat traumatic
ficatul. Incercarea de a intoarce un asemenea pacient pe
spate sau partea adversa ii provoaca durere atroce si
el revine imediat la pozitia initiala.
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Depistarea oportuna a patologiei organelor respi-
ratorii este un obiectiv foarte important, deoarece une-
ori pe fundalul unor afectiuni pulmonare sau pleurale
(pneumonie crupoasd, pneumonie focalad bazaléd, pleuritd
bazald) se poate proiecta un complex simptomatic cu
dureri abdominale, greturi, vome si chiar rezistenta
musculaturii parieto-abdominale (datoritd sursei comune
de inervatie pentru toracele inferior si etajul abdominal
superior - nervul diafragmatic). In urma erorilor
diagnostice uneori se pot executa laparotomii explora-
tive inutile.

Modificarile functiilor sistemului cardio-vascular
sunt mai pregnant exprimate in afectiunile chirurgicale
acute ale organelor intraperitoneale si in procesele pato-
logice cronice avansate, Tahicardia particularizeaza
procesele inflamatorii acute (peritonita) si maladiile
insotite de hipovolemie (hemoragie, pancreatitd acuta,
ocluzie intestinald, cirozd hepaticd complicatéa cu asci-
td). Bradicardia (puls vagal) se atestd in perforatii,
innodari si volvulus intestinal in primele ore dupa acci-
dentul intraperitoneal si este de origine reflexi. Pulsul
gol (accelerat si de umplere sciazutid) denota o stare
extremé - peritonitd difuzd, hemoragie masiva, intoxi-
catil grave. Discrepanta dintre puls si valorile termice
corporale constituie un semn defavorabil ce indicad o
grava suferintd abdominala.

Explorarea sistemului de organe digestive incepe
prin examenul limbii, mucoasa de invelis a careia ras-
punde foarte rapid la procesele patologice din cavitatea
peritoneala (inflamatie, necroza, distrofie). Aproape in
toate suferintele chirurgicale acute ale organelor abdo-
minale limba apare uscatéd, in starile patologice croni-
cizate limba este mai frecvent umeda cu depozitii
albe-galbui.

Examenul fizic al abdomenului se efectueaza
preferential in decubit dorsal, bolnavul avand picioarele
usor flectate in genunchi, pentru a conditiona relaxarea
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musculard a peretelui abdominal anterior, moment de
mare valoare pentru inspectia unui abdomen acut. In
ortostatism (fig. 41) se va examina statutul local al
unul paclent suspect de hernie abdominala

Fig.41. Hernie
inghinoscrotala
gigantica din
stanga.

(lesirea unui organ intraperitoneal, mai frecvent o ansi
de intestin, un fragment de epiploon impreuna cu peri-
toneul parietal prin orificiile naturale sau patologice
ale peretelui abdominal sau ale pelvisului), sau de
ptozare a unor viscere (ficat, rinichi). Palparea organe-
lor situate in spatiul retroperitoneal (pancreasul, rini-
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chiul) se executd in pozitii speciale. De exemplu, capul
si corpul pancreatic se va palpa mai cert in poza Grott
(bolnavul aflat in decubit dorsal cu pumnii trecuti sub
spate). sau in pozitie verticala cu trunchiul flectat an-
tero-stang (Mallet-Gui). Pentru palparea cozil pancrea-
sului se aplica procedeul Mayo-Robson: bolnavul este
culecat in decubit lateral drept cu trunchiul in ante-
flexie de 45°, iar examinatorul, ferind gastrul, patrun-
de adanc sub rebordul costal stang, sesizand cu pulpa
degetelor inspectoare un “sul” dur si dureros. In ansam-
blu, insi, abdomenul patologic se examineaza In pozitia
dorsala a bolnavului, precum s-a indicat anterior.

7.1.3. Examenul abdomenului

In mod normal, la persoanele suple aflate in cli-
nostatism nivelul peretelui abdominal anterior se si-
tueazii mai jos de nivelul toracelui (fig.42). Dispozitia
peretelui anteroabdominal mai sus de nivelul toracelui
ne permite sid apreciem ca abdomenul este crescut in
volum. Cauzele aparitiei abdomenului supravolumic pot
fi  multiple: obezitate,ascita, parezd intestinala,
tumoare etec. Cresterea in volum poate fi uniforma sau
neuniforma. In ultimul caz se anunta asimetrism abdo-
minal. Diminuarea volumetricd a abdomenului ("abdo-
men excavat”) se intalneste mai rar, in starile casectice
sau in tumorile maligne ale unor viscere.

La examenul bolnavului suspect de o afectiune
chirurgicald acutd intraperitoneald se urmareste angaja-
rea abdomenului in miscarile respiratorii. In cadru
normal abdomenul si toracele sunt antrenate in miscarea
respiratorie sincronic, ca un tot intreg. In prezenta
unui proces acut situat intraabdominal sau in toracele
inferior, peretele abdomenului din proiectia focarului
patologic este imobil sau se angajeaza asincronic i
actul respirator.
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Fig.42. Inspectia abdomenului normal.
La bolnavii neobezi nivelul abdomenului este mai jos
decat al toracelui.

La un om siénitos miscarile peristaltice ale orga-
nelor cavitare nu se pot distinge prin peretele abdomi-
nal, dar in prezenta unui obstacol de tranzit intestinal
pe peretele ventral se percep miscarile “serpuitoare”,
ondulatorii ale segmentului de organ cavitar (stomac,
intestin) ce manifestd un peristaltism exagerat, adica
patologic.

Daca s-a produs ingustarea orificiului piloric (ul-
cer, cancer) pe peretele abdominal in epigastru, de sus
in jos si de la stanga spre dreapta, se disting undele
peristaltice care repetd contururile stomacului crescut
in volum, in special marea lui curburéd. Cel mai frec-
vent hiperperistaltism al organului cavitar se proiec-
teazd pe peretele ventral in faza incepientd a ocluziei
intestinale mecanice.

De altfel, in aceste situatii se remarca atat mis-
cari de translatie (ascendente), cat si miscari contrare -
de ondulatie antiperistaltici. Uneori se poate urmari
panid unde ajunge valul peristaltic (semnul Konig),
dupa care se poate deduce indirect sediul obstacolului
intestinal.
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7.1.4. Palparea abdomenului

Conditii de executare:

- asezarea corectd a bolnavului, pozitia urmand
sé destindéd maximal peretele abdominal (cum s-a indi-
cat mai sus);

- stabilirea contactului psihologic cu pacientul
pentru a-1 sustrage de la suferinta ce-1 copleseste;

- méinile examinatorului nu vor fi reci, pentru
cé astfel poate provoca incordarea reflexd a peretelui
abdominal;

- daca, insi, bolnavul rdméne tensionat (nu-si
relaxeazd abdomenul) in raport cu examinatorul, atuneci
i se cere sa inspire profund, masuri care poate deten-
siona cumva contractia voluntari a peretelui abdominal.

Palparea se va initia din regiunea cea mai putin
dureroasd si nemodificatd, unde, probabil, nu este un
proces patologic (de exemplu, in cazurile suspecte de
apendicitd acutd se incepe din regiunea inghinald stan-
ga, in suferintele din etajul abdominal superior se pal-
peazd mai intdi hipoabdomenul si invers). Asemenea
procedeu palpatoric se intemeiazd pe faptul cd dupa
incitarea durerii relaxarea spontanad a peretelui abdomi-
nal devine imposibila, uneori si pe aria sanatoasa.

Prin palpare se poate efectua un examen multila-
teral atat al peretelui abdominal (grosimea stratului
adipos subcutaneu, tonusul, starea orificiilor herniare),
cat si al modificarilor patologice (hernie, tumor, hema-
tom, inflamatie locala s.a.), se pot detecta spatiile si
punctele dureroase, tensionarea muschilor parieto-abdo-
minali (defans muscular), modificirile dimensionale, de
contur si consistentdi a viscerelor intraabdominale (ficat,
splina etc), precum si diferite formatiuni de volum in
cavitatea abdominala.

La inceput se efectueazad palparea superficiala-
niste presiuni digitale blande pe peretele abdominal,
pentru cd astfel durerea va apare doar in proiectia
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organului afectat. De exemplu, durerea din punctul
duodenal (adicid ceva mai jos de intersectia marginii
externe a muschiului drept abdominal cu rebordul cos-
tal) cauzatd de acutizarea ulcerului. Dacd incetand pre-
siunea pe abdomen ména se retrage brusc si in acest
moment se produce o durere acutd, este pozitiv semnul
Blumberg. Durerea vie incitatd astfel indic& locul unei
inflamatii de peritoneu.

Un alt semn de iritare peritoneald ce se depistea-
za la palparea superficiald a abdomenului este incorda-
rea muschilor abdominali - rezistenta (apararea) muscu-
lara (de la fr. defence musculaire). Pe zona de inflama-
tie peritoneald se produce o incordare musculara deter-
minatd de rigiditatea reflexd continud a musculaturii
peretelui abdominal. Incordarea muschilor abdominali
este un simptom care nu depinde de vointa bolnavului,
deci este o reactie independenta de constiinta bolnavului
(reflex viscero-parieto-motoric), menitd spre protejarea
zonei afectate. Senzatia palpatoricd in incordarea
peretelui abdominal anterior se asem&nd cu senzatia pe
care o primim, cand apidsadm pe o minge mai mult sau
mai putin umflata.

Existd si multe alte situatii (rupturi costale,
pneumonie, colicd renald, coma s.a.), cand palparea
superficiald pe abdomen distinge un fals defans muscu-
lar care are mai curdnd un caracter reflex si nu pro-
tectiv. Foarte frecvent palparea blanda si insistenti,
sincronizatd mai ales cu respiratia poate face si dispara
pseudo-rezistenta musculara. Daca situatia ne permite
(adicd nu avem un abdomen "de lemn”), de la palparea
superficiala trecem la una profunda. Palparea profunda
a viscerelor intraabdominale se va face bimanual: o
mana inspecteaza, iar alta preseazd deasupra acesteia
(fig. 43). Efectuand miscari legere inainte-inapoi si pe
contur, se pot determina, suprafata, consistenta, mobi-
litatea si limitele formatiunii palpate.
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Fig.43. Palparea profundd a abdomenului cu o ména
plasata plat si apisati deasupra cu cealalti. In mod
normal se pot palpa numai coloana vertebrald, aorta,
marginea inferioara a ficatului si uneori cecul. Celelalte
formatiuni se pot palpa numai in cazuri patologice.

Pentru a aduce unele precizari la datele adunate, se
poate efectua palparea cu degetele flectate si presiune
mail puternica.

Pentru a examina anumite compartimente abdo-
minale se folosesc tehnici speciale. Dacd formatiunea
mobila intraperitoneald (mezou, intestin subtire) este
purtidtoare a unui proces patologic (chist, hematom,
proces inflamator s.a.), atunci la balotarea abdomenului
durerea se accentueaza.

Iritatia peritoneului parietal posterior din zona
muschiului lombar se traduce de semnul psoas pozitiv:
bolnavului i se cere sa ridice piciorul intins, iar exami-
natorul se opune acestei tentative, drept rezultat in
hipoabdomen pe linia paravertebrald apare o durere
exacerbatid de contractia muschiului lombar (fig. 44).
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Fig.44. Simptomul psoasului: la incercarea de ridicare a
piciorului intins, retinut de medic, aparitia durerii in
regiunea muschiului lombar indica implicarea partii
posterioare a peritoneului in procesul patologic.

7.1.5. Percutia abdomenului

Percutia ne ajuta sd determinam dimensiunile si
consistenta organelor si formatiunilor patologice (chist,
tumoare) din abdomen, si evidentiem niste colectii li-
chidiene ectopice, adicd patologice (exsudat, sange s.a..)
si gaze libere intraperitoneal. De remarcat ca percutl.a
poate explora structurile dispuse doar la 5cm profunzi-
me. Lichidul revarsat in spatiul intraabdominal liber se
detectd sub forma de matitate mobilad pe flancuri, mai
accentuatd la schimbarea pozitiei bolnavului. Revarsatul
prezent in cavitatile pelvine se anunta cu o zona de
matitate extinsa de la o creastd iliacd pana la cealalta,
cu limitd transversali. Examenul unei vezici urinare
suprapline detectd ca limita superioard a matitatii este
bombata la nivelul liniei albe, iar lateral de aceasta se
disting zone de timpanism.

Gazul liber in compartimentul intraperitoneal
anuntd un accident perforativ (perforarea sau lezarea
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unui organ cavitar), dar poate raméne acolo si dupa
laparotomie. Gazul liber prin greutatea sa minimi si
efectul aspirator al diafragmului se situeazd cel mai
sus in cavitatea abdominala, sub cupola diafragmatica,
mai des pe dreapta. Supraacumuldrile gazoase din intes-
tin (meteorism) se situeazad de reguld in mezogastru si
hipogastru. Atat meteorismul, cat si gazul liber ras-
pund percutoric cu acelasi sunet timpanic viu. Dar
aceste stari se pot diferentia, deoarece cumulatiile
aerice dintre peretele abdominal si ficat fac s& dispara
sau sd se micsoreze matitatea hepatica.

De mentionat, insi, cd matitatea hepaticd poate
dispare si atunci, cdnd un segment al colonului s-a in-
terpus intre ficat si diafragmé. Suspectand o iritatie
peritoneald, vom efectua o percutie blanda, initiatad in
zona intactd si orientatd spre focarul inflamatiei, desco-
perind pe parcurs durere, semnul Blumberg pozitiv, de-
fans muscular. Percutand cu indexul si degetul mijlociu
pe zona epigastrului in proiectia unui stomac voluminos
si destins (stenoza pilorica), in proiectia anselor intesti-
nale dilatate (ocluzie intestinalda avansata) se pot distin-

ge “clapotaje” ce consemneazad cumulatii hidro-aerice
(fig. 45).

7.1.6. Auscultatia abdomenulul

Pe un fond functional normal zgomotele intesti-
nale se produc la intervale inegale, uneori la mari dis-
tante temporale si ca regula se disting doar cele aparu-
te in intestinul subtire. Colonul, de exemplu, se con-
tractd de 2 - 3 ori in 24 de ore. Zgomotele intestinale
normale sunt atenuate, scurte si se aud sub forma unui
murmur abdominal. Dacd nu se auscultd nici un
zgomot, inseamna ca este vorba de un abdomen "mut”
auscultatoric datorat parezei intestinale care insoteste
ocluzia intestinald paralitica, peritonita, traumatismele
abdominale, afectiunile majore ale organelor retroperito
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Fig.45. “Clapotajul”. Se evidentiaza prin cioc:“anituri.
energice aplicate cu toatd méana pe abdomen pe proiec-
tia organului (stomac, ansa intestinald) numai in cazul
dat aceasta contine mult lichid si o cantitate oarecare
de gaz.

neale (pancreatitad, flegmon retroperitoneal s.a.), ir_ltoxi-
catiile si alte stari morbide. Alteori zgomotele intes-
tinale se aud de la distantd (fiind accentuate) precum
se intAmpla in ocluziile intestinale mecanice inqipiente
sau la indivizii cu motilitate si inervatie atipica a
intestinului subtire (care de altfel constituie o varianta
a normei). Zgomotele intestinale intense (garguimente
cu susur de scurgere, clipocit) particularizeaza inflama:
tiile intestinului subtire (enterite) fara peritonita si
Biperperistalﬁ.smul sau antiperistaltismul acestuia. Dacé
ansa este dilatatid excesiv, atunci murmurul abdominal
devine sonor (ileus mecanic).

Tot aici vom mentiona ca auscultarea poate dis:
tinge cel mai bine suflul sistolic din projectia aortei
imediat sub ombilic si la 2-5 cm spre stanga de linia
mediana. Explorand un anevrism al aortei abdom.inale,
suflul vascular este continuu si se accentueaza sincro-
nizat cu pulsul.

Tuseul rectal este un examen obligatoriu in cazul
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bolnavilor suspecti de “abdomen acut” si la pacientii
trecuti de 50 de ani (din considerente oncologice). La
femei este indispensabil si tuseul vaginal.

7.1.7. Statutul local

Explorarea fizicd a abdomenului se incheie cu
cercetarea statutului local. Cel mai frecvent afect al pe-
retelui abdominal este hernia, adicd transpunerea vis-
cerelor prin orificiile anatomice si cele de origine pato-
logicd in subcutaneu sau in limitele peretelui abdomi-
nal. Hernia poate iesi la efort excesiv, dar in starea de
relaxare a peretelui abdominal si in decubit dorsal al
bolnavului ea se retrage in cavitatea abdominala - her-
nie reductibila. Palpatoric aceasta se poate repune in
cavitatea peritoneald, pipaind cu varful indicelui ori-
ficiul herniar. Dacd continutul sacului herniar s-a
fixat de peretele abdominal, atunci hernia devine ire-
ductibild (ireponibild), dar formatiunea ramane nedure-
roasé.

Nu sunt o exceptie cazurile cind bolnavul solicita
asistentd urgentd pentru dureri intense in regiunea
herniei care raspunde extrem de dureros la atingere,
jar tegumentul de invelis este hiperemiat sau cianotic.
In asemenea situatii se apreciazd o hermnie incarcerata
(strangulatd) care nu se mal poate repune. In acest caz
se exclude tentativa examinatorului de a o repune, iar
bolnavul va fi spitalizat pentru operatie urgenta. De
retinut ca toti bolnavii cu abdomen acut chirurgical, in
special cu dureri spastice, necesitd sa fie inspectati pe
ariile de iesire a herniilor (fig. 46), pentru a nu omite
o hernie strangulati. Cel mai frecvent poate scapa
inspectiei locale (deficiente sau neregulamentare) hernia
femurala strangulata.

Un tablou similar iesirilor herniare caracterizeaza
diastaza dreptilor abdominali in care datoritd dezvol-
tarilor insuficiente si distensiei patologice a peretelui
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Ventral .l.in-ia albd slabeste si se largeste, iar la cresterea
presiunii intraperitoneale (bolnavul fiind culecat si

Eig.46. Localizarea
tipica a herniilor
abdominale.

1. Hernie epigastra-
1a.
2. Hernie ombilicala.

3. Hernie postopera-
torie.

4. Hernie inghinos-
crotala.

5. Hernie femurali.

incercand si ridice
capul sau picioarele
intinse) ea proemi-
na evi 3 -
trapunere cu herniile la diastaza dreptiloiegf)dgﬁli(;oarii
palparea nu va depista orificiul herniar.

) Est'e foarte important si examinidm si si inter-
pr'etam cicatricile prezente pe tegumentul‘abdominal
(fig. 47),. acestea ilustrand evolutia postoperatorie a
b(.)lnfwulul. Daca, de exemplu, cicatricea este fina si li-
niara, 'atunci plaga postoperatorie s-a cicatrizat per‘ ri-
mam Iintentionem. Atunci cand examinim o cicat?ice
grosolana, lata, deformatd, banuim ci aceasta s-a vin-
decat per secundam, foarte probabil si existe si ade-

rente ale organelor cavitatii
abdominal. li peritoneale cu peretele
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Fig.47. Localizarea tipicd a cicatricelor peretelui abdominal
care confirm& posibilitatea unor interventii chirurgicale in
anticidente.

1. Laparatomie medianad supraombilicald: operatii pe stomac
si zona pancriato-duodenala.

2. Laparatomie medio-mediané: in abdomen acut de origine
neelucidatd sau in traume abdominale.

3. Laparatomie medianad subombilicala: operatii pe organele
bazinului mic.

4. Incizie subcostala: operatii pe cai biliare si ficat.

5. Incizie pararectald din partea stangd: operatii pe
jumatatea stangd a colonului.

6. Incizie oblica in regiunea iliaca dreapta: apendicectomie.
7. Incizie in regiunea inghinala: herniotomie.

8. Lumbotomie pentru abordarea renichiului si ureterului.
9. Cicatrice marunte dupéd operatii laparascopice: colecistec-
tomie lapapascopica, apendicectomie laparascopica.

Venele staziate si dilatate ce se profileazd net pe
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tegumentul paraombilical sunt denumite "caput medu-
sae” sl imagineazd un circuit colateral in hipertensiunea
portald. Dilatatia venelor din segmentul abdominal late-
ro-inferior anuntd prezenta trombozei venelor pelvine
profunde si a venei cava inferioari.

Un ombilic ce zemuieste permanent sau fistulele
ombilicale sunt consecutive obliterarii canalului vitelin
(ductus omfaloentericus) sau canalului urachus. Defec-
tele celui din urma determind iesirea spre exterior a
urinei, iar prin defectele de neobliterare a omfaloenteri-
cului se exteriorizeaza secret mucos. Aceste fistule pre-
zinta niste anomalii congenitale, dar pot fi si doban-
dite, daca la ligaturarea cordonului ombilical in
eventualitatea unei hernii la acest nivel in legatura a
fost prins si un fragment din peretele intestinului.

Tumorile emergente din peretele ventral sunt de
obicei benigne, cele maligne fiind rarisime si referindu-
se la cazuisticd. Mai sus de ombilic, pe linia mediana
se detectd asa-numitele lipoame anteperitoneale (lipo-
cel) care pot degenera in hernii ale liniei mediane. Sub
ombilic, strict pe linia mediand se pot detecta niste
formatiuni sferice, de marimea unei cirese sau chiar a
unei nuci, mobile si indolore care nu sunt altceva decat
niste chisturi de urachus. Mai rar se intalnesc
fibroamele, neurofibroamele, rabdomioamele si chistu-
rile dermoide care pot avea orice sediu pe abdomen.
Extrem de rar femeile pot prezenta in zona ombilicului
o tumoretd endometrioasd care se mareste evident si
sangereaza in timpul menstruatiilor.

Pentru a diferentia o formatiune (tumor, hema-
tom s.a.) emergentd din straturile peretelui ventral de
o formatiune dispusd intraperitoneal, se cere explorarea
palpatorici a abdomenului in efortul de incordare a
muschilor peretelui abdominal. Pentru aceasta bolnavul
aflat in decubit dorsal va ridica capul, sprijinindu-se in
coate: formatiunea pornitd din abdomen nu se va mai
distinge, iar cea crescutd din peretele abdominal se va
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palpa si mai distinct. In leziunile deschise aspectul
exterior al pliagii nu ne poate ajuta sa evaluam
gravitatea traumatismelor produse, profunzimea si
orientarea canalului de plaga.

Functie de caracterul secretiilor fistuloase se de-
duce originea lor: secretul mucos caracterizeaza o fistu-
l& omfaloenterica, secretul intestinal anunta o fistula
jejunala, secretiile fecaloide - o fistula de colon etc.

La examinarea statutului local se refera si explo-
rarea formatiunilor palpabile (chist, tumor, infiltrat)
din cavitatea peritoneala.

7.2. Semiologia “abdomenului acut”
7.2.1. Notiuni generale

Abdomenul acut este denumirea uzuala a sindro-
mului abdominal - o stare clinicA grava ce caracterizea-
zad mal multe afectiuni ale organelor cavitatii abdomi-
nale care necesitd interventii medicale urgente, pentru
care bolnavii sunt transportati imediat spre un serviciu
chirurgical. Temporizarea acestei prime masuri si, deci,
a diagnosticului si rezolviarii curative oportune (inclu-
siv interventia chirurgicald), pot duce la evolutii defa-
vorabile pana la decesul bolnavului cauzat mai des de
peritonita progresiva (infalamatia peritoneului), de gra-
ve tulburari homeostatice sau de o hemoragie nerecupe-
rata.

Cel mai frecvent simptomatologia unui abdomen
acut este prezentd in urmaétoarele stari patologice:
apendicita acutd (inflamatia acutd a apendicelui vermi-
cular), colecistita acuta (inflamatia acutéd a colecistu-
lui), pancreatita acuta (autoliza acutd a glandei pan-
creatice cu inflamatia ei secundara), hernia strangulata
(o stare definitd de incarcerarea viscerelor la nivelul
portilor herniare cu dezvoltarea fenomenelor de necro-
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oprirea acuta a tranzitului de materii si gaze prin tu-
bul intestinal), perforarea ulcerului gastric sau duode-
nal (deschiderea subita a defectului ulceros din stomac
sau duoden spre cavitatea abdominald, mai rar comuni-
carea se limiteazd la un spatiu minim din preajma
ulcerului perforat si extrem de rar deschiderea se face
spre spatiul retroperitoneal - daca perforarea s-a produs
pe segmentul retroperitoneal al duodenului sau pe
cardia gastrica posterioard neinvelitd de peritoneu),
peritonita, hemoragiile gastro-intestinale acute (sange-
rarile in lumenul tubului digestiv - esofag, stomac
intestin), lezarea viscerelor abdominale si celor situate
retroperitoneal (inclusiv hemoragiile in cavitatea abdo-
minald), corpii straini din tubul digestiv (ace, cuie s.a.,
precum 8i concretiunile calculoase si fibro-piloase
intragastrice - bezoarele), urgentele ginecologice (torsiu-
nea de chist ovarian, sarcina extrauterind intrerupta cu
hemoragie in cavitatea peritoneala etc.) si alte afectiuni
mai rare ale viscerelor intraabdominale (flegmonul
gastric si intestinal, torsiunea ciucurilor epiploici s.a.).
Dificultatea stabilirii diagnosticului in “abdomenul
acut” se defineste si de multitudinea bolilor care
simuleaza acest sindrom clinic: accidentele cardio-vascu-
lare - infarctul miocardic; afectiunile pulmonare si
pleurale - pneumonia bazald, pneumonia crupoasa; boli-
le contagioase - meningita, toxiinfectiile; afectiunile
aparatului urogenital - colica renald; afectiunile alergice
- capilarotoxicozele etc.

7.2.2. Semiologia inflamatiilor chirurgicale
acute ale viscerelor intraabdominale

La categoria inflamatiilor chirurgicale acute ale
vicerelor abdominale se referid apendicita acuta, cole-
cistita acutd, pancreatita acutd, diverticulita acutid
s.a., adicad in aspect terminologic toate notiunile cu
terminatiunea "it4" (peritonita, colangita, anexitd). Pro-
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cesul inflamator antreneaza la inceput organul (apen-
dicele, vezicula biliard, diverticulul), apoi se disemi-
neazd in peritoneu, dand nastere peritonitei.

Acuze. Dureri violente in epigastru, extinse pe
toatd aria abdominald, sau doar in proiectia organului
afectat, greturi, vomé unicd sau repetatd, xerostomie,
gust amar in gurd (in afectiunile hepatobiliare), uneori
frisoane. Frisoanele se pot asocia perioadei de debut,
dacd in organul afectat s-a constituit o colectie puru-
lentd (empiem al apendicelui vermicular sau al veziculel
biliare, carbuncul renal etc).

Istoricul bolii actuale. In primele ore de la debut
durerile sunt difuze, adesea au caracter colicativ (colica
biliard, apendiculard, intestinald, renald), adica sunt de
origine viscerald, subcorticald. Caracterul difuz al pri-
melor dureri generate de inflamatiile visceroabdominale
acute dezorienteazi in localizarea organului afectat si
doar ulterior ele se vor limita pe aria topograficd a
organului inflamat, devenind de caracter somatic.

In apendicita acutd durerea ce a debutat in epi-
gastru isi schimbé in curs de cateva ore sediul fixandu-
se in fosa iliacd dreaptd (semnul Kocher). Durerea ce
anuntd colecistita acutd se localizeaza initial in hipo-
condrul drept, devine apoi surdé si obsesiva, iradiaza
in umarul drept, in spate (interscapular) si in stanga
spre mezogastru. Durerea epigastrica inaltd cu sediu
profund sesizatd in semicenturd sau centurd si iradiere
acutd spre uméirul stdng este durerea din pancreatita
acutd care in variantele organodestructive devine insu-
portabild si cedeazd ca intensitate doar durerilor de
dinti, neputand fi diminuatd cu analgezice obisnuite.

Vomitéarile din afectiunile care dau sindromul
abdomenului acut chirurgical sunt reflexe, se produc in
episoade unice, exceptand peritonita difuzd si pancreati-
ta destructiva, cand acestea sunt repetate si abundente
din cauza ocluziei intestinale paralitice, care marcheaza
nelipsit evolutia acestor doud entitati nozologice.
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Xerostomia este un semn precoce ce anunta
evenimentul abdominal (inflamatia), iar ulterior devine
o manifestare a starii de dehidratare globala.

Din examenul anamnestic precizdm niste erori sau
abuzuri alimentare (mai ales in cazul colecistitei si
pancreatitei acute). In antecedenta morbida a colecistitei
acute se anuntd preexistenta colelitiazei (calculi in caile
biliare care au generat suferinte de diferit gen ale
organismului) si a colicilor biliare.

Examenul bolnavului. Pana la dezvoltarea perito-
nitei starea generald a pacientului este satisficatoare,
cu exceptia pancreatiteli acute care altereaza grav si
profund starea suferindului prin lansarea in circuitul
sangvin a enzimelor pancreatice autodevoratoare si a
produselor toxice secundare.

Examenul de ansamblu nu este prea important
in apendicita acuti, in colecistitele acute se poate re-
marca coloratia ictericad a sclerelor, in pancreatita acu-
td, in special in formele grave, se poate remarca ciano-
za facialad lejera (semnul Mondor), datoratd tulburérilor
microcirculatorii, precum si echimoze (imbibitia hemo-
ragica a tesutului celuloadipos) a peretelui lateroabdo-
minal stang (semnul Gray-Turner) si in regiunea
ombilicului (semnul Cullen) care se produc prin infil-
trarea componentilor sistemului chininic in structurile
spatiului retroperitoneal si mai departe sub piele. In
pancreatita acutd destructivd abdomenul apare balonat
datorita extravazirii (transsudare sau exudare) lichidu-
lui in cavitatea peritonealad si meteorismului. La inspec-
tia atentd peretele anterior abdominal nu se angajeaza
adecvat in actul respirator, stagnarea fiind mai pre-
gnantd in proiectia focarului patologic (semnul Winter).

Palparea. Chiar un examen palpatoric superficial
in cazul apendicitei acute sesizeazd in fosa iliacd dreap-
td durere si rezistenta muschilor peretelui abdominal,
palpatia profunda releva semnele iritatiei peritoneale si
in primul riand simptomul Blumberg. La determinarea
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garguimentelor cecale in regiunea iliaci dreaptd se va
urmari precizarea minutioasd a diagnosticului
prezumtiv de apendicitd acutd, cu exceptia copiilor. In
colecistitele acute palpator se determind durere in
hipocondrul drept - semnul Murphy pozitiv. In norma
colecistul nu se palpeazd. Palparea unui colecist
dureros ne orienteazd cel mai des spre o colecistita
ocluzivad (hidrocolecist, empiem vezicular). In colecisti-
tele ocluzive (fig. 48) ductul cistic este blocat complet
prin inclavarea unui calcul sau prin strictura cicatri-
ciald. Bila nu mai poate descinde spre colectorul biliar,
iar pigmentii din bila restantd in veziculd se resorb si
in spatiul intravezical se acumuleazad lichid mucoid
(hidrocolecist) sau puroi (empiem vezicular). In empie-
mul vezicular se palpeazi colecistul indurat, acut dure-
ros, cu suprafata netedad si contur bine delimitat care
proemind peste marginea ficatului. Colecistul crescut in
volum si indolor este caracteristic icterului meecanic de
geneza canceroasd (semnul Courvoisier). Rezistenta
musculard din hipocondrul drept asociati semnului
Blumberg pozitiv este relevanti pentru colecistita acuti
complicatd cu peritonita locala. Palparea unui suferind
cu pancreatitda acutd determinéd apirarea musculara
moderatd pe aria epigastricd, sensibilitate dureroasi in
proiectia pancreasului (semnul Korte). Semnul
Blumberg este nesigur sau slab pozitiv, particular unui
peritonism (pseudoperitonita).

Percutia. Inspectia percutorie determind submati-
tate evidenta in pancreatita destructiva acuté, dati de
exsudatiile fermentative acumulate in spatiile declive.

Auscultarea. In apendicita acutd zgomotele intes-
tinale sunt atenuate in regiunea iliacid dreapta. Entero-
colita se anuntd prin zgomote intestinale intense, in
acest caz suspiciunea de apendicitd se cere verificata
foarte atent. In pancreatita acutd murmurul intestinal
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Fig.48. Reprezentare schemici a aparitiei hidropsului
vezicular (colecistic).
1. Canalul hepatic comun.

2. Canalul coledoc.
3. Papila duodenald mare.

1 i tic. - . . - A
g gZ?Calﬁlul cilrsxclavat in colul veziculei biliare, blocand

complet tranzitul biliar.

se atenueazd, uneori acesta este chiar imperceptibil.
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7.2.3. Semiologia perforatiei in cavitatea
peritoneala

Perforatia este o comunicare directd intre orga-
nele cavitare ale aparatului digestiv (stomac, duoden,
intestin subtire, colon), organele pelvine (uter, vezica
urinard) si cavitatea abdominala. De asemenea acest
sindrom se poate intalni la eruperea intraperitoneald a
unei formatiuni cavitare dintr-un organ parenchimatos
(chist hidatic supurat al ficatului, abces splenic etc.)
sau din cavitatea abdominald (abces sufrenic, abces
interintestinal, abces al spatiului Douglas).

Perforatia este consecinta unui proces distrofic
(ulcer gastric, duodenal), traumatic (traumé deschisa
sau inchisd cu lezarea organelor cavitare), canceros
(tumori benigne sau maligne) sau a unei inflamatii
(apendicitd acutd, colecistitd acuta s.a.).

Acuze.Durerea in “loviturd de pumnal” pe aria
abdominald (semnul Delafoix) este particulard doar
perforatiei de ulcer gastro-duodenal. Nici o altd urgenta
din chirurgia abdomenului nu se initiazd cu asemenea
dureri care sunt generate de arsurile chimice produse
de secretul gastric enzimo-acid pe ariile sensibile de
peritoneu. Bolnavul poate indica nu doar ora, dar si
minutele cand s-au declansat aceste dureri dramatice.
Aceleasi "lovituri de pumnal” se pot intédlni postopera-
toric la dehiscenta suturilor de ermetizare a organelor
tubulo-digestive. Cand erupe o colectie patologica (abces
subfrenic, chist hidatic supurat, abces splenic etc.) sau
vezica urinard, durerile sunt intense, dar nu in
“loviturd de pumnal” (in revarsat lipsind acidul clor-
hidric). Perforatia unui organ inflamat (apendice,
colecist, ileon etc.) se va insoti de exacerbarea durerilor
in abdomen si de agravarea drasticd a starii bolnavului,
dar durerea “loviturii de pumnal” nu este un semn
tipic in acest caz.

La perforatia unui ulcer duodenal durerea ce s-a

138

produs subit iradiazd in regiunea umarulul, clavif:ulgi,
scapulei, datorita iritatiel terminatiunilor nervului dlfl-
fragmatic (frenicus-simptom). Alte acuze semnalate in
asemenea situatii sunt varsaturile unice, xerostomia.
Dacé bolnavul s-a adresat tardiv, la cele enuntate se
suprapun semnele peritonitice (sete, meteorism gbdo:
minal, vome repetate). Asemenea cazuri sunt totusi mat
rare, pentru ca sindromul dureros provoc;at de p:erfo-
ratiile gastroduodenale este atat de v1olent,' 1ncaic
bolnavul este transportat spre serviciile de asistenta
medicald in cel mult 2-6 ore de la accidentul perfo-
rativ. Verificarile anamnestice specifica antecedente de
boala ulceroasad a stomaculuil sl duodenului (50% cazu-
ri) si destul de frecvent - gastrita (20%). P
Starea generala a bolnavilor cu perforatie in
cavitatea abdominald, in special in ulcerele gastroduqde—
nale perforate, este grava. Ei sunt agitati, uneori se
zvarcolesc de durere, tipd si gem greu, cauta__pozn_:n
antalgice (anteflexie a trunchiului cu pumnil pre-
sionand zona epigastricd sau decubit lateral cu genu-
flexie). Asemenea bolnavi au faciesul crispat {ie c.l.urere_z,
tegumente palide, fata se acopera cu transpiratil recl,
uneori se remarcd cianoza orala, acrocianoza. Tempera-
tura este normald sau subnormald, mai rar se atesta
subfebrilitate. La adresarea tardiva a unui bolnav ce
prezintd semnele peritonitei difuze, ten}peratura se
inserie la valori mai crescute (38°C si mal mult)_. -
Respiratia acestor suferinzi este spperficmlé si
acceleratd. In primele ore dupa perforatie pu}su} este
rar, vagal (semnul Grecov), presiunea arterlala.este
normala sau usor crescutd si doar in peritonitele difuze
gse determind hipotonie. : _
Limba este uscati, in special la adresare tardiva.
Peretele ventral nu se include in miscarea respiratorn_a,
mai ales pe aria de proiectie a focarului d(_a perforad_nej
(semnul Winter). Cand s-a produs perfor‘atla ulperulul
gastroduodenal, se poate urmari retractia testicolelor
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spre orificiile externe ale canalului inghinal si abductia
penisului spre peretele abdominal anterior in urma
contractiei reflexe a muschilor recti abdominali care
deplaseaza fascia superficiald, precum si prin contractia
reflexd a muschiului cremaster (semnul Berstein). Tn
ulcerul gastroduodenal perforativ complicat cu peritoni-
ta localizatd la nivelul hipocondrului drept sau epigas-
tru, uneori se poate constata devierea liniei mediene si
ombilicului spre dreapta si in sus, iar pielea de pe
partea afectatd este mai rigidd si se pliaza usor
(semnul Ko Tui). La indivizii supli se disting conturu-
rile muschilor drepti abdominali in tensiune extrema.
Palparea superficialda determind rezistenta maxima a
muschilor peretelui abdominal anterior (defans muscu-
lar) - abdomen de "lemn”. Semnul Siotkin-Blumberg
(dec_ompresiunea rapida a peretelui abdominal) se atesta
pozn':iV pe toatd aria abdominala, dar este mai viu
exprimat in proiectia organului perforat (in epigastru
- la perforatia ulcerului gastroduodenal, pe flancuri -
la pe}f.foratia colonului, sau in hipogastru - la ruptura
vezicii urinare ete.).

De mentionat ca4 apdrarea musculard si semnul
Blumberg sunt relevante si clasice in perforatia ulceru-
lui gastroduodenal, in traumatismul abdominal cu leza-
rea stomacului si duodenului datoritd peritonitei chimi-
ce pogresive, in celelalte cazuri (perforatia colonului
s_lgmoi‘c_i, vezieil urinare, colecistului s.a.) se perinda
scenarii mai putin tipice si mai putin dramatice.
Rezistenta muschilor abdominali este atat de particulara
pentru perforatie, incdt nu mai este nevoie de o palpare
profunda care doar exacerbeaza durerea, in acelasi timp
acest semn este valoros in aspect diagnostic doar daca
ie gsociazé altor semne peritonitice (durerea in

loviturd de pumnal”, semnul Siotkin- Blumberg). In
prezenta sa solitard, asa cum se intamplad in unele
afectiuni ale sistemului nervos central (acutizarea
schizofreniei catatonice), unde bolnavul are o stare
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generala satisficitoare, se cere maxima vigilentd la
evaluarea si interpretarea acestui semn major.

Percutia lejerd se poate repeta pentru a nu mai
avea dubii privind semnele manifeste de iritare perito-
neald. La multi din acesti bolnavi se determina scurta-
rea sau disparitia matitatii hepatice (semnul Clark). La
auscultatie in primele ore postperforative zgomotele
intestinale se mai pot distinge, dar apoi vor dispare
complet.

Tactul digital rectal descopera sensibilitatea
dureroasi a fundului de sac rectouterin (la femei) si
recto-vezical (la barbati) - semnul Kulenkampff.

7.2.4. Semiologia peritonitei
7.2.4.1. Notiuni generale

Peritonita este denumirea genericd a inflamatii-
lor peritoneului (mai des in forma acuta si doar foarte
rar - in form# cronicd) si reprezintd o infectie tipica
bacterianid care cauzeazd atat modificari locale pe
captuseala peritoneald, cat si o gravd reactie generald
a organismului, acesta fiind un raspuns la intoxicatia
masivda cu produse ale proceselor piodestructive.
Cauzele care duc la aparitia peritonitei sunt in primul
rand bolile chirurgicale acute ale viscerelor intraabdo-
minale, mai exact peritonita reprezinta complicatia cea
mai severd in evolutia acestor suferinte, tot ea definind
60 - 70% din decesele prin aceste boli.

Foitele parietald si viscerald ale peritoneului limi-
teazd spatiul cavitatii abdominale, unde “"atadrnad” vis-
cerele intraperitoneale si unde in mod normal se gaseste
circa 50 ml de lichid peritoneal care asemenea peri-
toneului are proprietati antimicrobiene. Peritoneul
detine mai multe functii, intre care principalele sunt:
1) antimicrobiand; 2) mecanici (fixarea viscerelor
intraabdominale); 3) secretorie si 4) de absorbtie.
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Viscerele intraabdominale si peritoneul visceral
sunt inervate de sistemul nervos vegetativ, iar perito-
neul parietal pe langi inervatia vegetativa se inervea-
z4 si de ramuri ale nervilor spinali. Fibrele nervilor
aferenti ai viscerelor abdominale se intalnesc cu fibrele
aferente ale peritoneului parietal de 8 ori: la nivelul
coloanei posterioare a maduvei spindrii, diencefalului si
in regiunea subcorticald. Excitatiile pornite din visce-
rele intraabdominale si peritoneul visceral sunt conduse
prin fibrele nervoase amielinice care se termina in
subcortex. La nivel subcortical aceste excitatii se
transpun in durere “viscerald™ - surda, sfredelitoare,
adesea colicativd (colicd biliard, intestinald, hepatica
s.a.). Excitatiile emergente din peritoneul parietal sunt
transmise prin fibrele nervoase mielinice din structura
nervilor spinali care se conformé conditiei de conductori
senzitivi somatici. Atingand scoarta cerebrald, aceste
excitatii (semnale) se transforma in dureri "somatice”
localizate exact de cei afectati. Durerea somatica este
mai frecvent una ardentd, lancinantd, permanentd, iar
transformarea durerii viscerale in una de caracter
somatic anuntd extinderea procesului patologic de la
viscer spre céptuseala peritoneala care, fiind dotatd cu
un sistem bogat de terminatii nervoase, este extrem de
susceptibila la diferite excitatii, acestea fiind de origine
microbianda, chimicd, toxicd sau mecanicd. Reactia
frontala a peritoneului la atacul excitant se manifesta
in secretia excesivd de lichid peritoneal, din care la
interval de cateva ore se sedimenteaza fibrina,
favorizand aderarea reciprocd a seroaselor ce vin in
contact, astfel fiind delimitat spatial procesul
inflamator.

Patrunderea microbilor in cavitatea peritoneala
are loc in rezultatul trecerii nemijlocite a procesului
inflamator din viscer spre foita peritoneala (in apendi-
cita acuta, colecistitd, pancreatitd, afectiuni ginecolo-
gice acute s.a.), la dezintegrarea peretilor organici (per-
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foratie, leziune mecanicd), la deschiderea abceselor
viscerale sau a celor din spatiul retroperitoneal spre
cavitatea peritoneald. Peritonita astfel constituita se
numeste peritonitd secundard, este de altfel cea mat
raspanditd variantd si are drept agent provocator con-
comitent cateva specii microbiene. In cazuri rarisime
infectia este vehiculatd spre cavitatea peritoneald pe
cale hematogena (dupa angina, gripa) sau limfogena si
atunci se enuntid o peritonitd primitiva, lar insaman-
tarile exsudatultui recoltat in aceste cazurl indentifica
germeni in monoculturéd (pneumococ, gonococ, strepto-
coc).

Functie de raspandirea procesului in comparti-
mentele abdominale peritonita poate fi locala (limitata
si nelimitatd), difuza (raspandita) si generalizata.

Daca pe peretele abdominal (fig. 49) trasam

Fig.49. Divizarea
peretelui abdominal in
regiuni si zone.

conventional doua linii orizontale prin care delimitam
zona epigastricad, mezogastrica sl hipogastrica si1 apol
ineca 2 linii verticale in continuarea liniilor medioclavi-
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culare pana in regiunile inghinale, vom diviza aria
abdominald in 9 sectoare. Consideram a fi o peritonita
locala, cand sunt afectate nu mai mult de 2 sectoare.

Intr-o peritonitd locald nelimitata exsudatul si
inflamatia peritoneului din regiunea focarului primar
(apendicitd acuté, colecistitd acutd, ulcer perforat) nu
sunt limitate de vreo formatiune.

Peritonita locala limitatd (circumscrisd) este de
fapt un abees inchistat (abcese intraperitoneale - subfre-
nice, subhepatice, pelvine si interintestinale).

Peritonita difuzi (extinsd) poate interesa prin
infalamatie peste 2 din sectoarele peritoneale, dar nu
toate 9 (in medie 4 - 6). Se cunosc apoi peritonite_ge-
neralizate, cand procesul inflamator s-a infiltrat in
toate cele 9 compartimente ale cavitatii peritoneale.

In patogenia peritonitei concura in principal 4
factori: 1) microbian; 2) intoxicatia; 3) dismetaboliile
severe; 4) ocluzia intestinald paralitica.

7.2.4.2. Peritonita locald nelimitata
(necircumscrisa)

Se intalneste mai frecvent in procesele inflama-
toare acute (apendicitd acutd, colecistitd acutd etc.) sau
in cazul perforatiei acoperite la etapele ei incipiente. In
contextul peritonitelor localizate necircumscrise starea
bolnavilor ramane in ansamblu satisfacédtoare si doar in
peritonita perforativa (prin agresiunea sucului gastric,
bilei) starea bolnavilor este afectatd moderat. Ei sunt
subfebrili, indicd dureri somatice, adicd cu sediu strict
pe aria de proiectie a focarului patologic.

Examenul anamnestic poate uneori elucida semne-
le afectiunii cauzale, care a definit complicatia perito-
niticd (semnul Kocher in apendicita acuta, colica
hepaticd din colecistita acutd, durerile in "lovitura de
pumnal” din ulcerul perforat). Palpatoric prin decom-
presiunea bruscid a abdomenului se produce o durere
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localizatd mai vie pe aria de proiectie a focarului
patologic (semnul Blumberg). Tot aici, spre deosebire
de aria simetricd sdnatoasi, se atestd rezistentd muscu-
lard limitatd. Aceasta nu este atat de expresiva ca in
situatia abdomenului “lemnos” din perforatiile organice,
de aceea pentru determinarea ei se va recurge la o pal-
pare superficiala blandi si palpare comparatd minutioa-
si. Percutia va evidentia zonele mai dureroase de pe
aria abdominala, coincidente cu zonele dureroase detec-
tate palpatoric. Auscultatia nu repereazad modificarea
murmurului intestinal.

7.2.4.3. Peritonita locald limitata
(circumscrisd)

HEste un proces septic incapsulat, cu pereti delimi-
tanti (abces subfrenic, subhepatic, interintestinal si
pelvin). Desi existd exceptii, vorba fiind de infiltratul
apendicular (plastron) ce prezintd un conglomerat com-
pus din apendicele cu inflamatie fibrinos-catarala (dar
nu purulentd), tesuturile si organele adiacente (anse
intestinale, marele epiploon), “cimentate” intre ele cu
material fibrinic. Clinic plastronul apendicular se pre-
zintd ca o formatiune de consistenta foarte dura, dure-
roasd, palpatd in fosa iliacd dreaptd, putin mobila,
fiind fixatd de peretele abdominal postero-lateral.
Semnele de iritatie peritoneald sunt negative. Protectia
musculard este abia perceptibildi. In favoarea unui
proces inflamator pledeaza febra remitentd a pacientu-
lui.

Un abces intraabdominal de gen clasic este cel
remarcat la 6 - 9 zile dupad laparotomia efectuatd in
special pentru accidente peritonitice. La semnalmentele
particulare acestuia se referad: durerile somatice locali-
zate in proiectia focarului purulent si semnele viscerale
dependente de sediul lui topografic (tusea uscata si
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sughitul sunt caracteristice abcesului subfrenic, dure_rlle
mictionale si in zona anald anuntd un abces pel_vm),
frisoanele si pareza intestinului de diferita intens1ta?:e.

Curba termicd releva o febra remitenta. La in-
spectia abdomenului cu abces situat in e_tajl_ll superior
se poate palpa durere localizatd in prO}ectla_ colec'i_;lel
purulente, uneori pe tegumentul abdominal si hemito-
race se determini impéastare. Un abces in nlezogastru se
traduce cu durere localizatd la palpare si pareza
intestinald moderatd. Cel mai informativ test pentru
abcesul cu sediu pelvin este tuseul rectal care gégeste
peretele anterorectal prolabat, foarte dureros si cu
ramolisment central (fig. 50). :

Fig.50. Tuseul
regtal in cazul
apcesului spatiului
Douglas.
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7.2.4.4. Peritonita difuzi sau generalizata

Parcurge trei etape (faze) evolutive:

I fazd este cea reactivd, coincide cu primele 48
de ore de la debutul maladiei, exceptand peritonita
perforativd care, fiind mai agresivd, reduce aceast:
fazd la 12 de ore.

IT faza - toxica, care se dezvoltd de la 2 - 4 pa-
na la 4 - 5 zile sau intre 12 si 24 de ore pe fondul
peritonitei perforative.

Il fazd - terminala, dupa 5 - 10 zile, iar in pe-
ritonita perforativid - dupa 24 de ore de la initiere, in
lipsa asistentei oportune. Peritonita generalizatd este
un sindrom abdominal deosebit de grav, cand procesul
inflamator intraperitoneal este atat de avansat, incat
este dificil sd se precizeze cauza peritonitei. In acelasi
timp tabloul clinic realizat este atat de specific, incat
medicul este obligat sd stabileascd diagnosticul prin
metode clinice.

Faza reactiva a peritonitei.

Acuze. Durerea (somatici) abdominala este sem-
nul cel mai constant. Bolnavii indicid dureri abdominale
mai pronuntate in regiunea organului lezat. Este impor-
tant s& se precizeze urmitoarele caractere ale sindro-
mului dureros: debutul (brutal si inopinat - in perfo-
ratii viscerale; lent, insidios - in procesele inflamatorii
sau necrozele acute), sediul (in epigastru- particular
ulcerului perforat, hipocondrul drept - colecistitei
acute; in regiunea iliacd dreaptd - apendicitei acute);
iradierea (ascendentd spre umarul drept, este caracte-
risticad colecistitei acute, spre uméarul stang - anuntd un
ulcer perforat); intensitatea (marcatd de orice
schimbare a pozitiei corpului, de efortul tusic).

Voma este reflexd, cu alimente sau continut
gastric si amestec bilios, dar in aceasti fazi evolutiva
a peritonitei vomele pot lipsi. Se poate semnala lipsa
emisiei de gaze si a scaunelor.
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Anamnestic se precizeaza urmétoarele momente:

- timpul exact ce s-a scurs de la debutul sindro-
mului de abdomen acut pand la internarea in serviciul
chirurgical. Adresarea tardiva (peste 24 de ore din
momentul imbolndvirii) este un criteriu decisiv in pre-
vederile de prognostic defavorabil al peritonitei.

- evolutia durerilor abdominale viscerale si soma-
tice, corelatiile intre acuzele principale prezentate de
bolnav.

Starea generald a bolnavului este de gravitate
medie sau gravd.Aspectul bolnavului denota o stare de
neliniste, spaima si incertitudine. El are buze uscate,
crapate de febrd. De obicei bolnavii se posteaza in
decubit dorsal neclintit cu picioarele in genuflexie
abdominala. Tegumentele sunt cu paloare moderata, dar
uscate. Temperatura corpului este normald sau
subnormald in peritonita perforativd, dar este in ascen-
siune pand la 38 - 38.5°C in peritonitele de origine
inflamatorie (apendicitd si colecistitd acuta). Respiratia
este acceleratad (respiratie costald). Presiunea arteriala -
in cadrul normal. Pulsul fard accelerare marcata, iar in
perforatiile acute este bradicarditic, de umplere sufi-
cienta. Limba este uscatd. Abdomenul nu se mobilizeaza
la respiratie, este incordat. La persoane suple se disting
contururile muschilor drepti abdominali. Palpatoric se
pot detecta cele 3 semne fizicale evocatoare: 1) durere
vie; 2) rezistenta fermad a muschilor parietali (defans
muscular); 3) semnul Siotkin-Blumberg pozitiv. Aceste
3 indicii morbide sunt prezente pe toata aria perito-
neals, dar se manifestd extrem de pregnant in proiectia
focarului peritonitic.

De maximéa valoare diagnosticd se poate considera
apararea muscularad. Acesta este un semn care se poate
determina nu numai in peritonita, ci si in alte afectiuni
(meningitid, pneumonie, colicd renalda, coma diabetica,
schizofrenie s.a.). Deosebit de prudent se va interpreta
rezistenta musculara in pozitia de semn patologic
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singular fara celelalte douad semne (semnul Siotkin-
Blumberg pozitiv si durerea). Pentru asemenea situatii
procedura palpatiei superficiale a abdomenului se va
modifica cumva. Este necesar sa asezam corect bolnavul
pentru examen (decubit dorsal, bratele lipite de
t_runchi, flexiune usoara in artuculatiile coxofemurale
si genunchi), urméand sd-1 sustragem si, cel mai impor-
tant, sad-i urméarim reactia mimicad in timpul palparii
care de altfel se va incepe pe aria cu minimé
sensibilitate dureroasd, inaintadnd treptat spre zona
critica.

Dacé este nevoie sa diferentiem o apérare muscu-
lgré peritonitica de una falsd neperitoniticd (pneumo-
nie, colicd renald ete.), vom folosi un procedeu special
de palpare profunda. Dupa ce s-a aplicat ména pe abdo-
menul bolnavului si acesta s-a obisnuit cu ea, il
propunem si respire cu abdomenul, iar exploratorul in
ace's.t timp isi afundd tot mai mult méana in "abdome-
nul” inspectat, inaintdnd sincronic cu fiecare respiratie.
Pe fondul unei rezistente peritonitice nicicand nu se
poate atinge peretele peritoneal posterior, in schimb
manevra reuseste, cel mai des, in cazul apararil muscu-
lare cauzate de alta suferinti. In plus procedeul de pal-
pare profunda se poate incheia retragand brusc ména
inspectoare, verificand astfel si certitudinea semnului
Siotkin-Blumberg.

Percutia este dureroasa pe toatd aria abdominala,
dgu*_ mai viu réaspunde durerea in proiectia sursei perito-
nitice si pe zonele de submatitate, adicd unde s-a
acumulat revarsat abdominal. In peritonitele perforative
sau la efractiunea organelor cavitare se poate detecta,
dar nu oricdnd, disparitia sau limitarea matitatii
hepatice. Murmurul intestinal se mai poate deslusi, iar
la tuseul rectal se determinad durerea si prolabarea
peretelui antero-rectal.

Faza toxicd si terminald a peritonitei

La aceste etape avansate de peritonitd acutad gene-
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ralizatd exsudatul devine purulent sau putrid, lar
ansele intestinale si stomacul sunt dilatate si pline cu
lichid si gaze. Se modificd si caracterul sindromului
dureros. Durerile sunt mai putin acute, dar devin
persistente si chinuitoare. Acuzele prezentate de bolnav
sugereaza tulburari de tranzit gastrointestinal (pareza
intestinald): vomitdri permanente cu continut intesti-
nal, apoi cu mase fecaloide, sughit si eructatii cu
expulsie masiva de continut intestinal, adesea cu miros
fecaloid, meteorism si retentie de gaze. Bolnavili se
plang de sete nestinsd, din cauza dehidratarii masive.

Starea bolnavilor este grava sau extrem de grava.
In faza toxicd bolnavul apare inhibat, lar in cea
terminala devine excitat, nelinistit, euforic. In stare de
euforie bolnavii afirma ci se simt mult mai bine, ca se
vindeca etc., semn care indicd o grava intoxicatie cu
afectare cerebrald (edem cerebral). In faza toxicd, si in
special in cea terminald, apare faciesul peritonitic sau
hipocratic: paloare cu nuantd padmantie, cearcane, ochi
infundati, nas ascutit. Pe fondul unor procese extrem
de grave se remarca coloratia icterica a tegumentelor si
sclerelor, dovada a evolutiei septice a peritonitei cu
prognozd sumbrd din cauza proceselor hemolitice si
degradarii grave a functiilor hepatice. Febra este per-
sistenta la valorile 38 - 89°C, fara recaderile matinale
(hipertermie in platou). Respiratia este usor accelerata,
iar in faza terminald - frecventd si superficiald.
Hipotensiune rebeld si tahicardie marcatd (peste 120
bat/min). Discordantd intre hipertermia marcatd si
frecventa pulsatilda. Limba arsa (ca "peria”), xerostomia
fiind evidentd si pe mucoasa bucald prin dehidratare
gravia (spre comparatie in tahipneea de origine nonperi-
tonitica se atestd doar limb# uscatd prin respiratie
frecventd). Abdomen meteoritic (prin pareza intestinu-
lui), neangajat in miscarile respiratorii (imobilitate
respiratorie). Palparea este dureroasa, semnul Blumberg
pozitiv, aparare muscularé, care mentionam, este mai
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putin manifestd decat in faza reactiva. Percutia
determind timpanism medioabdominal (pareza intesti-
nului) si submatitate deplasabila in flanecuri (exsudat).
Auscultatia nu distinge nici un zgomot intestinal -
silentiu abdominal, dar pe acest fond de mutenie se
percepe respiratia si zgomotele cardiace (semﬁul Lot-
heissen). Cateterismul permanent (obligativ in aceste
stari extreme) al vezicii urinare denotad oligurie. Tactul
digital al rectulul relevd prolaps al peretelui antero-
rectal si spatiul Douglas dureros (semnul Grasman).

7.2.5. Semiologia ocluziei intestinale acute
7.2.5.1. Notiuni generale

Ocluzia intestinald acuta (OIA) este un sindrom
clinic produs de cauze diverse si caracterizat prin
oprirea completd sau partiald a tranzitului intestinal.
Acest sindrom se denumeste uneori si ileus (de la gre-
cescul eileioa - a rasuci), dar termenul nu este potrivit
pentru toate formele de OIA.

Functie de mecanismul producdtor se disting OIA
mecanice si dinamice. Mai existd asa-numita obstructie
intestinala vasculara (infarctul mezenteric). Ocluzia
mecanicd se datoreste unui obstacol anatomic, lumenul
intestinal fiind blocat complet la orice nivel al traiectu-
lui sdu. Patologia se defineste de procesele care se
dezvoltd in ansa aferenti, adica in cea situatd proximal
in raport cu obstacolul si care se dilatd continuu si
progresiv, precum si de cele prezente la nivelul
obstacolului (necrozi, perforatie s.a.).

Ocluzia intestinala dinamicd sau functionala se
d_efineste de tulburdri in motorica intestinului, cand
hpseste obstacolul, tranzitul digestiv fiind intrerupt
din cauza paraliziei sau spasmului ce s-a produs la un
anumit nivel de intestin.
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7.2.5.2. Ocluzia intestinald mecanica

Ocluzia mecanica se intalneste in 3 variante.

1. Ocluzia prin obturare (astupare) - datorita
unui obstacol ce a obstruat lumenul intestinal, fara
antrenarea in proces a mezenterului, adica fara afecta-
rea vascularizirii intestinale. Obturatia poate fi genera-
t4 de un proces patologic (neoplasm, tuberculozéa, boala
Crohn s.a.) emergent din peretele intestinal (fig. 51)

Fig.51. Ocluzie in-
testinald acutd prin
opturare determina-
ta de un proces

peretele intestinal.
1. Tumoare cance-
roasi circulara care
diminueaza calibrul
intestinului.

2. Ansa aferenta.
3. Ansa eferenta.
4. Mezenter.

si care stenozeazd lumenul intestinal. O alta varianta
este obstructia datoratd unei compresiuni din afara
intestinului (fig. 52) exercitatd de o formatiune
volumica (tumoare hepaticd, de mezenter, presiuni din
spatiul retroperetonial, splina marita in volum), de ade-
rente sau un proces inflamator (fibroza, perirectita ste-
nozanta secundara - sindromul Kuss). Si cu totul rari-
sima este obturatia intestinului cu un calcul biliar mig-
rat din caile biliare printr-o fistuld biliodigestiva, cu
un ghem de ascaride sau cu orice corp strdin (fig. 53).
Aceasta varianta de obturare se produce mail frecvent
in lumenul intestinului subtire, primele doua se
intampla predilect la nivelul colonului (intestinul gros).
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patologic provenit din

Fjig.52. Ocluzie intestinald acutad cauzatid de o forma-
tiune care comprima intestinul din exterior.

1. Tumoare a ficatului cu metastaze care comprima
intestinul din exterior.

2. Ansa aferenti.

3. Ansa eferenta.

4. Mezenter.

Fig.53. Ocluzia intestinului
subtire prin obliterare
cauzata de un ghem de
ascaride.

1. Ghemul de ascaride

care obtureazd lumenul
intestinului subture.

2. Ansa aferenta.

3. Ansa eferenta.
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2. Ocluzia intestinald prin strangulare - ocluzie
mecanica in care se produce obligatoriu comprimarea
vaselor sangvine din segmentul mezenteric respectiv. La
acestea se refera volvulusul (fig. 54), innodarea (fig.
55), compresiunea si strangularea aderentiald (fig.
56). Anume compresiunea pe mezenter face cad expresia
clinicd a ocluziei prin strangulare este mult mai vie
decat a ocluziei prin obturare, durerile sunt mai inten-
se si nu dispar complet in afara crizei. Prin compresiu-
nea mezenterului se dezvoltd ischemia peretelui
intestinal cu evolutie spre gangrend (intestinul
comunicand cu mediul exterior). Paralel se developeazi
si toate componentele proprii accidentului ocluziv:
inchiderea mecanici a lumenului (volvulus, innodare) si
distensia progresivd a ansei aferente. Ocluzia prin
strangulare altereazd rapid starea Dbolnavului si
necesitd, de regula, o laparotomie de urgenta.

Fig.54. Volvulusul
intestinului subtire.
1. Torsiunea ansei
intestinale in jurul
propriei axe.

2. Ansa aferenta.
3. Ansa eferenta.
4. Ansa intestinala
ischemizata dupa
torsiune.
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Fig.55. Formarea

innodaturii

1. Nodul.

2. Ansa aferenta.

3. Ansa eferenta.

4. Ischemia ansei
innodate.

Fig.56. Ocluzie in-
testinalda acuta da-
toritd aderentelor.
1. Cordonul fibros.

Ocluzia mixtd sau combinatd - cand se produce
concomitent si obturare, si strangulare. La acestea se
refex:é invaginatia (fig. 57), hernia incarcerati (externa
sau internd) prin care s-a strangulat ansa unui intestin
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Fig.57. Invaginatia.

1. Invaginatul .

2. Ansa aferenta.

3. Ansa eferenta.

4. Mezenterul
ansei.

5. Cilindrul extern.

6. Cilindrul mediu.

7. Cilindrul intern

si unele variante de ocluzie intestinala prin aderente in
care ocluzia lumenului este paraleld deregléarii circula-
tiel mezenterice. La prima vedere s-ar parea ci ocluzia
mixtd nu diferd de una prin strangulare, mai ales ¢a in
ambele se produce atat blocarea tranzitului, cat si
compresiunea mezenterului. Diferenta ar fi cid prin
ocluzia de strangulare astuparea mecanicid a lumenului
este dependentd de gradul exercitiului compresiv pe
mezenter, cdci ambele procese se autodeterminad consti-
tuind un tot intreg; in ocluzia de origine mixtad inchi-
derea lumenului se produce independent de compre-
siunea mezenteriald, iar ambele procese - de obstruare
si strangulare - evolueazid paralel si independent unul
de celalalt.

7.2.5.3. Ocluzia intestinald dinamica

Se intalneste in doua variante caracteristice.

1. Spasticad - obstructie prin contractia spastica
a intestinului care poate dura de la cateva ore pana la
cateva zile. Este una din variantele cele mai rar intal-
nite, se trateazd conservator si nu necesitd interventii
chirurgicale. Bolnavii semnaleaza dureri abdominale in
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paroxisme violente insotite uneori de vomitari gastrice
(nicicand cu continut intestinal), dar starea lor generala
nu este afectatd sever. Ei au limba umeds, abdomenul
este suplu, indolor si fara balonéri. Auscultatia distin-
ge murmur intestinal obisnuit. Desi este prezenti o
careva retentie de scaune, gazele se evacueazi normal.
Se intampld wuneori in intoxicatiile cu plumb, la
spasmofilici, in starile isterice s.a.

2. Paralitica - ocluzie intestinald functionala prin
paralizia peristaltismului intestinal. Cel mai frecvent se
intalnesc 2 variante ale acesteia - ocluzie reflexa si
ocluzie paraliticd postoperatorie. In cazul ocluziei
intestinale paralitice (fig. 58) se atestd distensia difuzi
a intestinului (de diferitd intensitate), spre deosebire de
ocluzia mecanicd, unde dilatarea intestinului se remarca
mai sus (proximal) de obstacolul obturator, distal de
acesta, ansa eferentd colabandu-se in forma de "creion”.

In contextul ocluziei paralitice reflexe are loc
suprairitarea segmentului simpatic al sistemului nervos
vegetativ remarcatd in hematomul retroperitoneal, in
pancreatite, colica renala, in patologia toracicd (pleuri-
td, pneumonii bazale, cardiopatii etc.) si alte stari
morbide.

Ocluzia paraliticd postoperatorie este de geneza
complexd (traumatism, inflamatie) si se intalneste mai
des dupd operatii pe organele cavitatii abdominale si
organele retroperitoneale, mai rar - dupi ce s-a interve-
nit pe torace sau encefal. Emisia spontana de gaze dupa
2 - 3 zile de la interventia pe abdomen denota resta-
bilirea peristaltismului si, deci, posibilitatea trecerii
operatului de la alimentarea parenterald la cea enterali.
Dar daca dupd 4 zile de la evenimentul operator
evacuarea gazelor nu are loc, abdomenul este balonat,
lar auscultatia atestd “silentium intestinal” (semnul
Schlange), chirurgul este deprimatd intrucat starea bol-
navului poate necesita o reinterventie (relaparotomie),
urmand toate consecintele ce rezulta din aceasta.
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Fig.58. Ocluzie intes-
tinala dinamo-parali-
tica. (Toate ansele
intestinale sunt
umflate, fara a exista
un obstacol mecanic).

Mai rar se observa ocluzia paralitici a intestinu-
lui de origine toxicd (toxiinfectii alimentare, septice-
mie, soc endotoxiec, distrofie hepatici acuta s.a.), dis-
metabolica (coméa diabetici, uremie, dezechilibre hidro-
saline), neurogena sau psihogena, (desi cele 2 din urma
poarta mail mult caracterele distincte ale unei ocluzii
intestinale spastice).

7.2.5.4. Ocluzia intestinald wvasculara

Ocluzia intestinald vasculard (infarctul mezente-
ric) denumeste o stare clinica dramaticd datorata
obstrudrii (prin embolie, trombozi) vaselor mezenterice
cu degradare rapidd in cateva ore pand la gangrena
intestinului. Mai des accidentul este posibil in
contextul aritmiilor, viciilor si anevrismelor cardiace,
cand trombusul este mobilizat brusc de pe valvula
afectatd sau din peretele anevrismal si transportat prin
fluxul sangvin spre vasele mezenteriale (mai des spre
artera mezentericad superioard) pe care le embolizeaza
(fig. 59). La obstacolul embolic se asociaza trombusul
continuat care deregleagd si circuitul mezenteric colate-
ral, conditiondnd astfel ischemia intinsa a intestinului
cu meteorism difuz si necroza anselor afectate.
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Fig.59. Ocluzie intes-
tinald vasculara acuta.
1. Embol in artera me-
zenterica superioara.
2. Trombus continuu.
3. Anse intestinale
necrozate si balonate.

Starea acestor bolnavi este grav afectatd de la
bun inceput:ei gem din cauza durerilor abdominale
insuportabile, presiunea arteriald este crescutd marcant
{(semnul Blinov), tegumentele se acoperd cu transpiratii
reci. Se remarcd meteorism uniform, progredient insotit
de vomitari repetate cu continut gastric de stazi, apoi
sl cu continut intestinal. Se dezvoltd tabloul specific
unui soc hipovolemic marcat de hipotonie, tahicardie,
oligurie prin sechestrarea masivd de lichid spre spatii
terte si prin sindrom dureros acerb care distinge acest
gen de ocluzie intestinald de toate celelate variante.

Paralel cu tromboembolia vaselor mezenterice se
distinge si asa-numitul "angor abdominal” determinat
de ischemia intestinala tranzitorie prin spasmul
vasomezenteric sau stenoza trunchiului celiac si a ramu-
rilor emergente din acesta din cauza unor procese
‘terosclerotice sau a aortoarteritei. "Angina abdomina-
© " se developeazd sub masca clinica pala a uneia din
vaciantele ocluziei intestinale dinamice (paralitice sau
spastice).
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7.2.5.5. Manifestiarile clinice ale ocluziilor
intestinale acute

Acuze. Se cunosc 4 acuze de reper: 1) paroxisme
de dureri abdominale; 2) vomitari; 3) meteorism; 4)
oprirea tranzitului pentru gaze si materil fecale.

Durerile din ocluzia intestinald acuté se produc
in paroxisme de caracter colicativ care in apogeu amin-
tesc contractiile spastice din travaliu. Senzatiile dure-
roase sunt date de hiperperistaltismul ansei aferente
aflate in distensie si de compresiunea pe mezenter. In
contextul ocluziei prin strangulare ele sunt mai intense,
uneori sub forma unui “tipat ileal”, iar intre crize nu
dispar complet, persistand senzatiile dureroase surde,
opresive (prin compresiunea mezenterului). Pe fondul
ocluziilor obturatorii durerile dispar complet intre pa-
roxisme, durata cirora depinde de nivelul obstructiei:
cu cat mai superior este dispus obstacolul (intestinul
subtire), cu atat mai frecvente (la fiecare 3 - 5 min)
sunt crizele dureroase si, din contra, obstructia infe-
rioara (unghiul ileocecal, colon) se manifesta in crize
mai rare (dupad 8 - 15 min). Bolnavii uneori localizeaza
durerea in raport cu nivelul ocluziei (in regiunea iliaca
dreaptd - la obstructie ileocecald, in cea stangd - la
volvulus de sigmoid sau ocluzia lui canceroasa). Cel
mai des, totusi, bolnavul nu poate face asemenea
precizari din cauza caracterului visceral al durerilor.

Durerea viscerald caracterizeazd paroxismele ce
anuntd debutul ocluziei intestinale acute, cand inca nu
s-a initiat procesul peritonitic. Mai tarziu, peste 3-6-¢
ore si mai mult, cand peretele dilatat extrem al ans
aferente devine permeabil pentru microorganisme, “se
dezvoltd semmnele peritoniteli (cauzatd uneori si de
necroza intestinului sau perforatia lui la mnivelul
obstructiei), iar durerile devin de caracter somatic.

La inceput vomitarile din ocluzie sunt de natura
reflexd, pentru ca apoi sa se perpetueze, sa devina
profuze, evacuadndu-se continut gastric de staza, conti-
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nut intestinal, usurand cumva suferinta accidentatului.
In stadii terminale varsaturile pot evacua mase fecale.
Existd si in cazul vomelor relatii cu nivelul obstructiei
intestinale: apar timpuriu, sunt persistente si abunden-
te in ocluziile inalte, dar sunt mult mai tarzii, mai
rare si mai putin chinuitoare in ocluzia colonului.

Meteorismul (balonarea abdomenului) este de mai
putind importanta, mai exact la inceput in prim plan
proemina alte acuze majore (dureri, voma, retentie de
gaze si fecale). Uneori in obstructia canceroasa foarte
joasad a tubului intestinal acest simptom este semnalat
intre primele manifestari clinice.

Retentia evacuirilor de gaze si materii fecale,
numai de gaze sau numai de fecale constituie semnul
inerent, cardinal, el marcand esenta sindromului de
ocluzie intestinala acutd. De remarcat c& uneori in
ocluziile inalte ale intestinului subtire scaunele se mai
pot emite si in curs de cateva ore dupad debutul OIA,
detaliu ce poate determina chirurgul sa temporizeze
nejustificat interventia chirurgicala.

Peste juméitate din bolnavii ce au facut OIA se
prezintd cu antecedente de operatii pe cavitatea abdomi-
nald care au rezultat cu proces aderential, in special
dupad apendicectomii (extirparea apendicelui vermicu-
lar), laparotomii pentru leziuni traumatice, operatil
ginecologice si ocluzii intestinale acute. Ocluzia intes-
tinald prin aderente poate evolua sub orice varianta de
ocluzie mecanica (strangulare, obturatie sau asocierea
acestora).

Ocluzia prin obturare cu un tumor emergent din
juméitatea dreapta a colonului este precedata anamnes-
tic de episoade diareice ce alterneazd cu constipatie,
uneori hemoragii intestinale sau de constipatii rebele -
daca procesul canceros a interesat colonul stang. Pentru
un volvulus sigmoidian este caracteristicd urmatoarea
triada anamnestici:durere permanentad in regiunea iliaca
stangd, constipatie si balonari abdominale. La copii se
intalnesc mai des invaginatiile precedate adesea de
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infectil cu adenovirusi care perturbad ritmul miscarilor
peristaltice, de invazii helmintice, enterocolite, polipi,
tumori si hematoame ale intestinului subtire, in special
ale ileonului.

La internare bolnavii pot avea o stare generalid
satisfacdtoare, de gravitate medie sau grava, ultimele
2 variante fiind mai frecvente.

Doar in ocluzia prin obturare starea bolnavului
raméne un timp relativ lung satisfacidtoare. Starea bol-
navului se agraveazd progredient in ocluzia prin stran-
gulare (mai ales in wvolvulus) si in tromboembolia
vaselor mezenterice. Temperatura este de obicei
normald, sau subfebrild, mai rar se atestd hipertermie
(38 - 39°C), dar aceasta anuntd o peritonitd sau necro-
za ansei afectate. Bolnavul este agitat, in special daca
ocluzia este prin strangulare, are tenesme rectale, dar
nerezultative. Tegumentele sunt palide, respiratia acce-
leratd prin meteorism si sindrom dureros intens, din
aceleasi cauze se poate face remarcatd acrocianoza.
Pulsul, la inceput normal, foarte curand, mai ales in
strangulari, se accelereazd pana la statut tahicarditic,
este de umplere micé si in dezacord cu valorile termice
(semnul "foarfecelui™) care raméan mult timp normale.
Presiunea arteriald, la inceput usor crescutd sau norma-
la, pe masurd ce avanseazd ocluzia (prin strangulare,
mixtéd, vasculard) coboard la subnormal, concomitent
scade diureza orard prin socul hipovolemic. 8-a observat
ca starea profund afectatd de la debutul accidentului de
OIA este un semn de prognoza defavorabili.

Limba este uscata (xerostomie) cu depozitii albi-
cioase. Examenul abdomenului in primele ore de la
debut poate aprecia trei simptome magistrale: meteo-
rism, asimetrism abdominal si hiperperistaltism si doar
dupd 6 - 8 ore si mai tarziu vor apare semne de afecta-
re peritoneald datorate permeabilizarii ansei aferente in
stare de supradistensie, necrozei sau perforatiei din
zona obstructionarii: astfel cd primele notite ale medi-
cului din sectia de internare in formula "semnele de
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excitatie peritoneale sunt nule” sau “nu se intrevede
prezenta OIA” ar putea sd nu reflecte tendintele de
evolutie, deoarece in primele ore de la initierea OIA
semnele de iritare peritoniald nici nu trebuie sd se
perceapa pozitive. Asadar, este de datoria clinicianului
sa repereze OIA chiar din primele ore dupa ce s-a
produs. :

Inspectia unui abdomen ocluziv distinge meteo-
rism difuz sau limitat - asimetrism abdominal.

Caracterele asimetrismului abdominal pot fi
uneori repere pentru localizarea nuvelului obstructiei.
Abdomenul deformat si asimetric cu balonare reliefata
in val indicd un volvulus de sigmoid. Uneori se poate
observa unda peristaltica a intestinului (la pacient@i
supli se profileaza insisi ansa) care inainteazad pe lungi-
mea sa si se opreste mereu in acelasi punct (mai des pe
aria de proiectie iliacd dreaptd sau in mezogastru,
paraombilical), indicind locul obstructiei (semnul
Kénig). Pe masurd ce progreseazd OIA, forta de con-
tractie a ansei aferente se diminueaza, hiperperistal-
tismul dispare si proemina in prim plan clinica speci-
ficd peritonitei. Pentru a fixa caracterul paroxistic al
durerilor si hiperperistaltismul exagerat asemenea
pacienti se vor examina, stand langa ei si observandu-i,
nu 2 - 3 min, ¢i 10 - 15 min, sau repetdnd la intervale
scurte de timp inspectia abdomenului.

Consideram ci mai sigur este primul stil de
inspectie abdominald, pentru ca astfel putem aprecia in
paralel caracterele paroxismelor dureroase si miscérile
hiperperistaltice concomitente pe fundalul asimetrismu-
lui abdominal, uneori reusind auscultarea la distanta,
fara fonendoscop, a garguimentelor intestinale sonore.
Palparea nu distinge aparare musculard, dar pe sectorul
abdominal cu meteorism limitat se percepe o rezistenta
abdominala elastici de forma unei sfere umplute cu
aer. De exemplu un volvulus cecal se aratda sub
aspectul unei balonéri ovale sau sferice determinate pe
abdomenul superior stiang sau in regiunea ombilicala.
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Si deoarece cecul s-a deplasat, la palparea ariei
ileocecale se distinge un "desert” (semnul Dance). Un
volvulus de sigmoid se aratd prin doui anse dilatate (in
"desaga”) situate paralel in etajul abdominal inferior
sau mediu.

In invaginatii se poate palpa o formatiune in
“cérnat” mai des situatd in flancul drept si in hipo-
condrul drept.

Palpand abdomenul, se pot detecta puncte dure-
roase care se evidentiazd mai viu la etapa de stare a
crizelor dureroase si indicd nivelul de blocare a tranzi-
tului intestinal. De exemplu, in volvulusul de intestin
subtire se palpeaz#d durere periombilicald, mai pronun-
tatd ceva mai jos de ombilic, pe linia mediand (semnul
Thevenard).

Rezistenta muschilor ventrali, precum si semnul
Siotkin-Blumberg sunt semne de transa a II, adica
tardive si doar in strangulirile prin innodarea anselor
intestinale acestea apar mai timpuriu din cauza gangre-
nei ce se dezvolta rapid.

De mentionat aici cd orice variantd de ocluzie
mecanicd, dacid nu este recunoscuta si tratatd oportun,
va degrada mai devreme sau mai tarziu spre peritonita
si ileus paralitic manifest (ansa aferentd este atat de
destinsé, incat seroasa ei se fisureaza pe alocuri).

Percutoric se distinge timpanism: generalizat,
dacad are loc un meteorism difuz sau limitat - in asi-
metrismul abdominal. Este un semn deosebit de valoros
timpanismul accentuat pe aria unui meteorism limitat
si localizat strict (semnul Wahl) de asupra obstacolului.
S-a urmarit ca distensia ansei este proportionald inalti-
mii sunetului timpanic care devine de sonoritate meta-
lica (semnul Kivuli). Pe ansa destinsa si balonata (mai
frecvent colonul) percutia distinge clapotaje (semnul
Sklearov). In flancuri si regiunile declive la etape
avansate de OIA se detectd zone de matitate ce anunta
prezenta wunui exsudat, la inceput de caracter
sero-hemoragic, apoi de caracter peritonitic. Uneori din
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cauza distensiei masive a colonului se poate scurta si
chiar dispare matitatea hepatica.

Initial auscultatia abdomenului ocluziv distinge
zgomote intestinale sonore specifice peristaltismului
exagerat care se pot auzi si de la distanta (semnul
Schlange). Auscultatia abdomenului se va repeta in
dinamiec, pe mai multe arii de interes, pentru a inter-
cepta oportun garguimentele sonore ale ansei de
intestin subtire antrenat in procesul patologic. In
ocluziile avansate, cand au devenit pregnante semnele
peritonitei, lar peristaltismul dispare, se ausculta
semnul “picaturii cazande” (semnul Spasocucotki).

De cea mai mare valoare pentru recunoasterea
OTA, mai mult decat pentru toate suferintele genera-
toare de “abdomen acut”, este examenul digital al
rectului - tuseul rectal - care poate aduce cele mai
sugestive informatii si este obligatoriu in aceste
situatii.

Astfel, un tuseu per rectum poate sesiza capul
tumorului de invaginatie, daci acesta se situeaza rectal,
iar pe degetele exploratoare apare secretul hemoragic
specific de nuantd zmeurie. Examinand un volvulus,
tuseul rectal detectd rect dehiscent, iar sangele de pe
méanusid anuntd gangrena intestinului strangulat. Un
volvulus de sigmoid se particularizeazd prin ampuld
rectald dilatatd si absolut fara continut. Tactul digital
rectal atestd secretii sangerande si atunci céand s-a
produs tromboembolia vaselor mezenterice. Pe fondul
ocluziilor obturaorii uneori se poate palpa un tumor in
lumenul rectal. Dar in aceste cazuri va trebuil suspec-
tatd o dubla situatie a cancerului, adicd undeva mai
sus in colon va fi existdnd un alt tumor care a si
blocat subit tranzitul intestinal, deoarece un cancer
accesibil tactului digital foarte rar devine obstacol de
ocluzie acuta. Tactul rectal poate gasi fecaloame (copro-
lit, stercolit), corpi strdini. Examenul vaginal va supli-
menta tuseul rectal, in special pentru cad poate depista
nodulii fibromatosi uterini, tumorile anexiale care
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uneori cauzeazi obturidri ale lumenului intestinal.

Examenul statutului local din OIA cauta existenta
unor cicatrice postoperatorii sau posttraumatice, even-
tual operatii pe viscere abdominale. Dacad cicatricele
sunt fine, liniare, atunci probabilitatea procesului
aderential este minim#, dar la existenta unor cicatrice
grosolane late deformate (semn de pligi cicatrizate per
secundam), din contra, este mare pericolul unui proces
aderential intens in cavitatea abdominala.

La unii indivizi hipostenici sau supli cu ocluzie
intestinald prin obturatie se poate distinge in regiunea
iliaca stangd o formatiune tumorald (sediu predilect)
induratd, mai mult sau putin mobild si indolora.
Examenul unui suspect de OIA nu este complet fara
inspectarea orificiilor de iesire a herniilor necesara
pentru a exclude hernia strangulatd. Cel mai frecvent
scapa examenului medical herniile femorale strangulate
mici de volum, mai ales la pacientele varstnice. Pentru
evitarea acestor greseli pacientul va fi examinat cu
trunchuil dezvelit de la mijlocul toracelui pana la
jumatatea coapselor.

7.2.6. Semiologia hemoragiei
gastrointestinale

Hemoragiile digestive se referd la hemoragiile
interne, cu deosebirea cd sadngele nu se acumuleaza in
spatii inchise (pleurald, peritonealad s.a.), dar se revarsa
spre lumenul tractului digestiv care comunicd natural
cu mediul extern si de aceea se numesc manifestante
exteriorizate (fig. 60).

In hemoragiile gastrointestinale sursa de sange-
rare (ulcer, tumor, rupturd de mucoasd, focar inflama-
tor) se poate situa la orice nivel de tub digestiv in sens
proximal de ligamentul Treitz. Dacd sursa de sangerare
se afld in sens distal de ligamentul Treitz, vorbim des-
pre o hemoragie intestinalda. Hemoragiile gastro-intesti
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Fig.60. Hemoragiile gastrointestinale.

1. Chiagul sangvin care, acoperind ulcerul, permite
prelingerea sangelui in cavitatea stomacului.

2. Acumulare de sange in stomac si intestin.

nale au o evolutie clinicA mai gravd, bolnavii fiind
adusi adesea in stare de soc, iar uneori solicitd inter-
ventie chirurgicala imediatéd. Pe fondul hemoragiilor
intestinale starea clinicd poate rdméane mult timp com-
pensata si, de reguld, nu impune interventii urgente.

Se cunosc peste 100 de boli care la o sau alta
etapd evolutivd se pot complica cu hemoragie gas-
tro-intestinala, dar mai des se intalnesc leziunile ulce-
roase ale mucoasei digestive, tumorile (benigne si
maligne), gastritele hemoragice, ciroza hepatici s.a.
Cauza nemijlocitd a sangerdrii sunt procesele erodante
(el_roziunea) din peretele vascular (de regula, de calibru
mic), marirea permeabilitatii peretilor capilari definita
de procese patologice (ulcer, cancer, inflamatii), sau
ruperea peretelui vascular (sindromul Mallory-Weiss -
ruptura spontanad a mucoasei cardiei gastrice si esofagu-
lui abdominal).

Acuze astenie, vertij, vajiituri auriculare, tul-
burdri de vedere- semne generale care releva diminua-
rea volumului de sange circulant. Bolnavii prezinta si
acuze ce tin de simptomele locale: voma cu sange, "zat
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de cafea”, scaun cu melené, iar in hemoragiile intesti-
nale - emisii de scaun cu sange neschimbat.

Daci la internare prevaleaz& varsdturile cu sange
si melena, atunci urméirim evolutia unei hemoragii pro-
fuze curente sau oprite recent. Dacéd, ins&, la internare
singurul semn relevant este scaunul "de pécurd”, hemo-
ragia nu este atat de grava si, probabil, a incetat.

Debutul unei hemoragii gastrointestinale evoluea-
z& lent, insidios, uneori in contextul puseului de
reactualizare a maladiei de fond si fara manifestari
dureroase. Circumstantele relatate, precum si reactia de
compensare particulard fiecdrui organism la pierderile
de sange, concurad astfel incat 1/3 din acesti bolnavi
ajung in serviciile medicale peste 24 de ore de la
declansarea hemoragiei. La domiciliu sau la internare la
unii bolnavi se pot dezvolta stari colaptoide care atesta
o hemoragie grava (profuza).

Intre antecedentele morbide ale hemoragiilor
gastrointestinale se disting cele prezentate de boala
ulceroasi a stomacului si duodenului, gastritd acuta si
diverse intoxicatii, consumul excesiv de medicamente
(reopirind, butadion, aspirin&, hormoni etc.) care duc
la aparitia ulceratiilor acute, de asemenea unele afec-
tiuni ale ficatului (ciroza) care provoacd cresterea consi-
derabild a presiunii din sistemul portal si dilatarea
excesiva a venelor din submucoasa esofagianid. Hemora-
giile intestinale au un istoric morbid mult mai sarac,
cel mai des ele fiind un semn timpuriu al unei afec-
tiuni la nivelul colonului (cancer, polip, diverticul s.a.)
sau chiar semnul revelator al suferintei (hemoroizi -
formatiuni sacciforme persistente pe venele plexului
hemoroidal inferior).

Starea generald a bolnavului cu hemoragie gastro-
intestinald este mai frecvent una de gravitate medie
sau gravd, spre deosebire de cea a unui suferind de
hemoragie intestinald care este mai des satisfacatoare.
Examenul general al bolnavului cu hemoragie digestiva
va caduta si evalueze pericolele evolutiei spre o stare de
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soc, deoarece se exteriorizeazd doar o parte din sangele
revarsat, cea mai mare parte (necunoscutd) stationeazi
in lumenul intestinal. Astfel, dacid la bolnav a aparut
voméd cu sange, se considera cad volumul sangelui
acumulat in tubul digestiv la acest moment constituie
11. La inceput accidentatul este normotermic, dar, fiind
adus cu intarziere, poate fi subfebril sau chiar febril
(datorita descompunerii sangelui revarsat in intestin,
in special la persoanele supraponderale sau obeze).
Bolnavul este inert, usor anxios, uneori poate lesina,
este impresionat profund de cele intamplate, in special
dacad este prima hemoragie digestiva pe care a retrait-o.
Tegumentele sunt palide, acoperite de transpiratii reci,
in cazurile grave se atestd cianoza orala sau acrociano-
za. In hemoragiile ce s-au produs din varicele esofagie-
ne se poate remarca coloratia ictericd a sclerelor si
tegumentelor, teleangiectazii faciale.

Atunci cand starea a degradat pana la hipoxie
tisulard si circulatorie manifestd, se pot urmaéari si tul-
burari de ordin psihic. Respiratia este regulata, iar in
pierderile masive este acceleratd (tahipnee). La deperdi-
tiile usoare de pand la 5 - 10% din volumul sangelui
circulant (VSC) presiunea arteriald si pulsul nu reactio-
neaza. In deperditiile sangvine medii - de p&na la 20 -
30% de volum circulant - este in declin valoarea ten-
sionald maxima (reducere cu 20 - 30%) si se accelerea-
z& pulsul pana la 100 - 120 bat/min. In sadngerarile
grave (reducerea VSC pana la 40% si mai mult) presiu-
nea arteriald coboara sub 10.7 - 12 KPa, iar pulsul
atinge 140 - 150 bat/min. Limba este umeda, cu depo-
zitii albicioase. Abdomenul la inceput suplu, creste
pand la statutul de meteorism difuz prin cumulatiile
endointestinale de sange extravazat.

Abdomenul cirotic apare de regula crescut in
volum, pe seama ascitei, dar palpatoric este moale si
indolor. In hemoragiile din varicele esofagiene, de regu-
la, se poate palpa marginea inferioara a ficatului de
consistentd sporitd sau maérirea lui considerabilda in
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volum. Splenomegalia atestatd in acest context indicé
direct originea hemoragiei digestive si semnaleazad o
ciroza (hepaticd) sau o coagulopatie (boala Werlhof).
Explorand o sangerare intestinald, mana examinantoru-
lui poate distinge un tumor (mai frecvent canceros)
situat in regiunea inghinald dreaptd sau in cavitatea
pelvina din stanga. Daca percutia a sesizat lichid in
flancurle abdominale (ascitd), atunci hemoragia porneste
din varicele esofagiene. Daca, insd, examenul fizical al
abdomenului nu a depistat semne patologice sugestive,
se va suspecta in primul rdnd o sangerare din defectele
ulceroase ale mucoasei digestive.

Examenul emisiilor fecale poate aduce multe in-
formatii de ordin diagnostic: scaunul cu singe proaspét
intunecat denotd hemoragia intestinala, adicd sursa de
sdngerare este colonul. Dacd, insd, masele fecale fluide
sunt vascoase si cu nuantid de antracit, apreciem melend
si deducem o hemoragie emergentd din segmentele
digestive situate mai sus de ligamentul Treitz. Chiar si
in cele mai profuze hemoragii gastrointestinale, cand
hemoglobina nu dovedeste s& se transforme in hematina
(sub actiunea acidului clorhidric din stomac si a bacte-
riilor intestinale), emisiile lichide nu vor contine nici
cand sange proaspit, ci doar melend visinie. Atunci
cand masele fecale emise sunt consistente si de culoarea
pacurii asistdm, mai mult ca probabil, la o hemoragie
gastrointestinala stinsd (opritd). Excrementele ce contin
striatii de sange proaspat sau viu colorat denota
prezenta hemoroizilor. Substratul organic al hemoroijzi-
lor se prezintd de corpul cavernos care in defectele de
refluare prin venule creste in volum sub forma
nodulara. Corpul cavernos se alimenteazd din patul
arterial, de aceea din leziunile acestuia se elimini
anume sange arterial (viu colorat). Daca bolnavul n-a
avut scaun, devine imperios tuseul rectal care se poate
dovedi mai informativ decat simpla inspectie a maselor
fecale. Tactul digital va aprecia nu doar consistenta si
culoarea maselor fecale, uneori se poate géasi chiar sur-
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sa sangerdrii (tumoare, noduli hemoroidali, capul tumo-
rei de invaginatie, corp stridin s.a.). In debutul unei
hemoragii gastrointestinale semnele locale de sangerare
(voma cu sange, melena s.a.) pot lipsi, de aceea este
revelatoare o clismi evacuatoare care si evidentieze
coloratia scaunului.

Statutul local. Pe fata ventrald a peretelui abdo-
minal se poate gasi o cicatrice ce aminteste o laparoto-
mie xifo-ombilicala (o probabild interventie pentru boa-
la ulceroasid). La unii bolnavi cu hemoragii din varicele
esofagiene se atesta dilatatia venelor de pe mezogastru
- Caput Medusae. In contextul hemoragiilor coagulopati-
ce se pot detecta echimoze paraarticulare, in special la
genunchi.

In literatura de specialitate se intalneste termenul
de hemoragie cronicd ce consemneazé niste sangerari
oculte, durabile (luni si chiar ani in sir) care anemi-
zeazd bolnavul. De aceea in toate cazurile de anemie de
origine necunoscutd se va exclude posibilitatea unei
hemoragii gastrointestinale ascunse (cancer, reflux-eso-
fagita).

Referitor la determinarea volumului de sange
pierdut trebuie si remarcam c& in institutiile curative
cel mai frecvent se recurge la metode indirecte bazate
pe determinarea hematocritului (Ht). Cea mai uzuala
pentru determinarea deficitului de volum circulant este
formula propusa de Moore:

V=Pq(Ht, - Ht;)/Ht,,

V- volumul sangelui pierdut (ml),

P - masa corporald (kg),

g - coeficient empiric egal pentru béarbati cu
70 ml/kg, iar pentru femei - 60 ml/kg,

Ht, - hematocritul normtiv,

Ht, - hematocritul bolnavului.

De mentionat insd ca aceastd metodd de estimare
a deficitului VSC poate fi utilizatad doar in cazurile
cand de la momentul debutului hemoragiel au trecut 12
- 24 de ore.
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In conditiile hemodilutiei finite sau terminate (la
termene de peste 48 ore de la debutul hemoragiei),
deficitul VSC poate fi determinat cu aproximatie dupa
numarul eritrocitilor: astfel, daca 1 mm?® contine 4.5 -
3.5mln. eritrociti, deficitul VSC constituie circa 500ml,
3.5 - 3.0mln. - circa 1000ml, 3.0 - 2.5mln. - circa
1500m]. Daca numéarul eritrocitilor e mai mic de 2.5
mln/mm? - deficitul VSC depaseste 1500 ml.

7.2.7. Semiologia abdomenului traumatic
7.2.7.1. Notiuni generale

Un traumatism inchis al abdomenului poate inte-
resa doar peretele ventral, ceea ce se intalneste rar,
cici mai frecvent acesta se asociazad cu lezarea visce-
relor intraabdominale. Ruptura unui organ intraabdo-
minal prin traumatism inchis se numeste - ruptura
subcutanee.

Plagile (leziunile deschise) regiunii abdominale
pot fi penetrante si nepenetrante. Cele penetrante sunt,
de reguld, insotite de lezarea viscerelor abdominale, dar
se pot intdlni si plagi limitate la tesuturile mol si la
peritoneul parietal. -

Asadar, lezarea peritoneului si a viscerelor intra-
peritoneale se poate produce atat prin traumatisme
inchise, cat si deschise, dar clinic acestea evolueaza
dupid unul din scenariile ce urmeaza.

1. Hemoragia este mai des internd prin acumu-
larea in cavitatea abdominala (fig. 61) a sangelui scurs
din plaga unui organ parenchimatos (ficat, splind, glan-
da pancreaticd), a unei formatiuni peritoneale (ligamen-
tele hepatice, mezenterul), sau prin revérsarea sangelui
in spatiile retroperitoneale (rdnirea rinichiului, pancrea-
sului, aortei si altor vase de calibru) sub forma
hematomului retroperitoneal. Foarte rar hemoragia se
poate orienta spre lumenul intestinal (hemoragia
exteriorizatd manifestantd) in cazul plagilor penetrante
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ale organelor cavitare (stomac, duoden) si se manifesta
cu hematemeza (voméa cu “zat” de cafea) si scaune cu
melena.

Fig.61. Hemoragie intraabdominala.

1. Ruptura ficatului.

2. Acumularea sangelui intre organele interne (ansele
intestinale) ale cavitatii abdominale

2. Peritonita e o complicatie dramatica secundard
leziunii penetrante a organelor cavitare (stomac, duo-
den, veziculd biliard, vezicd urinard) si mai rar dupa
traumatismele organelor parenchimatoase (ficat).

3. Evolutia concomitentd a hemoragiei si perito-
nitel se intampléd la lezarea unul organ parenchimatos
si a unui cavitar (splind si intestin, stomac si ficat sau
splina, ficat si intestin, precum si alte varietati de
traumatisme combinate si politraumatisme) sau doar a
unui organ parenchimatos (ficat, pancreas).

7.2.7.2. Hemoragiile prin traumatism
abdominal

Acuze: slabicune generald, vertijuri, vajaituri in
urechi, uscéciune in gura (sete) si dureri abdominale
mai viu exprimate in proiectia organului lezat (in
hipocondrul drept, dacd a fost ranit ficatul, in hipo-
condrul stang - pe fond de rupturi splenice). Foarte

173



frecvent bolnavii sunt adusi in stare de soc, gravitatea
caruia va depinde de volumul pierderilor sangvine, de
gravitatea traumatismului si reactivitatea organismului
agresat.

O evaluare anamnesticd rapida, completata cu
masuri imediate de recuperare va preciza momentul
producerii traumatismului abdominal, natura agentului
vulnerant si conditiile de producere a traumatismului,
precum si pozitia ocupatd de bolnav in momentul
agresiunii si timpul scurs de la accident.

Traumatismele splenice sunt cauzate de lovitura
directd pe abdomen, ciddere de la inaltimi. Dar mai des
asistdm la un traumatism asociat, de exemplu, fractu-
rarea coastelor VII-XII din hemitoracele stang se aso-
ciazd cu ruptura splinei. Traumatismele splenice se
situeazd pe locul doi dupa frecventa intre traumatis-
mele abdominale inchise urméand ca incidenta rupturile
de intestin subtire. Pe locul trei sunt leziunile hepatice
care rezultd din traumatismele directe pe ficat prin
compresiune sau zguduire de contrasoc, ciadere de la
inaltime, strivire, contuzii severe.

Factorii ce favorizeaza lezarea ficatului sau spli-
nei sunt urmatorii: 1) rezistenta aparatului ligamentar
o depéaseste pe cea a organului insdsi; 2) impactul
frontal pe arcul costal in momentul traumatismului;
3) specificul structural al organului accidentat - organ
parenchimatos. Lezarea splinei sau a ficatului cu dez-
integrarea capsulei (ruptura, strivire, fisura) provoaci
hemoragii masive in cavitatea abdominald. Atunci cand
capsula a rdmas intreagd, hemoragia produsid se
numeste hematom subcapsular de splina, ficat sau
hematom hepatic central care peste cateva ore sau zile
poate erupe (rupturd bimomentand), realizdnd scenariul
clinic particular hemoragiei interne.

Astfel, la inspectarea traumatismelor abdominale,
in special cand pe tegumentul din proiectia ficatului si
splinei sunt semne de contuzie, vom suspecta posibili-
tatea unei hemoragii intraperitoneale, chiar daci bolna-
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vul a solicitat consult medical dupa cateva zile de la
evenimentul agresant (dupa “intervalul liber”).

Starea bolnavului este profund alteratid sau apare
de gravitate medie, mai rar se apreciazi o stare satisfa-
catoare (in hematoamele subcapsulare ale organelor
parenchimatoase sau in colectiile inchistate nu prea
marl - hematoame intraabdominale cu diferit sediu). Un
traumatizat abdominal ia o atitudine antalgica - decubit
lateral sau dorsal. Un revirsat sangvin intraabdominal
se specificd prin pozitia semisezdndd a celui accidentat.
Incercarea de a-l1 culca orizontal ii provoacd dureri
acerbe in epigastru (semnul “hopa-miticd”). Impresio-
neazad paloarea deosebitd a tegumentelor accidentatului
care se acoperda de sudoare rece, uneorl apare
acrocianoza.

Pe fondul traumatismelor grave de ficat starea
bolnavului este extrem de grava (colaptoidd) de la bun
inceput. Anemizarea drasticd in aceste cazuri se asocia-
zd cu lcterismul leger al sclerelor cauzat de necroza
celulelor hepatice.

In accidentele abdominale cu hemoragie intraperi-
toneald respiratia este acceleratd, sunt omniprezente
tahicardia si hipotonia. Limba e umeda, anemizata.
Abdomenul apare de forma neobisnuita, crescut in
volum (cresterea se coreleazd cu volumul de sange
revarsat intraabdominal). Dar volumul abdomenului
depinde nu doar de sangele iesit in abdomen, ci si de
pareza intestinului care insoteste intotdeauna traumatis-
mul abdominal. Uneori se poate palpa o formatiune
volumicad in proiectia organului lezat (un conglomerat
compus din fragmentele organului dezintegrat, hema-
toame proeminente din acesta, cheaguri de sange,
epiploon si anse intestinale). Semnul Blumberg se atesta
pozitiv, dar nu atat de viu, ca in inflamatiile perito-
neale, este mal pregnant totusi in aria de proiectie a
organului lezat.

Percutiadistinge matitate in regiunile declive ale
cavitatii abdominale datoritd revarsatului sangvin pre-
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zent aici. De remarcat cad schimbéand pozitia bolnavului
se deplaseaza si limitele zonei de matitate. Murmurul
intestinal se poate ausculta la inceput in tonalitate
obisnuita, peste cateva ore zgomotele sunt atenuate sau
lipsese. Atunci cédnd bolnavul a fost adus tardiv,
auscultatia distinge zgomote caracteristice ocluziei
paralitice a intestinului.

Tuseul rectal detectd durere si prolabare in rece-
sul vezicorectal (recto-uterin), cauzatd de cumularea
sangvina la acest nivel.

Explorarea statutului local determina escoriatii,
echimoze ale peretelui abdominal anterior si lateral, pe
toracele inferior. In plagile deschise leziunile se pot
localiza nu doar pe peretele antero-abdominal, orificiul
de intrare se poate descoperi pe torace sau regiunea
lombara.

Bolnavii fiind adusi in stare de soc de gradul
III-1V, pentru confirmarea suspiciunii de hemoragie
intraperitoneala se poate efectua punctia cavitatii abdo-
minale folosind o seringa cu ac de lungime medie
administrat sub anestezie locald cu 3 em mai jos si in
stanga de ombilic. Un procedeu mai simplu, mai putin
periculos si mai accesibil de confirmare a diagnosticului
este laparocenteza cu sonda “exploratoare” si “semnali-
zatoare”. Trocarul se introduce (dupéa efectuarea aneste-
ziei locale) cu 2-3 c¢m mai jos de ombilic pe linia
mediana. In procedura de laparocenteza explorativa,
dupa extragerea stiletului din trocar, in cavitatea
abdominalad se introduce o sondd metalicd sau un tub
elastic din material plastic cu 3-4 orificii pe corpul
inspector. Dirijand sonda inspectcare spre diferite spatii
intraperitoneale, se executd aspiratii de proba. Daca
prin sond& se scurge sange, examenul se intrerupe si se
efectueaza laparotomie. Daca, insd, prin sonda nu s-a
putut recolta lichidul revarsat, iar suspiciunile raman
valabile, se poate proceda la lavajul peritoneal. Pentru
aceasta in pozitia orizontala a celui examinat, spre
abdomenul superior se administreazd pana la 1000 ml
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solutie fiziologic#, iar pentru ca lichidul si fie introdus
mai rapid, la capatul liber al sondei se ataseazd o
capacitate in forma de péalnie. Acum solutia se va
scurge liber (spontan). Dupd & - 7 min sonda se reori-
enteazd in bazinul mic, lar apoi solutia de lavaj incepe
sd se evacueaze din cavitatea peritoneala. Dacéa lichidul
de lavaj se coloreazda cu sénge, bila sau continut
intestinal, atunci diagnosticul de traumatism abdominal
nu mai trezeste nici un suspiciu.

In cazuri dubioase pentru obiectivizarea aprecierii
vizuale se va determina continutul de eritrocite in
solutia rezultata. Astfel, daca se determina 0.4-10"%/1
(calculele se fac pentru 1000ml solutie de lavaj) si
cantitatea de eritrocite in sange fiind de 4.0-10'%/ 1, se
poate deduce un hemoperitoneum cu volumul de 100 ml
sange revidrsat. Un lavaj peritoneal nu va insista
pentru evacuarea maxima a solutiei de lavaj din cavita-
tea abdominala, caci lichidul rezidual favorizeaza
functionarea sondei de control (semnalizatoare). Obser-
vand in dinamica acest bolnav si secretiile evacuate
prin drenaj, se poate recunoaste existenta unui trauma-
tism atipic al abdomenului. Dupéd 24 de ore, adica a
2-a zi, sonda de drenaj se extrage complet. Cea mal
valoroasd metoda de explorare instrumentala este, fara
indoiald, laparoscopia care solutioneaza toate dificulta-
tile diagnostice, iar uneori in plagile penetrante fara
atingeri viscerale, evita laparotomiile inutile.

Daca starea bolnavului o permite, se poate recur-
ge mai intai la tehnici neinvazive (radiografie, ultraso-
nografie). Astfel, examenul radiologic (cliseul panora-
mic) detectd pozitia ridicatd si limitarea miscarilor dia-
fragmului precum si lichid liber in flancurile abdomina-
le, care se deplaseaza la schimbarea pozitiei examinatu-
lui.

Examenul ultrasonografic in hemoperitoneum
detecta lichid liber circulant sub aspectul particular al
unei formatiuni lipsite de ecogenitate. Pe fondul revar-
satului intraperitoneal se evidentiaza anse intestinale
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"plutitoare”.

Un hematom intraorganic apare sub aspectul unei
formatiuni ecogene de divers contur. Hematomul sub-
capsular se pune in evidentd sub forma de colectie
turtitd cu margini neregulate. Precizia diagnostica la
inspectia hematoamelor centrale si subcapsulare se poate
da prin tomografia computerizatd si scanografia orga-
nului parenchimatos (ficat), utilizand solutii coloidale
de Au'®, In'!, Tc”™. Angiografia nu poate descoperi
discontinuitatea vasculard si hematomul organului
parenchimatos (ficat), dar paralel inspectiei vasculare in

scop hemostatic se poate efectua embolizarea endovascu-
lara a vaselor sangerande.

7.2.7.3. Peritonita posttraumatica

Semiologia peritonitei s-a examinat intr-un capitol
aparte, de aceea ne vom referi aici doar la unele repere
particulare in diagnosticul peritonitei prin traumatism
abdominal. Ruptura (efractiunea) organelor cavitare sau
lezarea lor deschisid genereazid dureri abdominale
violente in momentul cand s-a produs, urméand evolutia
progredienta a peritonitei care de la inceput se defi-
neste de agresivitatea factorilor meecanici (ranirea
peritoneului, viscerului intraabdominal), chimici (actiu-
nea causticd a sucurilor intestinale, bilei, urinei,
sucurilor digestive din pancreas si stomac asupra peri-
toneului), de aceea este de caracter aseptic si numai
apoi se va asocia flora piogend, peritonita evoluand
dupa scenaruil peritonitei purulente.

Starea acestor accidentati este mai des grava, dar
semnele socului vor fi mai putin vii decat in contextul
hemoperitoneului. Examenul fizical atesti abdomen
“lemnos” (cel mai frecvent), ca in cazul perforatiei,
semne pozitive de iritatie peritoneald, iar percutia
determina matitate in flancurile abdominale din cauza
revéarsatului liber circulant. In cazuri aparte, cénd s-a
produs un pneumoperitoneu, se atestd scurtarea sau
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1 itia matitatii hepatice. .
dlSparﬁl fata unﬁli traumatism abdominal dominat de
sindrom algic mai exprimat pe hipogastru, explgrarea
nu este definitiva, daca nu s-a recurs lg E:ateterlzare{i
vezicii urinare care ar putea recolta urina g.éngeroas‘a
(hematurie), indicin pentru lezarea apgratulul reno-uri-
nar, sau doar o micé cantitate de u}'l}r}é sapgvmolenté
prin lezarea itraabdominald a vezicil ‘urinare. Daca
urina evacuati este curatd, iar bolnavul in s.tare de soc
se extrage urina restanta, fixand sonda_ 1ntrave21ca.1!
pentru a mésura diureza orara - unul .dm parametr}l
cei mai sugestivi pentru calitatea maéasurilor de resusci-

mare). L o =
i (ré?irsueul ra()iiografic de ansamblu al cavitatii abdo-
minale, cuprinzand si diafragmul, ppate descoperi
cumulatii aerice in spatiul subdia.fragmatlc. - semn pat-;o-
gnomonic pentru ruptura unui qrgan cayl.tar (mte§t1.111,

stomac). Dacad nici probele clinice, nici explorallrii e
radiologice si de laborator nu au reusit sa exc uda
lezarea unui viscer, se va recurge la. laparoscople:
Laparocenteza in lezarea organe'lor cavitare estg mai
putin valoroasad decat in hemoperitoneu. Dovada s1g:uri
a rupturii organului cavitar este evacuarea de continu
intestinal, bila sau secretil gastrice prm.sonda inspec-
toare sau lichidul de lavaj. Laparoscopla permite in
unele cazuri detectarea locului de ruptura, h-lCI‘El care
reuseste doar arareori. Si mai des se eYldent}aza d:oar
semne indirecte de lezare viscerala: rqvar_sat intestinal
sau sucuri digestive in cavitatfea pentomal.é, exgudat:.
tulbure in spatiile declive si printre gnsele 1ntgst1nalf,
depozitii fibrinice pe céptuseala. perl.toneal.é. si ansele
intestinale; hiperemia peritoneulgl par_letal si a seroasel
anselor intestinale, balonarea 1ntgsfsmulgl, lipsa sau
slabirea marcatd a peristaltismului intestinal.
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7.2.7.4. Hemoragia asociatd peritonitei in
trauma abdominala

. Examenul clinic al bolnavilor cu hemoragie intra-
per}tonealé asociatd peritonitei urmeazd procedura
indicata .in hemoragii sau peritonitd. De mentionat, ca
hfzmoragla estompeaza tabloul eclinic al perifonite’i si
viceversa, de aceea la suspiciunea variantei morbide
enuntate si in situatiile diagnostice dificile se va
proceda mai pe larg la examenul laparoscopic.

1RN0

8. EXPLORAREA STATUTULUI LOCAL
(status localis)

8.1. Notiuni generale

Notiunea de statut local intruneste manifestérile
exterioare locale ale bolii care sunt caracterizeazate de
o anumitd constantid si se preteaza examenului clinie
curent. De exemplu: ulcerul trofic sau gangrena digi-
tala prin ocluzia aterosclerotici a unul vas magistral,
infiltratia peretelui abdominal la pancreonecroza, bom-
barea precardiaca din viciile cardiace, plagile si cicatri-
cile postoperatorii, anchiloza, contractura, cifoscolioza
secundard traumatismelor sau proceselor specifice (tu-
berculozd), fistulele cutiel toracice si cele ale peretelui
abdominal ete. Tumorul intraabdominal palpabil se
refera si el la statutul local, ceea ce nu se poate spune
despre semnul Sciotkin-Blumberg sau despre spleno- si
hepatomegalie. Si este firesc s fie asa, pentru ca
diferiti examinatori le pot gasi diferite ca expresie sl
chiar ca prezentd. De exemplu, un specialist considera
(in cazul aceluiasi pacient) ca semnul Sciotkin-Blumberg
este net pozitiv, un altul il va califica ca fiind slab
exprimat, iar al treilea poate chiar nega prezenta
acestui semn. Un medic géaseste ca ficatul proiemina de
sub rebordul costal cu 2 cm, altul - cu 8 - 4 cm etc.

Tn chirurgie, in special in asistenta chirurgicala
de ambulator, foarte des in statutul local se afld cifrat
diagnosticul. Exemple se pot aduce nenumérate: plagile
tesuturilor moi, furunculii, panaritiul, hernia, hidrosa-
denita, hemoroizii, fimozele si parafimozele, unghia
incarnatd, lipomul, ateromul, flegmonul, abcesul, cance-
rul mamar, torticolis, luxatiile, entorsele si multe alte
afectiuni.
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8.2. Semiologia plagilor

Leziunile deschise (plagile). Imediat ce s-a eva-
luat starea generala a victimei, s-au precizat circum-
stantele producerii traumatismului si daci hemomacro-
dinamicul este stabil si nu necesita corective urgente,
se trece la explorarea statutului local. In cazurile cand
plaga s-a complicat cu hemoragie profuza sau pneumo-
torace, se va incepe cu masurile de prim ajutor
(hemostaza, aplicarea pansamentului ocluziv in pneumo-
toracele deschis etc.). Examenul plagii vizeaza aspectul
buzelor, unghiurilor si orientarea canalului de plaga
(uneori la prelucrarea chirurgicala primara se excizeaza
in bloc buzele si unghiurile plagii la nivel de tegument
pentru a preciza -caracterul agentului wvulnerant),
profunzimea, gradul de poluare si starea tesuturilor
adiacente.

La explorarea oricérui tip de plaga se va lua in
considerare un probabil grad de infectare, precum si
gravitatea dezintegrarilor tesuturilor adiacente (plagi
penetrante, lezarea vaselor, nervilor si oaselor). De
exemplu, dacd examinam o plaga din aria unor articu-
latii (umar, genunchi), in special cu caracter penetrant,
atunei in fisa de observatie a accidentatului se vor fixa
nu numai parametrele plagii produse, dar sl starea
pulsului pe vasele periferice, pentru a repara lezarea
unui vas magistral si a stabili astfel oportun obstructia
arteriala acuta. Spre regret, asemenea erori devin reale
in contextul plagii penetrante din fosa poplitee, mai
ales la copii, astfel intarziind diagnosticul de trombozi
a arterei poplitee lezate, ceea ce poate duce la gangrena
$1 necesitatea amputarii membrului.

Dupa gradul de contaminare externa plagile prin
arma de foc sunt cele mai periculoase, deoarece cavita-
tea pulsatila temporard duce la faptul ca corpil straini
de cele mai variate origini, bucédti de imbracaminte,
pamant sunt mobilizati si transpusi departe de canalul
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plagii, unde se depun pe ariile' de "necroza secundaré'.
(infarctizarea peretilor canalului de plagéz. Pe locul doi
ca nivel de contaminare se situeaza pla.g{le mqscatg,
unde exista pericolul supuratiei, destruct.lg_l putr.ld.e si,
cel mai important, pericolul unei infeetii specifice -
rabia, sodocu (tifos murin)- sau anaerobe (tetanos):
Sunt foarte periculoase pentru dezvo}tarea gangrenei
gazoase (anaerobe) plagile extremitétﬂq{', mai ales a
celor pelvine, cédnd s-au afectat muschii si plaga s-a
contaminat cu piamant. Foarte periculoase in a(-:es't con-
text sunt si plagile prin intepare, in care eliminarea
exudatului din adancime e foarte dificila.

In cazul plagilor scalpate se estimeaza gradul d?
irigare cu sange a buzelor de plagé. care se executa
prin examenul si compresiunea marginii libere a lam-
boului desprins. Dacé amprenta digitala pala se (}olorea—
za curdnd dupa decompresiune in roz, atunci alimenta-
rea lui cu sange este buna. :

Cu extrema atentie si maxima prudent‘.ﬁ' se exami-
neazd o plagd penetranta din proiectia inimii, mai aleg
daca victima se afla in stare de soc. Se exclude mai
intai insasi plaga de cord. Un asemenea bolnav se
transporteaza in cea mai apropiata sal.é.de opgra.i_zle,
poate chiar in sala de pansamente a sectiei de primire,
daca aceasta este dotatd cu un aparat de narcgzé,
pentru a se proceda imediat la resuscitarea funp’_culor
vitale, iar la necesitate se va efectua toracotomia. Cel
mai frecvent asociat al plagilor de cord este tamponada
spatiului pericardiac, cand se blocheaza iesirea. sange-
lui revarsat spre cavitatea pleurala si t;esutgrlle adia-
cente, ceea ce duce la compresiunea cordulul.. !n plaga
de cord complicatdi cu tamponada progresiva c}'este
presiunea intraatriala si cea din cava superioaria, se
ridicaA brusc presiunea venoasd magistrala (centrald)
care se manifestd clinic prin turgescenta (bombarea)
venelor (in primul rand a celor cervicale). Tamponada
cardiaca acuté se particularizeazd prin: stare de soc,
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palpator dispare socul apexian cardiac, pulsul periferic
este abla perceptibil, percutor se atesta largirea zonei
de matitate cardiacd, iar auscultatia distinge zgomote
cardiace asurzite.

Daca o plagd penetrantd a interesat plamanul,
sunt apreciate semne de pneumotorax, hemoptizie (he-
moragie spre arborele bronsicial din vasele parenchi-
mului pulmonar) si hemotorax (hemoragie din plamanul
lezat in spatiul pleural). Cand o plagad nepenetranta se
insoteste de semne dispneice, hemoptizie si emfizem
subeutanat pe regiunea cervicald, vom suspecta lezarea
arborelui traheo-bronsic (ruptura si desprinderea bron-
hiei, efractiunea labirintului traheal).

O plagad penetrantd de esofag se manifesta topic
prin emfizem subcutanat cervical si dispnee cu respi-
ratie menajatd (crutatd) din stanga, poate fi si voma cu
amestec neinsemnat de sange. De la bun inceput se
instaleazd tahicardie determinatd de debutul unei
mediastinite grave prin infiltratie de saliva in spatiul
mediastinal.

De notat ca aspectul si situatia orificiului de
intrare in plagile penetrante ale abdomenului nu suge-
reazd intotdeauna si gravitatea leziunilor viscerale, de
aceea orice plaga pe abdomen si segmentele anatomice
invecinate (regiunea lombara etc.) se va inspecta foarte
atent pentru excluderea caracterului ei penetrant.

8.3. Tumorile structurilor moi

Majoritatea formatiunilor tumorale din tesuturile
moi sunt de caracter benign. Palparea acestor structuri
se va executa metodic, bland, fara presiuni inutile, cu
degetele indoite usor, pipaind mai intai tesuturile
sanatoase din preajma si numai apoi tumorul. In
tabelul 6 sunt redate sistematizat semnele distinctive
ale tumorilor benigne in confruntare cu cele de origine
malignad. Dimensiunile se apreciaza vizual si palpatoric
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Tabelul nr.

Tumori benigne si maligne ale tesuturilor mol
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in com.paratie cu obiecte cunoscute de anturaj. In cazul
tumor-'llvor situate superficial pentru diferentiere dia-
gnostica se cerceteazid mobilitatea lor in faport cu
tegumentul si structurile subiacente (fig. 62). Mobilita-
tea poate fi spontana (activid) si provocata (pasiva).

Fig.62. Determinarea prin palpa-
re a mobilitatii tumorii in raport
cu pielea si tesuturile subiacente.
1. Mobila.

2. Concrescuta cu pielea.

3. Concrescuta cu tesuturile
subiacente.

4. Concrescuta cu pielea si
tesuturile subiacente ulcerate.

Tumomea se poate mobiliza singura la schimbarea pozi-
tiei l?olnavuluj (chist ovarian), la deglutitie (gusi, chist
cerv_xqal), la contractie musculara (tunior mﬁséular)
N!oblhtatea pasiva provocata de medic depisteaza uneori
ca aceagta se deplaseaza in bloc cu tesuturile inveci-
nate, prin care sugereaza un posibil proces malign. Cu
cat mal mobila este formatiunea, cu atat mai minima
este probabilitatea unui proces canceros. Tumorile si
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formatiunile emergente din tegument sunt, de regula,
benigne (ateroame, neurofibroame, hemangioame, ve-
rueci, formatiuni pigmentate, chisturi s.a.). Verucii se
situeaza mai frecvent pe fata dorsalda a mainii. Chistul
epitelial apare, uneori, ca urmare a leziunii pielii, cand
epidermul se incarneaza infundibuliform in adancime.

Aspectul superficial al formatiunilor tegumentare
are si o anumita valoare diagnosticd. De exemplu, daca
o pata pigmentata isi schimba dintr-o datéd culoarea, iar
suprafata ei incepe sd sangereze, atunci vom suspecta
transformarea ei in melanom care este o formatiune
maligna. Dintre tumorile semimaligne mai frecvent se
intalneste bazaliomul facial (uneori cu ulceratie)

Oricare ar fi suspiciunea, pentru orice formatiune
prezenta in tesuturile moi este obligatoriu examenul
ganglionilor limfatici regionali. Un ganglion neafectat
este mic, mobil, ovalar, moale, nedureros. Limfadenita
(inflamarea ganglionilor limfatici) si limfangita (infla-
matia vaselor limfatice) se manifesta cu hipertermie,
frison, leucocitozd, ceea ce sugereaza geneza inflama-
torie a tumorei. Datorita reactiei inflamatorii ganglionii
devin durerosi la palpare, dar de consistenta moale.
Dupa ce au traversat un asemenea episod (limfadenita),
pe locul afectului se distinge o formatiune mica dura,
liber mobilizata, indolora.

Limfagita se manifesta sub aspectul unui traveu
hiperemiat si dureros, localizat pe traiectul limfaticelor.

Aparitia pe tegument a unei limfangite care nu
se poate pune in relatie cu vreo modificare inflamatorie
prezentd in tesuturile mol sau in aparatul locomotor ar
putea anunta prezenta unui cancer visceral.

Afectele metastatice din ganglionii regionali le
confera acestora fermitate lemnoasa si insensibilitate
dureroasa. Un ganglion solitar canceros difera de
ganglionii sanatosi din preajma. El este marit, rotund,
dur, uneori noduros, aderd cu tesuturile adiacente si cu
alti noduli, dar indolor.
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Tumorile din cavitatea bucala, rinofaringe si rect
se examineazad prin tehnica unei palpatii spéciale
Exame'nul. tactil (cu una sau doua méinf) al acesto£'
f(l)rmatl'um.aduce informatii suplimentare referitoare la
dimensiunile, forma, consistenta, mobilitatea lor.

8.4. Inflamatia

Inflamatia acuta localizatad are urmaétoarele sem-
nalmentf.-z esentiale: tumor - intumescenta sau edemul
structunlpr din focar; rubor - roseata (hiperemie);
calor - }upertermie (incalzire) localé; dolor - durer(’a
re_zu.]tfzita din transmisiunea excitatiilor prin fibréle
{'mehmce rfl?ide care, ajunse in scoarta cerebrala .se
transforma_ in durere corticala (sofnaticé), cu’ un
carqcter lancinant, permanent si se localizeazd exact de
pacwnt; functio laesa (disfunctii) - este un semn
mcons.tant. Pe langa cele 5 semne clasice locale ce
d_enot.'fl reactia inflamatorie se pot géasi 3 semne insta-
bile: l}nl.fangita, limfadenita, tromboflebita. De remar-
cat ca inflamatia acuta localizatd este insotita de o
reactie generala (febra, leucocitoza etc.) a orge'mismu.] ui
mai mult sau }nai putin pronuntata.

vIn.flamatla cronica este asociatul nelipsit al tutu-
ror plagﬂqr ce granuleaza indelung, al fistulelor, ulce-
relor trofice, al infectiilor specifice (tuberculoz’a) In
context1.11 acestora manifestarile inflamatorii lo;:ale
sunt.abla perceptibile sau lipsesc. Lipseste de fapt si
react.lva generald a organismului, desi in hemogramé se
atestd leucocitozd moderata si accelerarea VSH.

8.4.1. Inflamatia din plaga postoperatorie

. .A 2-a zi dupa (v)pf:.ratie se efectueazd in mod obliga-
toriu .exalzlen.ul plagii postoperatorii. Este o necesitate
imperioasd din urmatoarele considerente:

- imbibitia pansamentelor cu sange si exsudatii
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poate favoriza infectarea secundara a plagil;

- plaga se examineazd pentru alegerea formulel
adecvate de ingrijire a el si reperarea in faza incipienta
a consecintelor traumatizérii structurilor tisulare (necr-
oza marginald a tegumentului, manifestarile alergice
etc.). In timpul acestui prim pansament sunt semnalate
reactii de infamatie aseptica locald (edem marginal pe
buzele de plagi, hiperemie si durere), iar reactia globa-
] a organismului se traduce prin febra postoperatorie.

Daca perioada postoperatorie evolueaza fara inci-
dente, dupa 2 - 3 zile inflamatia asepticd din aria
plagii cedeaza, dovada fiind stingerea durerilor, norma-
lizarea temperaturii si posibilitatea renuntarii la admi-
nistrarea analgezicelor. La procedura de pansament
(care dupa aceste termene, nu mai respecta orare
stricte) se atestd colabarea buzelor de plaga (care
anuntd diminuarea edemului) si lipsa hiperemiei.

Inflamatia septica (purulenta) in faza de hidra-
tare se manifestd cu edeme, hiperemia tegumentelor
prin care buzele de plaga apar lucioase si tensionate.
Palparea detecta hipertermie locala. Secretul din rana
la inceput seros sau sero-hemoragic devine apol sero-pu-
rulent si purulent. In faza de dehidratare (regenerare)
secretiile din plaga se reduc cantitativ, devin sero-
purulente, apol seroase. Edemul buzelor de plaga scade,
dovada fiind bridarea tegumentelor afectate. Marginile
si fundul de plagd se acopera de structuri granulare.
Granulatiile sanatoase sunt mai frecvent marunte si de
nuantd intens maélinie, cu suprafata lucioasa, la cea mai
mica atingere ele sangereaza abundent.

Plagile prin zdrobirea structurilor, laparotomiile
pentru peritonite putride, flegmoanele diabetice se
complica adesea cu infectie putrida. (Proteus vulgaris, E.
coli, Stn. putrificus etc). Supuratia putrida din plaga
aminteste o gangrena gazoasa de care, totusi, difera
esential. Pentru infectia putrida este caracteristica liza

purulenta fetida a tesuturilor limitatd doar la aria
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plagii in perimetrul céreia se gésesc cumulatii neinsem-
nate de gaze, prezenta in plagd a puroiului fetid cu
amestec de bule gazoase. Semnele locale sunt viu expri-
mate: tumor, rubor, calor, dolor, necroza marginilor de
plagd. La incizie se descoperd muschi sanétosi, irigati
suficient.

Infectia anaeroba clostridiana (CL perfringens, CL
oedematiens, Cl. septicum, Cl. hystoliticum) din plaga
(gangrena anaerobd) se traduce cu dureri insuportabile,
edem pastos in perimetru, uneori vezicule. Buzele si
fundul de plaga au aspect devitalizat, se acoperid cu
depozitii gri-murdare, secretiile din plaga se reduc
brusc, mai des se produc niste eliminéri sero-sangvino-
lente. Uneori din plagad proemina muschi surii, lipsiti
de elasticitate, anemizati si fara secret. La atingere cu
pensa se rup usor. De remarcat lipsa hiperemiei si
hipertermiei locale, tegumentul apare palid, edematiat,
pe alocuri cu bombaje in “pernute”. Palparea descopera
uneori crepitatii subcutanate. Un detaliu foarte parti-
cular este ca pe teritorii indepirtate de plaga se
descoperd muschi cu destructie progresivd, ce contin
gaze lipsind reactia inflamatorie sau supuratia. La
incizie nu se mai pot gési structuri neafectate.

Diagnosticul de infectie anaeroba cu clostridii se
va verifica prin simplul examen bacterioscopic, pentru
care din plaga suspectd se preleva secret si tesut (mai
des muschi), iar pe lame de sticla se aplica frotiuri.
Dupa aceasta lamele se usuca la flacara, se racesc si
se coloreaza cu albastru de metilen timp de 1 min. Se
spala repetat si irdsi se usuca, dupd care preparatul se
examineaza la microscop. Prezenta unui mare numar de
bastonase ce amintesc niste chibrite risipite printre
fibrele musculare fragmentate confirma cu siguranta
prezenta infectiei anaerobe cu clostridii.

Infectia anaerobd neclostridiana (Peptococcu:
Lactobacillus, Bacteroides, Fusobacterium, Viellonella etc
se anuntd cu miros urat, secretii sero-sangvinolente sa
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purulente colorate in gri-murdar cu incluziuni de pica-
turi de grasime; in plaga abunda structurile necroti-
zate, se giseste afectarea tesutului celulo-adipos subcu-
taneu la distantd de plaga. Semnele locale ale infla-
matiei sunt slab pronuntate.

8.5. Cicatricele

Cicatricele sunt rezultatul final al vindecarii
pligilor sau al unor defecte ale tegumentelor.

O cicatrice fina, liniara, ingusta, supla si abia
observata dovedeste ca plaga s-a cicatrizat per primam
intentionem sau sub crusta. O cicatrice deformata, lata,
pe alocuri deprimatéd sau exuberanta, survine de obicei
in urma unei plagi supurate care s-a cicatrizat per
secundam. Cicatricea hipertrofica, largita, caracterizata
prin prezenta unui “fus” cicatricial, indurat si proemi-
nent deasupra tegumentului se denumeste cheloid.
Acestea se intalnesc mai frecvent la persoane tinere cu
predispozitie spre proliferare exuberantd a tesutului
conjunctiv.
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9. SEMIOLOGIA INSUFICIENTEI ARTERIALE
ACUTE A MEMBRELOR

Termenul ischemie este de etiologie greaca
(ischein - a intrerupe si haime - sange) si denumeste
oprirea fluxului arterial din organe sau extremitati
datoritda unui obstacol obstruant. Se cunoaste ischemia
acutd si cea cronica. Accidentele de ischemie acuta pot
avea 3 determinante cauzale: embolia, tromboza acuta
si traumatismul arterial (fig. 63). Zonele mai frecvent

Fig.63. Ocluzie arteriala acuta.

1. Embolie
1. Trombozié acuta pe fondul lezadrii ateroscleroase a
vaselor.

III. Tromboza acutd pe fondul traumei vasului.

1. Embol. 2. Trombus. 3. Placa ateroscleroasa care ingus-
teaza lumenul vascular. 4. Colateral format in decursul
anilor, ca urmare a stenozei ateroscleroase a vaselor
magistrale. 5. Lezarea locala a vasului. 6. Trombusul
continuu.
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generatoare de emboli (emboligene) se considera com-
partimentele inimii stangi (pe fond de reumocardita,
fibrilatie, cardioscleroza, anevrism postinfarctic), mai
rar aorta (fig. 64), cu embolizarea arterelor cerebrale

Fig.64. Reprezentare sche-
maticad a celei mai frecven-
te forme de embolizare a
arterelor circulatiei sangvi-
ne mari.
1. Cavitatea anevrismului
peretelui ventriculului
stang cu trombi parietali.
2. Valvula cardiacad defor-
mata de un tromb parietal.
A. Vase cerebrale emboliza-
te.
B. Vase ale membrelor infe-
rioare embolizate.
Embolia bifurcatiei aor-
tei abdominale.
. Embolia arterei corona-
re.
Embolia arterei mezente-
rice superioare.
. Embolia vaselor membru-
lui superior.

el -

(insult), coronarelor (soc cardiogen, infarct miocardic),
arterelor membrelor (obliterare arteriala acuta), artere-
lor mezenterice (infarct mezenteric cu evolutie spre
gangrena intestinului) si altor artere viscerale (renale,
splenied).

Acuze relevante: dureri acute, cu debut subit,
adesea insuportabile si permanente in membrul afectat
(uneori durerile sunt bilaterale, anuntand un embol in-
terpus la nivelul bifurcatiei aortei abdominale); senzatia
de ricire a membrului ischemizat; diminuarea sau dis-
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paritia sensibilitatii in extremitate; limitarea miscarilor
din articulatii, inclusiv imobilizarea membrului (con-
tractura muscularid). Expresia simptomatica este pro-
portionala ariei ischemizate. Embolizarea bifurcatiei
aortice se poate manifesta de la inceput cu soc dureros
insotit de mictiune si defecatie spontana.

Precizarile anamnestice dezvaluie antecedente car-
diace (viciu reumatic, fibrilatie atriald, anevrism post-
infarctic al ventricolului stang), posibil din acest motiv
accidentele de embolizare a membrelor sunt mai des in-
talnite in sectiile terapeutice si nu in serviciile de chi-
rurgie. Predispun la tromboza acutad a arterelor extre-
mitatilor diferite suferinte cronice (ateroscleroza, aorto-
arterita, anevrismele). Un traumatism recent (fractura
colului chirurgical humeral sau fractura metafizei dis-
tale a femurului cu deplasarea fragmentelor) poate
contuziona prin fragmentul deviat peretele arterial,
favorizand tromboza lui acuta.

Inspectia se va incepe cu examenul comparat al
membrului afectat cu cel sanatos, remarcand paloarea
sau desenul marmorat al tegumentului segmentului is-
chemizat, iar in procese avansate (peste 12-24 ore de la
debut) - atitudinea vicioasd a membrului (contractura
musculara), inclusiv gangrena extremitétii (mai ales pe
segmentele distale). Venele de pe extremitatea ische-
mizatd sunt goale. Bolnavului i se cere sd miste degete-
le de la picior sau de la maini. Pe segmentul ischemi-
zat de extremitate miscarile vor fi rigide sau chiar
imposibile.

Palparea. Examenul tactil apreciaza tegumente
reci ca gheata pe sectorul ischemizat. In majoritatea ca-
zurilor de ischemie acutd membrul este impastat din
cauza edemului subfascial. Impéstarea se detecta prin
compresiune digitald care lasa amprente greu redresa-
bile. Tot prin aceeasi proba presionald se detecta
"amprenta persistenta” - lipsa completd a circuitului
capilar subunghial. In diagnosticul obliterarii arteriale
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acute de maxima valoare devine palparea pulsului in
punctele clasice (fig. 65,66,67,69,70), test care in

3 2

Fig.65. Palparea pulsului pe artera brachiala.

aceasta afectiune poate concura ca informativitate doar
cu angiografia (contrastarea vaselor). Astfel se poate
aprecia lipsa pulsatiei arteriale pe sectoarele situate
distal de locul obstructiei arteriale. Palpand pulsul pa-
ralel pe ambele extremititi, se poate determina cu
destuld exactitate nivelul obstacolului circulator.

Obliterarea arteriala acuti se intalneste mai frec-
vent pe membrele pelvine (picioare). Membrele superi-
oare sunt ceva mai protejate in acest sens gratie circui-
tului arterial mai viguros, inclusiv prin sistem de
colaterale care atenueaza deficientele de circuit definite
de obstructia arteriala. Alta este situatia anatomica a
membrelor inferioare, unde accidentele de circuit arte-
rial se manifestd clinic mult mai dramatic. Palparea
pulsglui pe extremitatile inferioare necesita o serie de
deprinderi profesionale (fig. 67,68,69,70).
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Fig.66. Palparea pulsului
pe artera radiala.

Examenul de apreciere a sensibilitatii cutanate a
membrului afectat se executa cu un ac steril (din trusa
indispensabila unei explorari chirurgicale) prin intepare
usoard, de la periferie spre centru, senzatiile fiind com-
parate cu membrul sanatos. Cand se ajunge la nivelul
cu similitudine senzitiva, se noteaza limita de trecere
spre tulburarile de sensibilitate (hipoestezie, anestezie).
Functie de sediul zonei cu devieri de sensibilitate si de
nivelul disparitiei pulsatiei arteriale se determina sediul
exact al blocului acut de flux arterial (fig. 71,72,73).

Auscultatia. In context normal (fig. 74) pe

traseul arterelor de calibru se auscultd un suflu sistolic
slab.

1G4

Fig.67. Palparea pulsu-
lui pe artera
femurala
(stanga).

f’e fondul emboliilor si trombozelor secund_are
traumatismelor arteriale auscultatia nu poate depista
semne patologice. Doar In trombozele' apé.rute pe teren
aterosclerotic se poate detecta suflu s1stth aspru_locz}-
lizat in segmentele situate proximal de nivelul oblitera-
rii.Pe fondul emboliilor si trombozelor secun_dare trau-
matismelor arteriale auscultatia nu poate depista semne
patologice. Doar in trombozele apérut_e pe teren atgro-
sclerotic se poate detecta suflu smtth aspru.loc:ilh}at
in segmentele situate proximal de nivelul obliterarii. )

De regula, embolia arteriala sau 'iromboza acuta
generata de leziunile arteriale realizeaza un tablou de
obliterare mult mai viu exprimat decat, de exemplu,
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Fig.68. Palparea pulsului pe
artera poplitee (dreapta).

F1g69 Palparea pulsului pe artera
tibiala posterioara (stangd).
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Fig.71. Embolia bifurcatiei aor-

tei abdominale.

1. Embolul bifurcatiei aortei

abdominale.

Zona de hipoestezie (aneste-

zie).

3. Limita superioard a pierderii
sensibilitatii.

4. La palpare pulsul lipseste pe
ambele membre inferioare
Palpator pulsul lipseste pe
ambele membre inferioare.

()
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Fig.70. Palparea
pulsului pe artra
dorsald a piciorului.




Fig.72. Embolia arterei

iliace comune (I) si exter-

ne (11).

1. Localizarea embolului.

2. Zona de hipoestezie
(anestezie).

3. Limita superioara a

hipoesteziei (anesteziei).

Fig.73. Embolia arterelor femurale (1), femurala super-

feciala (I1), poplitee (IIT).
1. Localizarea embolului.

2. Z?ne de hipoestezie (anestezie).
3. Limita superioard a hipoesteziei (anesteziei).
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Fig.74. Locurile auscultatiei
vaselor arteriasle mari.

1. Artera carotida

2. Artera vertebrala.

3. Artera subclava.

4. Trunchiul brahiocefalic.

5. Aorta ascendenta si valvula
aorticé.

6. Aorta abdominala, trunchiul
celiac.

7-8. Arterele hepatice.

9. Aorta abdominalé.

10. Arterele iliace.

tromboza arterelor pe fond de fenomene aterosclerotice
(fig. 63), fapt ce se explica prin sistemul de colaterale
care s-a dezvoltat in lunga evolutie a afectelor atero-
sclerotice, adied membrul este intr-un fel deprins cu
manifestarile ischemice, iar tromboza produsa acut nu
determiné fenomene dramatice de obliterare a fluxului
arterial ca cele generate de embolie sau tromboza acuta
posttraumaticd, cand interventia chirurgicala este inevi-
tabila, fiind singura manevra salvatoare pentru extre-
mitate (embolectomie, trombectomie).
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10. SEMIOLOGIA OBLITERARILOR
ARTERIALE CRONICE
ALE MEMBRELOR

Obliterarea cronici a lumenului arterial denu-
meste de obicei ingustarea unei artere magistrale pana
la blocare completd - un proces care se dezvolta lent,
pe parcursul multor ani in sir si se exprima clinic prin
sindromul ischemiei progrediente. Compensarea circula-
tiei se face din contul circulatiei colaterale. De exem-
plu, in contextul sindromului Leriche (ocluzie ateroscle-
roticd a bifurcatiei aortei abdominale) puisul devine
imperceptibil pe ambele artere femurale, cu toate aces-
tea, bolnavul continua sa ducd un mod de viata activ,
fard dereglari ischemice grave pe membrele inferioare.

Obliterarea arteriald cronica rezultd, in temei,
din trei afecte patologice: endarterita obliteranta, atero-
scleroza obliterantd si aortoarterita nespecifica (fig.
75). Endarterita obliteranta si ateroscleroza obliteranta
se produce mai frecvent pe extremitatile inferioare, iar
aortoarterita nespecifica intereseazd in special aorta si
ramificatiile ei magistrale (arterele carotide, subclavii,
renale, iliace).

Operand cu reperele angiografice, delimitam cate-
va forme de obstructie a magistralelor membrelor infe-
rioare: obliterarea aorto-iliacd, femuro-poplitee si peri-
fericad. La asocierea acestor variante de obstructie se
delimiteazd forme de obliterare combinata. Functie de
evolutia clinicd a obliterarii arteriale cronice se disting
4 stadii: la I stadiu se refera bolnavii fara claudicatie
intermitenta; stadiul II clinic se apreciaza la suferinzii
ce prezinta claudicatie intermitenta; la stadiul III - bol-
navii se prezintd deja cu modificari pregangrenoase si
dureri in repaus; la stadiul IV devin pregnante semnele
gangrenei.

Acuzele: la I stadiu apar senzatii de arsurad si
furnicaturi in membrul afectat, precum si dureri
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i inibile.

mdefmCllaudicat,ia intermitenta (claudicatio intt.armi.t..ens)
este acuza cea mai des prezentata de pac-:_xent.n cu
stadiul II clinic - durerile apar in n.luSChll' ggstro-
cnemieni, la parcurgerea cu pas oblsnul't a .dlt?erl.telor
distante (50 - 100 - 500m), sunt tranzitorii si dispar
dupé un repaus scurt. De remarcat gé p_rognostlcgl este
cn atat mai nefavora bil, cu cat mai micad este distanta

Fig.75. Reprezentarea schemicé a principa_lelor procese

patologice care stau la baza ocluziei arteriale cronice.

1. Stare normala. 3 73

1I. Endarteriita obliteranta (proliferare concentrica
inflamatorie a intimei). -

111. Ateroscleroza obliteranta (depungrea placilor b3
aterosclerotice pe intima, cu diminuarea consecutiva
a lumenului vascular. _ ; .

[V. Aortoarteritd nespecifica (inflamatie verucoasa

nespecificia a peretelui vascular cu deformarea si

stenozarea lumenului).

Adventicea.

Media.

Intima.

Placi aterosclerotice. (s j

Focare de inflamatie nespecifica a vasului.

[ RV

(25-50m) necesara aparitiei durerilor. Bolnavii cu
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stadiile TIT - IV se plang de dureri ischemice continue
in extremitatea afectatd care le dicteazd necesitatea
(mai frecvent noaptea) de a-si atdrna in jos piciorul,
bolnav, pe care adesea apar ulcere trofice si sectoare de
gangrena tisulara (pe segmentul distal de extremitate,
mai des pe plante).

Printre antecedentele ce s-ar putea implica, favo-
rizdnd obliterarea cronicd a arterelor membrului infe-
rior, se poate cita fumatul, hiperlipidemia si degeratu-
rile plantelor.

La inspectia membrelor inferioare se remarca pa-
loarea si accentuarea desenului venos de pe gambe si
plante. Dintre alte semne particulare se poate remarca
depilarea, uscaciunea si hipercheratoza tegumentului,
unghiile apar lucioase si opalescente, pana la innegrire.
Este pregnantd atrofia extremitatii lezate. La stadiile
Il - IV evolutiv planta este cianotica, cu desen marmo-
rat, se remarca ulceratii si focare de necroza, localizate
predilect pe fata anterioard a plantei, precum si gangre-
na uscatd a degetelor (mai freevent V, II, 1) piciorului
afectat.

La palparea pulsatiei distal de nivelul ocluziei se
determinad diminuarea sau chiar lipsa pulsului. De no-
tat, insd, cd la 10 - 15% din indivizii sanatosi pulsul
de pe artera plantara dorsald poate fi indetectabil.

Auscultatia distinge in majoritatea cazurilor suf-
lu sistolic, in special dacd afectul se datoreaza unui
proces aterosclerotic sau aortoarteritei.

Irigarea arterialda defectuoasd a membrelor infe-
ricare se poate determina si cu ajutorul diferitelor
probe functionale.

Testul Oppel - bolnavul asezat in decubit dorsal
isi ridicd piciorul in unghi de 45° si il tine asa curs de
1 min. Obliterarea arteriala se anuntd prin paloarea ma-
nifestd a talpii, fenomen care nu se observa in norma.

Proba Samuels - pacientul culcat pe spate isi ridi-
ca la 45° ambele picioare, executadnd miscari in arti-
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culatiile talocrurale timp de 20 - 30 secunde. Palogrez-a
talpilor, oboseala si durerile din muschii gastrocnemieni
sunt indiciile obliterarii arteriale.

Proba Moskovici - in pozitia verticala a examina-
tului se aplicd un garou pe treimea superioard a fen}u—
rului pentru 5 - 6 min, simuland manevra hemostatica
(arteriala). Apoi, deja in decubit dorsal garoul se scoa-
te: in mod normal coloratia tegumentului se restabilggte
dupa 6 - 10 sec. Atunci insda cand examindm un pfacxent
cu obliterare cronica a circuitului arterial, normalizarea
coloristica a tegumentului se produce doar péana la
nivelul de ocluzie a arterei magistrale.
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11. SEMIOLOGIA INSUFICIENTEI VENOASE
CRONICE

Insuficienta venoasa cronica evolueaza sub forma
urmatoarelor variante clinice: boala varicoasid si sin-
dromul peosttromboflebitic.

11.1. Boala varicoasa

Este o afectiune a venelor superficiale, de regula
de pe membrele pelvine, caracterizatd de alungirea, di-
latarea si diformizarea contortd a trunchilor venosi su-
perficiali. Boala varicoasa altereaza ireversibil peretele
vascular care pe parcurs se prolabeaza neuniform, se
dezvoltd insuficienta valvulard si vicierea circuitului
venos., Afectiunea se intélneste exclusiv la specia umana
(nici pana in prezent nu s-a reusit inducerea experi-
mentald a unui model de boald varicoasd la animale).

Acuze. La etapa de initiere a bolii care poate
dura ani in sir, acuzele principale se rezuma la discon-
fortul de ordin cosmetic. Bolnavii pot semnala senzatia
de greutate si supravolum in picicare, semne disparente
in decubit dorsal sau la mers, se pot resimti dureri in
picioare, crampe gastrocnemiene, mai des in ore noctur-
ne. In procesele avansate durerile devin intense, “incal-
témintea devine mic&”. Dupa curse indelungate, in spe-
cial, spre seard, poate sid apara edem impastat pe fata
interna a gambei inferioare, ceea ce denotd insuficienta
venelor comunicante. Semne destul de frecvente sunt
pruritul cutanat, leziunile eozematoase si ulcerele din
zona venelor cu maxima dilatatie. Bolnavii pot semnala
acuze datorate complicatiilor acute: tromboflebita
(trombozé aparentd pe fondul modificarilor inflamatorii
din peretele vascular), flebotromboza (trombozia secun-
dard incetinirii fluxului sangvin si modificarilor siste-
mului hemocoagulant), limfangiitd, hemoragie, erizipel
si extrem de rar - embolizarea arterei pulmonare.
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Datele anamnestice precizeazad ca varicele primitiv
s-a dezvoltat sau s-a accentuat la femei in timpul sarei-
nii. Si barbatii pot prezenta varice primare, dar mult
mai rar si, de reguld, in legiturd cu angajarea in
munci solicitante, foarte probabild fiind si predispune-
rea familiald pentru boald. Examenele functiilor siste-
mice nu detectd semne patologice particulare bolii.

Status localis. Examenul fizical descopera vene
superficiale cu dilatatii sinuoase de diferit grad in sis-
temul V.Saphena magna si V.Saphena parva. Configuratia
ramificatiilor venelor dilatate poate fi de tip magistral
sau dispersat. Pe fondul dilatatiilor de tip magistral V.
Saphena magna se prezintd sub aspectul unui trunchi
sinuos ce parcurge suprafata antero-mediald a coapsei
si gambei. V. Saphena parva serpueste pe suprafata
postero-lateralda a gambei spre fosa poplitee, unde se
deverseaza in vena profundid (poplitee). Pe desenul
imaginat de venele cu dilatatie dispersa este dificil sa
se distingd un trunchi principal si se detectdi mai multi
noduli varicosi care impresoara in ciucuri gamba. La
stadii tarzii de evolutie clinicA pe fata internd a gambei
la 8 - 10 em in sens proximal de maleola mediala se
poate constata asa-numitul simptomocomplex varicos:
edem, induratie, pigmentare si ulceratie.

Palpatoric nodulii wvaricosi sunt tensionati, de
consistentd dur-elasticad. La golirea acestora (in decubit)
pe tegument apar infundéari. Destul de frecvent se ates-
t4 semnul tusei pozitiv (Hackenbruch): in timpul efor-
tului tusic diafragmul se contracta, ingustand lumenul
venei cave inferioare, creste subit presiunea intra-
abdominala. Valul de reflux venos ce rezultd se trans-
mite prin vena iliacd comuna si cea externa spre cea fe-
murald, iar de aici, datoritd insuficientei valvulei ostia-
le, spre trunchiul magistral al marii vene safene si
atunci degetele aplicate In acest punct resimt un soc
distinct. Tot palpatoric se pot distinge defecte minore
ale fasciei proprii in special pe gambi, sub aspect de
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orificii dilatate care corespund cu traectoria venelor co-
municante. Investigand statutul local, se constatd ca
varicele primitive intereseazd ambele membre inferioa-
re,

Nu sunt rare cazurile cand bolnavii cu varice pri-
mitive sunt si purtatori de hernii, hemoroizi, picior
plat transvers, defecte ce dovedesc slabiciunea tesutului
conjunctiv la asemenea persoane.

Procedeul radical de solutionare a bolii varicoase
este cel chirurgical, adica flebectomia segmentelor de
vene cu dilatare varicoasi. Procedura este absolut ino-
fensiva, dacid venele profunde sunt usor permeabile. De
aceea examenul bolnavilor cu varicoza va utiliza probe
functionale care sa evalueze gradul de insuficienta val-
vularda, de insuficientd a venelor comunicante §i sa
testeze tranzitul prin venele profunde.

Proba Brodie Troianov-Trendelenburg este o me-
‘toda clinici de punere in evidentad a insuficientei valvu-
lare. Bolnavul culcat pe spate ridica picioarele in sus.
V. Saphena magna se comprima digital la nivelul crosei
safeno-femurale, bolnavul este apoi sculat In picioare,
continuénd compresiunea. Daca la retragerea compresiu-
nii vizual se remarca umplerea rapida a retelei venoase
superficiale de sus in jos, datoritd returnarii circuitu-
lui sangvin, proba se considera pozitivé, indicand insu-
ficienta valvelor venoase in locul de confluenta a safe-
nei mari cu vena femurald. Lipsa refluxului sangvin si
umplerea lentd de jos in sus a venei examinate anunta
cd proba este negativa.

Testul Pratt (determinarea insuficientei valvulare
a venelor comunicante si nivelului ei). Persoana testata
se posteazd in decubit dorsal, apol va ridica piciorul
vertical si dupa evidarea venelor superficiale (pentru
care se poate incerca masarea energica a sectorului de
la periferie spre centru), se aplicd strans un bandaj
elastic de la degetele piciorului pana in regiunea sub-
inghinald, asa incat sa fie comprimate complet venele
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superficiale. Dupa aceasta, mai sus de bandaj, sub fosa
ovalit se aplici un garou de cauciuc, pentru a comprima

‘safena si a exclude refluarea sangvina prin aceasta.

Bolnavul este sculat in picioare, medicul dezvelind
incet membrul, fard a sldbi compresiunea urmétoarei
riisuciri., Indatd ce s-a dezvelit un spatiu de o palma
largime, imediat sub garoul de cauciuc se aplicid inca
un bandaj elastic care se va rasuci de sus in jos si va
inloeui primul bandaj compresiv, lasand intre primul gi
al doilea bandaj un spatiu de 5 - 6 em. Dacd dupa
scoaterea primului bandaj se deschide un nodul varicos
tensionat si supraplin sau un segment de ven& varicos
deformatéa (semn de insuficientd valvulard pe o vend
comunicanta) el se noteaza cu verde de briliant. Astfel
se examineazi tot piciorul de sus in jos.

Proba Delbet-Perthes se utilizeazé pentru a evi-
dentia permeabilitatea venelor profunde. In ortostatis-
mul bolnavului, pe membrul afectat, la nivelul treimii
superioare a coapsei, se aplici un garou venos (care
presioneaza doar venele superficiale), examinatul fiind
rugat si meargd pe loc 5 - 10 min. Dacé venele varicos
dilatate se golesc si se colabeazi, atunci venele profun-
de sunt permeabile, proba se considera pozitiva si afec-
tiunea se poate rezolva pe cale chirurgicald prin
flebectomie. Dacd venele afectate se umplu excesiv cu
sdnge si se tensioneaza, venele profunde sunt rau per-
meabile, iar proba se evalueazd ca fiind negativa,
bolnavului urmand sé i se efectueze flebografia.

11.2. Sindromul posttromboflebitic

Este secundar procesului de tromboza a venelor
profunde, intereseaza mai des membrele pelvine si con-
duce la insuficientd venoasd cronica. Starea de insufici-
entd se poate datora si insuficientei venelor comuni-
cante.

Acuze: dureri in picioare cu senzatia de distensie si
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greutate, fatigabilitate si crampe in muschii gastro-
cnemieni, edeme pe segmentele distale ale membrului,
adesea persistente chiar si dupa pauza nocturna.

Din antecedentd are importantid prezenta unei
tromboflebite sau flebotromboze anterioare, un trecut
cu episoade de edeme pe membre sau de ascensiuni
subfebrile fira motive plauzibile, mai ales in perioada
postoperatorie sau dupé nastere.

Status localis. De regula este afectat un singur
membru pelvin care prin edemul difuz, apare crescut
in volum fatd de extremitatea sandtoasd. Asimetrismul
esle mai pregnant pe segmentele distale ale membrului.
La examen se remarcad subtierea tegumentului si epila-
rea zonelor afectate, hiperpigmentatia si induratia pie-
lii, uneori se detectd semne dermatitice, eczema, ulce-
ratii. Ulcerele sunt mai frecvente decét in boald vari-
coasd, se extind pe tot perimetrul gambei si nu se limi-
teazad doar la regiunea maleolei interne, sunt refractare
la tratamente, persistd ani in sir, adesea au in preajma
sectoare de eczemd sau dermatite zemuinde, care adue
mari suferinte bolnavului devenit acum si incapabil de
orice munci solicitante. Se poate remarca dilatatie ve-
noasa difuza, de caracter secundar. La inceput aceasta
varicoza are un rol compensator, dar pe masura recana-
lizarii segmentelor obstruate ale venelor profunde ea se
transformd in proces vicios. Varicoza secundara din
sindromul postromboflebitic nu se manifestd atat de
pregnant ca in boala varicoasa si de regula este insotita
de alte tulburari trofice care anuntd obstructia grava a
refluxului venos.

Pentru estimarea gradului de dereglare a returu-
lui venos, se utilizeaza unele probe functionale, dar
acestea sunt mai putin informative decat in boala vari-
coasi. De exemplu, testul Mayo-Pratt: bolnavul aflat in
decubit dorsal ridicd piciorul bolnav In sus, dupa evi-
darea venelor pe treimea superioard a coapsei se aplica
un bandaj elastic pentru compresiunea venelor superfi-
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ciale. Apoi de la degete pana la fosa inghinali piciorul
se bandajeazd cu o fasa elasticd, bolnavul urmand sa
mearga in curs de 20 - 30 min. Dacd in timpul acestui
exercitiu apar dureri, iar piciorul creste in volum, se
poate considera cd venele profunde sunt impermeabile.
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12. SEMIOLOGIA PROCESELOR
INFLAMATORII SI TROMBOTICE
ALE VENELOR

Flebita (phlebitis) denumeste inflamatia peretelui
venos prin agenti septici sau toxici, intima vasculara si
lumenul vasului rdménand practic intacte. Dar o "fle-
bita" in varianta purd este rarisima, céci foarte curénd
la inflamatia paritald se alatura fenomenul trombozei
generand tromboflebita.

Tromboflebita este un proces de inflamatie a pe-
retelui venos cu formarea trombusului care deformeaza
si obtureaza lumenul venos pana la obliterare completa.

Se disting 2 tipuri de tromboflebita acuta: flebo-
trombozad - tromboza initiatd prin incetinirea fluxului
sangvin si prin modificarile de coagulare sangvina ur-
mate de o inflamatie ulterioara a intimei vasculare si
infiltrarea murald a trombusului (la 6 - 8 zile de la
initierea procesului); tromboflebita veritabild - cand pe
fundalul modificarilor inflamatorii murale se dezvoita
tromboza.

Se cunosc tromboflebite primare si secundare.
Tromboflebita primarad se dezvoltd, de regula, in urma
agresiunii directe a unor agenti exogeni (traumatism,
arsura chimicé, focar de inflamatie locald) asupra pere-
telui venos. Tromboflebita secundara este o complicatie
survenita in evolutia altei maladii (dilatare varicoasid a
venelor, gripa, tifos abdominal, eritremie, cancer de
plaman, ficat, stomac s.a.), sau in contextul unor stari
patologice (evolutie postoperatorie etc.). Tromboflebita
acutd survine mai des la femei in post-partum, la
persoane purtitoare de varice, la bolnavii care au
suportat recent o interventie operatorie, precum si la
acei care au instalate sonde de tratament perfuzional
indelungat ete.

Cu tromboflebitd superficiala acutd se poate
complica o dilatatie varicoasa a venelor de pe membrele
pelvine, mai rar asemenea afecte se intampla pe mem-
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brul superior si extrem de rar - pe toracele anterior
sau lateral (boala Mondor).

_ Acuzele prezentate de acesti bolnavi se rezuma
mai des la niste senzatii dureroase pe traiectul venelor
afectate, unde sunt prezente si induratii sensibile.
Durerile se accentueaza la mers, misciri active si
pasive. Starea de ansamblu a pacientului cu trombofle-
bitad superficiala este afectata putin, mai des este una
satisfacatoare, desi uneori in tromboflebitele infectioase
temperatura corpului poate atinge 38°C.

Examenul local remarcad hiperemie si edeme in
proiectia tegumentara a conductului sangvin afectat. De
altfel proportiile si extinctia acestor semne se relatio-
neazd direct cu intensitatea procesului tromboflebitic.
Palparea distinge vena varicoasd sub aspect de traveu
tuberos cu proeminente ce nu sunt altceva decdt nodulii
varicosi trombozati si inflamati. Daca procesul a intere-
sat sl vene superficiale nemodificate varicos, in special
la subiectii supraponderali, se poate palpa o induratie
in “snur” dureroasa. Perimetrul extremitatii nu se mo-
cllificzé (ad)icé nu existd edem) sau este usor crescut (cu

- 2 cm).

Tromboflebita migratorie, precum o anunta tit-
lul, este un proces de inflamatie migratorie, cdnd un
focar de inflamatie a venelor superficiale se preschimba
cu altele noi care au si alt sediu. Statutul local este
similar cu cel atestat in tromboflebita acutd a venelor
superficiale nemodificate.

Tromboflebita acutd a venelor profunde afectea-
zh predilect membrele inferioare. Spre deosebire de
promboflebit.ele superficiale, unde prevaleazd semnele
mflamatorii locale, in afectele tromboflebitice profunde
semnul major este edematierea subitda a extremitatilor,
fenomenul fiind direct dependent de nivelul afectului
(cu cat acesta se situeazd mai proximal, cu atat edemul
este mal pronuntat).

Astfel, in obliterarea trombotici a venei poplitee
edemul este mai pregnant la nivelul maleolelor, ob-
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structionarea venelor femurale sau venelor iliace (.iet.er-
mind edem al intregii extremitati, iar trombusul inter-
pus la nivelul de confluenta a celor ilia_ce cu vena cava
inferioara face ca edemul sa se extu_lda pe ambele
membre pelvine si pe peretele abdominal. Un semn
evocator al tromboflebitei venelor profunde sunt acuze-
le de durere prin distensie permanenta in piciorul
afectat, senzatie ce devine violenta la mers si in orto-
statism. Edemul extremitatilor pelvine este deosebit de
manifest in contextul obliterarii trombotice acute la
nivel iliofemural care in cazuri grave evolueaza la
inceput cu tabloul unei flegmazii albe (phlegmasia all?a
dolens), dupa care se poate transforma in flegmazie
albastra (phlegmasia coerulea dolens).

Flegmazia albd anuntd de fapt o flebotrom})oza
totala a tuturor venelor din profunzime (gambiene,
femurale, iliace), blocul prelungindu-se pana la vena
iliacdA comuna. Tegumentele de pe extremitati apar cu
paloare manifesta, lucioase, netede, uneori ceroase, ede-
mul este ferm, iar presiunea nu lasd amprente, la
palpare se distinge temperatura localad crescuta.

Flegmazia albastra apare in flebotromboza vene-
lor profunde si superficiale care se e_l.:tinde de la perife-
rie pana la vena iliacd comuné, asociindu-se cu spasmpl
arterial secundar, in special la nivelul patulgl microcir-
culator, cu dezvoltarea gangrenei “venoase” a varfuri-
lor falangelor degetelor plantei. Pe fondul flegmaziei
cianotice se dezvolta tabloul unui soec toxico-septic
grav, edemul extremitatii pelvine este global, tegumen-
tele ei apar cu petesii cianotice, umede, strélgmtoare.
temperatura locala fiind scazuta, iar pe varfurile dege-
telor pot s& aparia semne de gangrena umed_&.

Edemul, insa, poate lipsi in tromboflebita vgn_elor
profunde, in special dacd au fost afectate v-enele ul_nalF.
Examenul fizic si functional poate deveni sugestiv in
aceste situatil. ]

Aparitia durerilor in regiunea .musclnlor gastro-
cnemieni sau pe traiectul venelor tibiene la flexia dor-
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sala a plantei (semnul Homans), precum si reactia dure-
roasd la palpare manuald pe muschii gastroenemieni
sunt indicii ce pot anunta o tromboflebitd acuta a
venelor profunde ale gambei.

Examenul tactil ce exploreaza un proces trombo-
flebitic acut va fi intotdeauna bland, menajant, deoare-
ce venele cu obstructie trombotica, in special cele de la
picioare, sunt zone emboligene, de unde trombii se pot
desprinde (mai frecvent in prima saptimana de la
inceputul procesului activ, cind trombusul este slab
aderent de intima murala) si pot descinde in circuitul
pulmonar, generand embolii ale arterei pulmonare.

Pileflebita acutd (piletromboflebita) denumeste
inflamatia acutd purulentd a venei porte si ramificatii-
lor ei hepatice cu formarea de microabcese hepatice
multiple. Pileflebita acuta este una din cele mai grave
complicatii posibile in evolutia apendicitei acute, mai
rar se produce in contextul colecistitelor si dizenteriei.
Din fericire este o complicatie exceptionalda, unii chirur-
gl neavand sansa sd o intalneasca vre-o dati in
experienta lor clinicd. Bolnavul acuza frisoane solemne,
dureri in hemiabdomenul drept ce iradiazi in spate si
umar, slabiciune manifesta, inapetentd, tulburari de
somn, uneori semne diareice.

Starea unui asemenea bolnav se agraveaza major
si subit undeva la 6 - 7 zile, de la debutul unei apendi-
cite acute supurative (mai des cu sediu atipic), sau la
2 - 3 zile dupéa apendicectomie, foarte rar fenomenul se
poate produce chiar la cateva siptamani postoperatorii.

Starea generald a bolnavului este grava sau ex-
trem de grava. El are tegumente palide, faciesul cu
semne peritonitice. Se remarcad coloratia icterica pe
tegumente si mucoasele externe, tahicardie. Limba este
saburata. Abdomen crescut de volum. Hepatomegalie.
Percutia distinge matitate in regiunile declive (lichid
liber circulant - semn de hipertensiune portala).
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13. SEMIOLOGIA ANEVRISMELOR

Cuvéntul anevrism este de origine greaca
(aneuryno -dilatare). Anevrismul vascular are aspectul
unei dilatari sacciforme limitate sau difuze a peretelui
vascular. La diformititile anevrismale se refera si cavi-
tatile formate intra- sau extraparietal care comunicd cu
lumenul vascular.

Se cunoaste si anevrismul cardiac constituit mai
ales dupa un infarct miocardic. Daca pe locul infarctu-
lui, de regula in peretele ventricular stang, se formea-
7a o cicatrice fibroasa, la fiecare miscare sistolicd ea se
destinde progresiv, formand un anevrism. Cu timpul in
acesta se acumuleazid mase trombotice care se pot
mobiliza de fluxul sangvin §i prin aorta se lanseaza in
marele circuit, embolizand arterele cerebrale (ictus
cerebral), cele de pe extremitati (obliterare arteriala
acutd), vasele mezenterice (infarctul mezenteric). Datele
fizicale ale unui anevrism cardiac sunt foarte sirace.

Orice anevrism este precedat de lezarea integ-
ritatii peretelui vascular (prin traumatism, ateroscle-
roza, proces inflamator etc.). Anevrismele se divid in
(fig.76): anevrisme veritabile (anevrysma verum), pse-
udoanevrisme (anevrysma spurium), anevrisme dise-
cante (anevrysma dissecans) si congenitale (anevrysma
congenitalis).

Un anevrism propriu-zis (veritabil) se constituie
prin extensiunea excesiva a peretelui arterial afectat
de un careva proces patologic: ateroscleroza, sifilis si
alte boli. Peretii anevrismului adevarat se compun din
aceleasi trei tunici, ca si peretele vascular (fig. 76).

Pseudoanevrismul (sau anevrismul fals) este o
cavitate dispusd in afara peretelui vascular, dar comu-
nicanta cu lumenul acestuia (fig. 76). In anevrismele
false peretele sacului anevrismal se compune in temei
din elemente fibroconjunctive. Anevrismele false sunt
produse de diferiti agenti vulneranti (plagi prin arma
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Fig.76. Varietatile anevrismului vascular (schema).
1. Adevarat.
2. Fals.
3. Disecant.

de foc, plagi intepate, mai rar plagi contuze), de aceea
e!e sunt numite inca si traumatice. Se cunosc trei tipu-
rl-de anevrisme traumatice: arteriale, arterio-venoase si
mixte (sau combinate). Pseudoanevrismele traumatice
sunt situate mai frecvent pe extremitati si in proiectia
unor cicatrici dupa lezarea vaselor magistrale (artera
carotidé, subclavie, femurala etc.).

Anevrismele disecante se produc mai frecvent in
aortd, de obicei prin leziuni de gen aterosclerotic sau
luetic. Anevrismul disecant se formeaza in urma unor
procese patologice care duc la fisurarea si desprinderea
intimei si membranei elastice interne de restul peretelui
vascular. Sangele din lumenul vascular patrunde prin
ruptura de intim& in grosimea peretelui arterial,
fo‘rménd la inceput un hematom intraparietal, iar pe
masura desprinderii straturilor interne nevascularizate
de straturile externe se constituie cavitatea disecanta.
Aceasta comunicd uneori prin una sau cateva fisuri
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suplimentare cu lumenul aortic. Desprinderea' pere.tul'm
vascular se poate prelungi pe segmente mari, mal ales
in aortd, unde se intdlnesc anevrisme care .se.inu‘nd de
la valvele semilunare pana la bifurcatia ei si chiar cu
trecere la arterele iliace (pana la ligamentul_ Poupar.t).

Anevrismele congenitale - comunicarile arterio-
-venoase congenitale reprezinta niste malformatii de
dezvoltare a vaselor sangvine care presupun existenta
unor comuniciri patologice intre artere si vene consti-
tuite inca la etapa embrionara de formare a sxsten}ulul
vascular. Anevrismele congenitale se localizeaza mai des
pe extremititi, dar se pot intalni si in orgapele interne:
plamani, rinichi, organele tubului digestiv, asexmenea
afecte se pot remarca concomitent si pe extremitati si
in viscere. iy .

Dintre anevrismele vaselor periferice cel mai
frecvent se intdlnesc pseudoanevrismele (traumatice)
acestea forménd-use prevalent prin ranirea cu arma de
foc a arterelor. Anevrismul fals emerge dintr:tm hgma-
tom pulsatil care cu timpul (dupd saptaméni, luni) se
transformé intr-un sac anevrismal.

Bolnavii cu anevrisme arteriale prezinta acuze.la
durere, tumefactie pulsatila ("tumoreta™) si dlsfu_ncuc_»-
narea membrului. Existd doua variante de evolutie cli-
nica: 1) cu timpul tumoarea pulsatila scade in volum,
fara sid-l mai supere pe purtatorul ei; 2) mai rar,
datoritd vecinatatii anevrismului cu trunc.hmt.'xle si
plexurile nervoase, bolnavii semnaleaza durerl-cx.'a.nccn_e
de caracter cauzalgic, precum si grave tulburari senzi-
tive si functionale in membrul afectat. iy

La examenul local anevrismul arterial se d{stmge
ca 0o proeminentd de forma unei tumorete pulsatxle net
conturate. Anevrismele arteriale sunt mai des de forfna
ovala sau circulard, de la marimea unui bob de mazare
panda la cea a unui cap de copil, au s'uprafata ne.tec'i&.
Vizual se poate uneori distinge pulsatia tumoretei sin-
cronizatd cu pulsul. Daca s-a produs obliterarea sacului
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anevrismal sau obstruarea comunicatiei dintre artera si
sac cu un cheag sangvin, atunci pulsatia anevrismului
nu se mal percepe. Palparea unei asemenea formatiuni
se va face leger si bland, fara presiune, evitind in
special prinderea intre degete a sacului anevrismal,
deoarece existd pericolul embolizérii cu cheagurile
mobilizate din sacul anevrismal.

Dupé retragerea degetelor palpatoare anevrismul
arterial isi recapatd forma si dimensiunea initiala.
Compresiunea pe artera aferenta face ca anevrismul sa
scada ca volum si tensiune, dispare si pulsatia. La pal-
parea pulsului in sens distal de anevrism acesta poate
fi imperceptibil sau slabit mult. Auscultatia pe un
anevrism arterial distinge suflu sistolic fin, dulce,
intermitent cauzat de miscarile frenetice (turbulente)
ale sangelui propulsat in sacul anevrismal. Suflul
dispare la comprimare pe artera aferenta. Daci acesta
persista, inseamnd ca exista colaterale viguroase dehis-
cente In sacul anevrismatic,

Anevrismele arterio-venoase se exprima printr-o
sinptomatica mult mai diversid definita de asocierea la
semnele de obliterare arteriald cronica (oboseala si
racirea extremitatii, amortirea, durerea) a fenomenelor
generate de suprasolicitarea cordului (dispnee, palpita-
tii, dureri precordiale) si deficienta refluarii venoase
(dilatarea varicoasa a venelor, edemul membrului, ulce-
re trofice). Pe fundalul unor anevrisme arterio-venoase
(fig. 77) se constitue 4 fluxuri diferite ale sangelui: 1)
tea mal mare parte a singelui arterial, datorita dife-
rentel importante de presiune intre sistemul arterial si
cel venos se orienteaza din segmentul central arterial
spre segmentul central venos; 2) in segmentul periferic
de vend fluxul va parcurge doar pana la valvele ce
blocheaza patrunderea sangelui arterial spre comparti-
mentele distale ale sistemului venos: 3) prin conductul
arterial eircula doar o parte neimportanta din sange; 4)
O cantitate la fel de infima se poate transpune din
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Fig.77. Directia curentului de sange arterial in anev-
rismele arterio-venoase (dupd E.LNei).

1. Pe patul arterial normal in directia capllarilot_-.

2. Din extremitatea centrala a arterei in extremitatea

erifericA a venei. o .
3. f)in extremitatea centrald a arterei in extremitatea

centrala a venei.
4. Din extremitatea periferica a arterei in extremita-

tea centralda a venei. A-artera; B-vena.

ntul arterial periferic spre compart.i.mentul Venos
c:gt!:a';. In context?:l" anevrismelor‘ arterxo~.ven9a§e se
formeaza un fel de al treilea circuit sangvin (inimé -
artera - sac anevrismal - vena - m_Lma). denumlt' s1
“cireuit fistulos” care impune un regim de suprasolici-
tare a cordului (chiar in repaus). La incepul are 1o<3
dilatarea tonogena, apoi si dilatarea .mio.gen& a cordului
si atunci cAnd masa critica a muschiului f:ardtac (5005)
este depasita se perturbd irigarea cc')ronar.lana ac!et.:vatfn,
prin care se vor produce modificari IN?VCS'BIblle in
miocard cu evolutie spre insuficienta caerca.

Semnalmentele obiective ale anevrls_m'el_or_arte-
rio-venoase se anunta de triada clasica, specl'flca si ane-
vrismelor arteriale: tumefactia, pulsatia, suflul.
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Examenul local remarca vene varicos dilatate si tume-
factie, daca anevrismul este situat superficial. La
existenta unei comunicari arterio-venoase proeminenta
se constituie din vena dilatatd excesiv, fara limite clare
(din cauza ca sangele din vena dilatata se scurge rapid
in sens central). Palparea tumoretei (anevrismului) se
face cu miscari blande, fard presiune si comprimare,
existand pericolul embolizarii sau efractiunii (sclero-
zarea peretelui vascular) sacului anevrismal. Palparea
unui anevrism arterio-venos distinge un semn caracte-
ristic de tremor si vibratie care aminteste senzatia per-
ceputd de maéana aplicatd pe spatele unei pisici se
toarce, semnul respectiv fiind supranumit “torsul
pisicii”. Pulsul determinat in sens distal de anevrism,
este slab, uneori lipseste. De notat cid modificarile pul-
sului periferic sunt definite nu doar de caracterul
leziunii vasculare, dar si de virsta anevrismului. Altfel
pe fundalul unui anevrism de mare vechime atenuarea
palpatorie a pulsului poate fi neimportanta gratie unui
circuit suficient de colaterale. Din aceleasi motive
temperatura membrului afectat in formele incipiente de
anevrism este redusad (prin obstructionarea cronica a
cireuitului arterial), iar in cele demult existente este
normald sau usor crescutd fatd de cea a extremitatii
sanatoase.

In anevrismele arterio-venoase se detectd un semn
caracteristic - simptomul Dobrovolski:dupa ce s-a
numarat pulsul pe artera radiala si s-a determinat
presiunea arteriald sistemicé, se comprima artera afe-
renta proximal de sacul anevrismatic, remarcand rarita-
rea pulsului cu 10 - 15 bat/min si cresterea tensiunii
arteriale cu 10 - 15mm Hg. Pentru verificare proba se
repetd si pe membrul sanitos, unde oscilatiile pulsului
$1 presiunii nu se apreciazé. Auscultativ, in proiectia
anevrismului se detectd un suflu neintrerupt, cu
accentuare ritmicd In timpul fiecirei sistole. Este un
suflu puternic, de tonalitate joasa, comparat cu
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zgomotul pe care il face o locomotiva cand intrad
intr-un tunel (Holman); uneori zgomotul se compara cu
uruitul unui motor (Gregoire) sau cu bataile unui
clopot scufundat (Siloviev). Spre deosebire de anevris-
mele arteriale, in cele arterio-venoase suflul se propaga
atat in sens distal, cat si proximal, uneori la distanta
considerabilad de locul comunicérii arterio-venoase. Feno-
menul se explicd prin propagarea suflului prin conduc-
tul venos care participd la constituirea anastomozel.
Astfel, explorand un anevrism arterio-venos la nivelul
arterei poplitee, suflul se poate ausculta in regiunea
inghinala si pe arterele plantare. Locu! unde suflul se
ausculta cu maxima intensitate coincide cu situarea
comunicarii arterio-venoase.

Anevrismul disecant se dezvolta mai des In seg-
mentul toracic al aortei. Dacd un asemenea anevrism
s-a produs subit, apar dureri retrostenale acute care se
deplaseaza conform extinderii disecérii pe traiectul
aortei si ramificatiilor sale. Palparea pulsului distinge
diferenta pe arterele radiale si slabirea sau disparitia
acestuia pe arterele femurale. Anevrismul care creste
cu timpul va exercita presiune pe organele adiacente
ale mediastinului relevata clinic de blocarea bolului
alimentar in esofag, staza venoasa pe jumatatea de sus
a corpului i compresiune traheald.

Anevrismul aortei abdominale este mai des un
anevrism propriu-zis (veritabil). Nu se anuntd de sem-
nalmente caracteristice. Periodic se pot semnala dureri
abdominale prezente si in colicele renale sau hepatice.
O durere continud, in special pe aria spatelui, se poate
incita de compresiunea radacinilor nervoase spinale.
Microemboliile repetate din arterele membrelor pelvine
prin trombii mobilizati din sacul anevrismal pot genera
semne de obliterare arteriala cronica (claudicatie
intermitenta). Palpator pe traiectul aortei se poate
detecta un tumor elastic pulsatil situat nemijlocit
deasupra ombilieului (in proiectia coloanei vertebrale
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sau in dreapta de la aceasta). Daca

feqmrale este slab, prezumtia de anl::\lrl;‘;:np:s::t;;:::
meiatd. Auscultatia distinge suflu vascular neintrerupt
accent.:uat. si.ncronic pulsului., Efractiunea (ruptu?a;
anevrismului aortei abdominale se caracterizeaza prin-
tr-o durere cruntd produsa subit in abdomen, pentru
care.‘bolnavii. mai des varstnicii, sunt aduai’ in chi-
rurgiile de garda cu diagnosticul de "abdomen acut”
cu semne generale de hemoragie (paloarea tegumentelot.'
si _muc_oaselor vizibile, tahicardie) pana la soc hipovole-
mic (din cauza cumulatiilor masive de singe in spatiul
retroperitoneal, mai rar in cavitatea abdominala - la
eruperea spre aceasta a unui hematom retroperitoneal)
F{xtrer_n de rar colectia anevrismald se deschide in tubui
digestiv sau in vena cava inferioard. Uneori tabloul se
co;nphca de o paralizie subitd a membrelor pelvine
prin compresiunea arterelor si nervilor lombari. .
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14. SEMIOLOGIA CHIRURGICALA A
APARATULUI LOCOMOTOR

Notiuni generale. Examenul clinic al bolnavului
cu afect la nivelul aparatului locomotor are o serie de
particularitati definite de caracterul afectului (boala
san traumatism), dar in esentd include toate elemente-
le unui examen clinic obisnuit pentru bolnavul chirurgi-
cal. Maniera de explorare a unui bolnav cu traumatisme
la nivelul sistemului de locomotie se decide in rapori
de starea celui examinat. Dacad starea acestuia este
afectatd (de gravitate medie, gravd sau extrem de gra-
vd), cum se intampld in boala traumatica (cu deregléri
ale functiilor vitale, secundare leziunilor provocate prin
violenta unor agresiuni mecanice care se manifesta cu
tulburari functionale complexe, de expresie variabild in
timp si reactii adaptive conjugate ce tind sd intretina
existenta organismului si sa redreseze functiile si struc-
turile lui deteriorate), medicul va trebui si demonstre-
ze¢ abilitatea unor apreciative diagnostice iapide si sé
intreprindd masurile curative indispensabile starilor
critice. Cel mai frecvent boala traumaticia este determi-
nata de traumatisme multiple (deteriorarea a doua si
mai multe formatiuni anatomice din cadrul aceluiasi
sistem organic - fracturda de humerus, bazin si femur
etc.), asociate (lezarea cdtorva formatiuni anatomice
apartinand diferitelor sisteme organice - de exemplu,
fractura oaselor bazinului si efractiunea vezicii urinare
etc.) si combinate (leziuni determinate de agresiunea
concomitentd a factorilor mecanici i de alt gen - frac-
tura de femur si combustie termica) si mai rar de
traumatisme izolate (leziuni la nivelul unei singure
formatiuni anatomice - fractura de humerus, ruptura
de splina etc.).

In evolutia clinica a bolii traumatice se delimitea-
zi 4 etape: | - reactia acutd la trauma (durand péna
la 48 de ore): hemoragie acutd, soc traumatic, toxicoza
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traumatica, lezarea nemijlocitd (primarid) a organelor,
traumatismele multiple ale aparatului de locomotie,
embolia grasa (lipidicd); Il - etapa manifestirilor
precoce (pana la 14 zile): dereglari manifeste in functia
organelor si sistemelor de importantd vitala; Il - etapa
manifestarilor tardive (dupa 14 zile): initierea procese-
lor de restabilire si redresare functionala; IV - etapa de
reabilitare, restabilirea partiald sau integrald a funetii-
lor si structurilor organismului.

La primul examen al accidentatului cu boald trau-
maticd adesea datele subiective sunt putin sugestive, de
aceea diagnosticul se deduce mai ales din datele obiecti-
ve. Reiesind din cele enumerate, pentru traumatizatii
adusi in stare grava se va proceda la examen traumato-
logic repetat, precizand atent semnalmentele subiective.

Dacé starea accidentatului nu este afectata sever,
cum se intAmpla la traumatisme izolate ale aparatului
locomotor (luxatie de sold, fractura oaselor de antebrat,
maleolei ete.), atunci se trece la investigarea statutului
local (segmentului lezat).

Examenul unui traumatizat include: a) precizarea
acuzelor prezentate verbal de examinat (dacd acesta
este constient) sau de persoanele care il insotesc si au
fost prezente la locul accidentului; b) anchetarea bolna-
vului; ¢) evaluarea stirii lui de ansamblu si examenul
obiectiv pe sisteme; e¢) inspectia statutului local.

Examinarea statutului local in traumatologie si
ortopedie se executd dupd o schema anumita:

1. Elucidarea acuzelor bolnavului;

2. Intervievarea bolnavului (sau a persoanelor din
anturajul sau);

3. Examenul obiectiv, inclusiv

4) palparea,

b) auscultatia,

¢) determinarea volumului de miseari in

articulatiile afectate,

d) determinarea fortei musculare,
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e) méasurari,

f) determinarea volumului de funectii pastrate.

Examenul anamnestic. Anchetarea unui trata-
ment va solicita raspunsuri la céteva intrebéari esentia-
le:

1) care este agentul vulnerant; 2) circumstantele
in care s-a produs traumatismul; 3) cand s-a produs
leziunea; 4) cum se simtea accidentatul péna la trauma-
tism; 5) cum s-a simtit bolnavul imediat dupa accident
6) genul de asistentd medicald ce i s-a acordat pana la
momentul examenului; 7) a fost sau nu cel accidentat
in stare de ebrietate la momentul agresiunii. Este esen-
tial a se preciza rdspunsul la cea de a doua intrebare,
cici astfel se poate deduce prezenta si caracterul leziu-
nii. De exemplu cidderea de la indltime, lovirea capului
in momentul scufundarii; compresiunea intre vehicul si
un perete pot determina rupturi vertebrale; ciderea pe
ména poate cauza fractura de radius la nivel tipic,
fractura diafizei, colului sau capului radial, fractura
condilului humeral extern sau o ruptura a epicondilului
extern, fractura colului chirurgical al humerusului,
fractura claviculei.

Examenul fizic.

Examenul pacientului incepe incd din momentul
examenului subiectiv si trebue sa fie unul integral cu
stabilirea repercusiunilor traumatismului asupra gravi-
tatii starii celui accidentat. Orice examen traumatologic
trebue sd fie unul comparativ: prin confruntarea cu
segmentul de corp simetric neafectat. Cand exista leziu-
ni si pe sectoarele simetrice, comparatia se va face cu
o conformatie normald imaginara. Dezvelirea suficienta
a celui examinat este o preconditie inerenta examenului
sistematic, in special a unui politraumatizat, care se
fixeaza asupra locurilor dureroase, sustragind atentia
examinatorului, cdruia astfel ii pot scapa leziunile mai
putin dureroase, acestea fiind depistate, uneori cu
intdrziere. Examinatorul va urmiri pozitia corpului si
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s unor segmente locomotorii aparte. Se desting astfel
3 pozitii principale: 1) activa, 2) pasiva, 3) fortata.

Pozitia activa este in principiu cea normala sau,
dack existd anumite patologii (boala, traumatism) ale
aparatului locomotor, atunci acestea influenteazi nee-
sential functia unui sau altui segment.

Pozitia pasivd se considerd imobilitatea unor
segmente de corp datoratd contuziilor, fracturilor, pa-
raliziilor ete. De exemplu, in fractura de col femural
piciorul se situeaza pe fata sa laterala in pozitie de
rotatie externa (fig. 78).

Fig.78. Rotataia externa a piciorului
sténg in fractura colului femural.

Pozitia fortatd presupune o pos-
tura patologica activa a corpului sau a
unui segment de corp, membru care tin-
de sa compenseze un defect de tinuta
sau sd combata durerea. Aceasta la ran-
du-i poate fi de cateva variante.

Prima este pozitia fortata impusa
de senzatiile dureroase, adicd o postura
antalgica, atitudine la care bolnavul re-
vine insistent, pentru ca astfel isi dimi-
nueaza durerea. De exemplu, in luxa-
tia-fracturd a cotului accidentatul isi
sustine mana de antebrat (fig. 79). O a
doua forméa de atitudine fortatid sunt
pozitiile determinate de unele modificari
morfo-texturale (anchiloze, contracturi)
sau prin dislocarea cu incongruenta a
extremitatilor articulare (luxatii). Se
cunoaste inca o varianta de postura

227



Fig.79. Dispozitiv de
menajare pentru fracturi
ale articulatiei cotului din
dreapta.

fortatd care se datoreaza
tendintei de compensare
si care apare la distanta
de segmentul afectat. Se
poate cita drept ilustrare
mersul leganat (de
"ratd”) al purtatorilor de
luxatii congenitale bilate-
rale de sold. Un gen de
atitudine patologica se
constituie prin fixarea
(imobilizarea) rigida a
membrelor sau a unui
segment aparte:genu flexum - diformitate in flexiune
ireductibila a genunchiului; pes equinus - picior eevin;
manus errecta - mana ridicata. Exagerarea extensiunii
dincolo de 180°, adica inapoi, determin& o alta difor-
mitate - genu recurvatum. Devierea unghiulara a tibiei
in plan sagital spre posterior la nivelul diafizei se
numeste crus recurvatum, orientarea ei spre anterior
se numeste crus antecurvatum.

Examenul poate determina uneori devierea axei
normale a extremitatii. Astfel axa membrului superior
se considera linia ce trece prin centrul capului humeral,
prin centrul eminentei humerale, capul radial si capul
ulnar (fig. 80).

Drept axa a membrului inferior se considera linia
ce traverseazd spina antero-superioara a ilionului,
marginea interna a rotulei si degetul mare al plantei
(fig. 81).
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Fig.80. In mod normal axa méinii trece prin
capul humerului, protuberanta cefalica a
umérului, eapul radiusului si capul ulnei.

Fig.81. In med normal axa piciorului
trece prin spina iliaca antero-superioara,
margina mediald a rotulei si degetului
mare.

Devieri ale axei normale a extre-
mitdtii se intalnese in:

a) diformitiatile de incurbare a
membrelor la nivel de articulatie. De
exemplu, deviatia articulatiei genunchiu-
lui spre interior sub forma de unghi deschis in afara
se numeste genu valgum (fig. 82), si din contra, devie-
rea genunchiului spre exterior ce face un unghi obtuz
deschis induntru se numeste genu varum (fig. 83). Dupa
aceeasi analogie se disting cubitus valgus si cubitus
tarus. Devierea bilaterala spre interior a genunchilor se
Numeste incurbarea in "X a picioarelor, devierea
l_:_nlateralix spre exterior - incurbarea (strambarea) in

" a picioarelor.
b) deformarea separatd a unor segmente de
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membru in limitele diafizelor si metafizelor (humerus
valgus; humerus varus, crus valgum 8\ crus varum ete. ).

Fig.82. Devierea valga
(in afard) (in “X") a
gambelor.

Fig.83. Devierea vara
(in induntru) (in “0O") a
gambelor.
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Urmatoarea etapa a examenului clinic este cercetarea
detaliatd a locului (a ariei) lezat care se initiazd prin
inspectarea tegumentului si mucoaselor externe. Se
noteazd modificarile de coloratie functie de termenele
hemoragiei intratisulare, localizarea si proportiile ei,
precum $i modificarile din configuratia segmentului
examinat. Pentru unele fracturi se atestd difuziunea
caracteristica a hemoragiilor. De exemplu, in fracturile
capului chirurgical humeral sufuziunile de sénge se
expansioneaza pe fata interna a umarului, pe toracele
anterior, colorand, la femei, pielea de pe glanda
mamara respectivi. In contextul fracturilor de bazin
sufuzionarea singelui se extinde spre perineu, scrot (la
barbati) si labii (la femei). In cazul copiilor, mai ales la
nou néscuti chiar, in fracturile cu deplasarea frag-
mentelor hemoragiile pot lipsi. Cel mai accesibile exa-
menului detaliat sunt segmentele diafizare ale oaselor
tubulare situate cel mai superficial (tibia, oasele
antebratului) si majoritatea articulatiilor membrelor
(cotul, radiocarpiana, genunchiul, talocrurald), excep-
tand articulatia soldului si partial uméarul. Dupé ce s-a
examinat regiunea afectatd, se inspecteazi regiunile
supra- si inferoiacente.

Palparea

Examenul tactil al oaselor si articulatiilor se
poate executa atdt prin compresiune, cét si prin tapota-
ment digital usor. Se va palpa bland fara presiuni
inutile, caci astfel se reduce sensibilitatea degetelor
inspectoare, iar bolnavul poate rispunde cu incordare
musculard protectoare care dificulteaza examenul ulte-
rior. Se palpeaza cu toatad suprafata palmard, cu véarful
degetelor si eu indicele. In conformitate cu sediul leziu-
nii, tactul digital se incepe de regula dinspre suprafata
corpului si mai rar dinspre organe cavitare (gura,
rinofaringe, rect, vagin). Palpand cu fata palmara, se
poate determina starea invelisurilor (tegumentul, mu-
coasele), variatiile de temperatura locald, deviatiile
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vol'ymetrice (cresterea sau diminuarea in volum a regi-
unii agresate), se disting caracterele deformatiilor pato-
logice, durerile locale si difuze. Se poate palpa cu toata
suprafata palmarad sau doar cu degetele (cu toate sau
doar cu unele, mai frecvent se opereaza cu degetele II,
I!l. IV). Palpand cu degetele, se poate aprecia con-
sistenta tesuturilor, se cerceteaza protuberantele osoase,
upele capete articulare, se disting colectiile lichidiene
din fnrticulat.ii, fluctuenta din abcese si hematoame, se
urmdrese contururile tesuturilor moi si tari. Examenul
tactil poate repera destul de exacl aproape toate semne-
le prgbabile de fractura: edem, hemoragie intratisula-
ra, dtforgniwea locului de fracturd, durere locala. Nu
se va insista pentru detectia semnalmentelor concluden-
te (absolute) de fracturd (mobilitate patologica in seg-
mentul afectat, crepitatia fragmentelor de os), deoare-
ce sunt posibile complicatii ca cele prezentate de dep-
lasarea fragmentelor osoase, lezarea tesuturilor si orga-
nelor cu eschilele deviate, embolia griasocasa (lipidica).

Procedeul cel mai indicat pentru detectia puncte-
lor giureroase. rupturilor tendinoase, ligamentare, de
menisc este inspectia executatd cu indexul. In particu-
lar, pentru evidentierea semnelor clare de fractura se
poate trgce cu vérful indicelui de la capatul distal spre
cel proximal de os, nu punctand, ci trasind o banda de

presiune, trecerea degetului peste linia de fractura va
incita durerea.

Auscultatia

Metoda de auscultare locala este de valoare mai
redusé in traumatologie si ortopedie si se recurge la ea
doar la examenul unor articulatii. Examinatorul ausecul-
ta, efectuind miscéri pasive pe segmentul periferic al
men!brului. fonendoscopul fiind aplicat ferm dar fara
presiune pe articulatie. Se poate ausculta si cu urechea
apl'xcat& pe segmentul articular. Zgomotele produse de
articulatie trebuie reperate in urmétoarele puncte: la
nivelul suprafetelor articulare, deasupra proeminentelor
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osoase (marele trohanter femural, epicondilul medial al
humerusului). Verificarea se face prin auscultarea
sectorului simetric. Péana la varsta de 10 ani este
normal sa nu se intercepteze nici un fel de zgomote.
Doar la cei maturi se pot distinge uneori crepitatii fine
(mai ales cind deplasarea se apropie de pozitiile extre-
me in articulatia data).

Zgomotele patologice, aparente in articulatii la
miscari pasive pot fi:

- crepitatii - fine usgoare, persistente ascultativ
in timpul intregului volum (amplitudine) de miscari
articulare;

- scrasnete - destul de aspre si sonore, prelungi.

. trosnituri care apar periodic la miscarea articu-
latiei dintr-o pozitie extrema spre alta. De exemplu,
trosnetul produs de meniscul fracturat este unul surd,
aparent in extensie si flexiune maxima.

Unele informatii se pot culege la auscultarea tu-
morilor osoase. Tumorile osoase sunt insonore, cu
exceptia sarcomului osteogen progresiv, cénd se pot
distinge auscultativ zgomote pulsative emergente de la
reteaua vasculara viguroasad a neoformatiunii.

Uneori se poate combina auscultatia cu percutia.
Dacd sunetu)l de percutie nu se transmite prin sectorul
cu fracturé, inseamna cd nu s-a produs consolidarea
fragmentelor si din contra, conducerea acustica de dife-
riti expresie este semn de consolidare osoasa. Cand se
examineaza niste fracturi de oase tubulare mari (hume-
rus, femur), se va incheia cu determinarea pulsatiei pe
arterele plantei sau méanii, pentru a recunoaste oportun
obliterarea arteriala acuta, posibild in contextul feno-
menelor trombotice din artera magistrala (a brahiala,
poplitee) din cauza unei eventuale contuzii a peretelui
el cu un fragment de os deplasat.

Determinarea volumului miscérilor articulare.

Amplitudinea miscarilor se masoard cu goniomet-
rul. Pentru aceasta bransele dispozitivului se aplica pe
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axele segmentelor ce constitue articulatia, urmand mis-
carile acesteia. Orientarea miscarilor articulare se eva-
lueaza functie de planul, in care se pot executa misca-
rile din aceastad articulatie. Pentru planul sagital misca-
rile se noteaza ca flexie si extensie, miscarile in plan
frontal sunt miscari de abductie si adductie, miscarile
in jurul axului longitudinal se numesc rotatie externa
si internd. La mana se fac si cercetdri pentru miscarile
radiale si ulnare in plan frontal, miscarile dorsale si
palmare ale ménii si cele dorso-plantare ale plantei in
plan sagital.

Calculele volumului de miscéri articulare se incep
din pozitia initiala care se considerd a fi cea de situatie
a articulatiei in ortostatism liber al corpului si membre-
lor.

Pentru articulatia humerusului se considera ini-
tiala atitudinea de liberd atarnare de a lungul corpului,
Pentru articulatia cotului se considera initiald pozitia
de extensie completa a antebratului (180°). Supinarea
si pronatia antebratului se determina in flexia sub
unghi drept a cotului, palma fiind asezata in plan sagi-
tal in pozitie medie intre pronatie si supinare care
pentru articulatia radio-ulnarad se noteaza prin 0°.

Pentru articulatia radio-carpiand pozitia zero a
manii se considera cea de aliniere a ei la axul antebra-
tului (180°).

Pentru degete pozitia initiala se considerd exten-
sia lor la 180°.

Pentru articulatia coxo-femurald drept pozitie ini-
tiald se socoate extensia coapsei pana la 180°, rotulele
fiind orientate direct spre anterior.

Pentru articulatia genunchiului - asezarea femu-
rului si tibiei pe un ax longitudinal (unghi de 1807 de
la care se incepe comensurarea).

Pentru articulatia tibio-tarsiana initial se conside-
ra unghiul de 90° a plantei in raport cu axul longitu-
dinal al gambei.
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Limitarea sau rigidizarea miscarilor in articulatii
se determina prin modificarile curente (sau consecintele
acestora) din interiorul articulatiei sau cele din afara
acesteia. Obstacolele ce limiteazad volumul de miscare al
unei articulatii pot fi:

a) complet rigide (modificari organice ale supra-
fetelor articulare prin artrozo-artrite, eminente osoase
care se constituie mai des prin consolidarea deficienta
a fracturii ete.).

b) impedimente (obstacole) maleabile care se pot
invinge in limitele definite de tensiunea sau retractia
structurilor moi din anturajul articular. Deteriorarea
mobilitatii obisnuite a unei articulatii se manifesta, cel
mai des, prin:

Anchiloza - blocarea tuturor miscarilor articula-
re.

Contractura - anumite limitiri de mobilitate,
evaluate prin metode uzuale sau cu goniometrul.

Rigiditate - pastrarea unor miscari pendulante
abia perceptibile cu amplitudine de 5°.

Determinarea fortei musculare.

Comensurarea fortei musculare se face prin rezis-
tenta opusa de examinator miscarilor solicitate spre
executare cu forta maxima de pacient. Senzatiile exami-
natorului sunt cele ce il ajutd sa compare rezistenta
grupurilor musculare simetrice. In afectele bilaterale se
considera doar senzatiile examinatorului la miscirile
opozitionare ale pacientului. Forta musculard se eva-
lueazd dupa scorul de 5 puncte: 1- forta muschiului
normal; 2 - usoard diminuare a fortei musculare; 3 -
parezd musculard netad; 4 - slabirea apreciabild a
fortei musculare; 5 - paralizie musculara completa.
Ceva mai exact forta muschilor se poate evalua cu aju-
torul dinamometrului.

Estimarea volumului functional.

O imagine integrd asupra gradului deteriorarii
functionale a unui sistem locomotor se poate construi
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atunci cAnd bolnavul este urmiérit la executarea unor
miscdri habituale complexe - mers, munca, ingerarea
alimentelor etc.

La tulburarile tipice ale functiei aparatului loco-
motor se referd diferite variante de mers patologic:
schiopatare menajanta si schiopatare nonmenajanta.
Esenta claudicatiei (schiopatarii) menajante este eviden-
ta, bolnavul protejand (din cauza senzatiilor dureroase)
de efort piciorul lezat, in mers sprijinindu-se pe acesta
un timp mai scurt si cidleand mai prudent decat pe cel
sinatos. Claudicatia nonmenajanta se datoreaza nu sen-
zatiei de durere, ci scurtarii membrului. Scurtarea
minorda (1-2 em) nu genereazd claudicatie, mascandu-se
de coboré&rea compensatorie a bazinului. Scurtarea de
peste 2-3 cm suscitd fenomenu! claudicatiei, in care
piciorul bolnav ca si cel sanatos se poate folosi drept
sprijin fara a resimti durere. O variantda tipica de
claudicatie nonmenajanta este cea impusa prin luxatia
bilaterald de femur si prin alte diformitati.
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15. SEMIOLOGIA STARILOR EXTREME
15.1 Lipotimia

Lipotimia sau lesinul se caracterizeaza prin pier-
derea de scurtd durata a constiintei cauzaté de o hipo-
xie cerebrald tranzitorie. Faptul se datoreaza unei vaso-
constrictii sau vasodilatatii cerebrale urmate de redu-
cerea irigarii creierului. Cauzele ei sunt diverse: spai-
ma. teama de durere, emotiile psihice (stéirile stresan-
te), durerile violente, schimbarea brusca a pozitiei cor-
pului, sfortirile excesive etc. Uneori lesinul poate sur-
veni la vederea sangelui. Sunt mai predispuse persoane-
le cu sistem nervos labil, mai ales femeile si copiii.

Desi cauzele provocatoare de lesin sunt multiple,
tabloul clinic desfasurat este destul de uniform. Se pro-
duce mai des subit, dar se poate anticipa de semne
prodromale - slabiciune generald excesivid, ameteli si
greata, vajaituri in urechi (acufene) urmate de senzatia
de prabusire, racirea si amortirea membrelor, sudorari.
Dupé o seurtd stare de confuzie mintalé bolnavul isi
pierde constiinta.

Obiectiv se atestd paloarea manifestd a tegumen-
telor acoperite cu sudori reci, venele periferice sunt
colabate, globii oculari se deviaza in sus §i in afara,
pupilele apar dilatate, pulsul abia perceptibil si
raritat, iar zgomotele cardiace asurzite. Tensiunea
arterialad este in declin.

Respiratia devine superficiald (mai rar profunda)
si intotdeauna raritatd. Pot si survind miscéri clonice
ale membrelor, exceptional se intampla urinarea si defe-
catia spontana.

Obisnuit un lesin dureaza de la cateva secunde
péna la cateva minute. Dacid bolnavul este asezat in
decubit dorsal, el isi va recapata rapid constiinta, dar
isi va reveni complet doar dupa 10 - 30 minute, inter-
val in care tegumentele se coloreazad normal, se amelio-
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reazd capacitatea pulsatila, dispare bradicardia, se nor-
malizeazd valorile tensiunii arteriale. Bolnavul nu-si
aminteste evenimentul si de obicei intreaba unde e si ce
i s-a intamplat. In perioada imediat urmatoare eveni-
mentului se face remarcata starea de slabiciune, aste-
nie, cefaleea sau senzatia de greutate in cap.

15.2. Colapsul

Colapsul (lat. collapsus) este expresia clinica a
unei tulburari hemodinamice aparute brusec ce consta in
pribusirea subitda si durabild a presiunii arteriale si
alterarea circulatiei periferice.

Colapsul ce dezvolta mai ales sub forma unei
complicatii evolutive in contextul afectiunilor grave. Se
disting in principal trei forme de colaps: vasogen,
cardiogen si hemoragic. Exista si alte variante care se
produc mult mai rar:colapsul bacterian, neurogen,
endocrin s.a.

Din punct de vedere fiziopatologic colapsul se
caracterizeaza prin dezechilibrul subit dintre volumul
circulant si patul vascular. Existd doua posibilitati de
a se produce acest dezechilibru: fie cd scade volumul
circulant (hemoragie, plasmoragie, deshidratare, debit
cardiac redus), fie cii are loc prabusirea tonusului
vascular.

Unii autori considera colapsul ca fiind o etapa
gpecifica in tabloul clinic al stérii de soc, una din
formele clinice ale starii de soc.

Printre formele colapsului se distinge colapsul
ortostatic care se poate produce la trecerea brusca din
clinostatism in pozitia ortostaticd, dar si la stationare
verticala indelungata si se determina de cresterea
volumului global de circuit venos in conditia cand
mecanismele de reglare a tonusului vaselor periferice
sunt disfunctionale. Se intampla mai ales la reconvales-
centii ce au suferit patologii grave si au stat mult timp
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la pat, in perioada postoperatorie, la evacuarea accele-
rata a lichidului ascitic, la indicatiile medicamentoase
imprudente (cu ganglioblocatori, neuroleptice s.a.). Se
poate realiza si sub aspect de accident in anestezia
rahicerebrala si epidurala. In cazul aviatorilor si cosmo-
nautilor starea colaptoida se poate declansa prin redis-
tribuirea de sange prin interactiunea fortelor de accele-
rare: scafandrii sunt expusi acestor riscuri, cind supor-
¢4 variante grave ale bolii decompresiunii subite.

Manifestirile clinice sunt definite in mare masu-
it de caracterul maladiei cauzale si gravitatea tulbura-
rilor vasculare, dar indiferent de varianta stérilor de
colaps le sunt proprii trdsaturi comune. Mai des colap-
sul se dezvolta inopinat, brusc facandu-se resimtita o
stare de slabiciune general#, cu vertij, zgomote in cap
si acufene, scaderea acuitatii vizuale, senzatia de ceald
in fata ochilor, sete, rdcirea extremitatilor. Bolnavul
devine inhibat, apatic, indiferent la anturaj, dar nu-si
pierde constiinta. In cazuri extreme constiinta se intu-
neca treptat si dispare, se sting, apoi se abolesc refle-
xele, se pot remarca contractii pe muschii faciali si
membre, pupilele se dilata, activitatea cardiaca degra-
deazi, iar bolnavul poate evolua letal,

La inceput pielea si mucoasele vizibile sunt pali-
de, acoperite cu sudori reci, dar foarte curand buzele,
degetele de la maini si picioare se coloreaza cianotic,
cianoza se extinde continuu, uneori poate deveni de
caracter difuz. Trasaturile fetei devin ascutite, ochii
tulburi, infundati in orbite, privirea impartiala. Venele
subcutanee se golesc, se colabeaza, se determina dificil.
Pulsul pe arterele radiale se distinge accelerat, foarte
slab, uneori se gaseste greu sau lipseste complet. Sem-
nul major al statutului colaptoid este prabusirea TA,
valorile presiunii sistolice coboara de regula sub limita
80 mm Hg. La persoanele hipertensive valorile presio-
nale se pot apropia de limita normei. Auscultatia cordu-
lui distinge zgomote asurzite, accelerate. Respiratia este
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-

/m;a si frecventa, sunt cazuri de bradi-

pnee, dar de obicei respiratia nu este dificila. Este
caracteristica reducerea drasticd a volumului diuretic
(oligurie), in cazuri extrem de grave urina nu se
elimina (anurie). Temperatura corpului este adesea sub-
normala.

15.3. Socul

In medicina modernd problema socului este una
din cele mai complexe si controversate, data fiind
multitudinea de cauze provocatoare si asocierile de
mecanisme patogenetice producatoare.

Termenul "soe” (engl. schock - impuls, lovitura)
a fost lansat in circuitul literaturii de specialitate in
anul 1743 in versiunea englezd a unei lucrari aparti-
nénd chirurgului francez H.le Dran. Primele descriptii
ale starilor de soc se intélnesc insd, cu mult maj
devreme . Astfel, aproape 2000 de ani in urma Celsus
scria: "Cdnd este rdnitd inima, se pierde mult sdnge,
pulsul se stinge, pielea devine foarte palidd, extremitdtile
se rdcesc, curdnd survine si moartea”.

Ce inseamna, totusi, starea de soc?

Samuel Gross (1972) definea socul drept “mani
festare a unei deteriordari fatale in mecanismul vietii”.
Deloyers se exprima foarte imnspirat, cand spunea ca
“"starea de soc este mai usor de recunoscut decdt de
caracterizat si mai simplu de relatat decat de definit”, iar
R.W. Raven (1952) era si mai categoric, cand afirma,
cd “multitudinea de fenomene ce anunta starea de soc nu
se pot imita si nici incadra intro definitie categoricad,
pentru ¢a probabil nici o asociatie verbald nu poate defini
gocul”.

Este sigur doar faptul cid socul este o stare
critich a organismului uman care apare ca reactie la
excitatii supraliminale provenite din mediul extern sau
intern, de o anumitd intensitate si durata.
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Socul nu se poate considera un simptom, o boalé
< mici un sindrom, precum nu se poate evalua separat
de notiunile nozologice cunoscute in clinicd ca fiind
generate de anumite leziuni organice. De aceea socul
este o manifestare patologica durabila si de valentd
sistemicit, aparentd din momentul cand leziunile prima-
re depasesc prin forta sau durata exercitiului agresiv
asa-numita “bariera de soc”. Peste acest cadru liminal
hemoragia devine “soc hemoragic”, septicemia degra-
deaza spre “soc toxico-septicemic”, o contuzie costo-
_musculara provoacd manifestarile “socului traumatic”,
arsurile incitda evolutia “socului combustio " (Tu.
Suteu, 1981).

Asadar, socul este o stare patologica caracterizata
prin deteriorarea brusca a irigatiei cu sange a organelor
vitale urmata de grave tulburari ale metabolismului
celular.

Cauzele generatoare de soc sunt extrem de diver-
se si sunt reprezentate in clasificarea etiologica a
socului.

1. Socul hipovolemic:

- deperditii sangvine prin hemoragie tubulo-di-
gestiva, hemoragie internd, traumatisme, sindromul
coagularii intravasculare diseminate (C.I.D.) s.a.;

- plasmoragii in arsuri, traumatisme, ocluzie
intestinala s.a.;

- deshidratare prin enterite, peritonite s.a.

2. Socul cardiovascular:
- insuficienta acutd a functiei miocardice: infarct
mioecardic, aritmii, tamponada cardiacd s.a.;
- obstructionarea mecanica a unei artere de calibru,
embolia arterei pulmonare.
3. Socul bacteriemic (septicemie)
4. Socul anafilactic:
- hemolitic;
- posttransfuzional;
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- alergic.
5. Socul dishormonal.
6. Socul neurogen.
7. Socul combinat si alte forme rare de soc.

Patogenia socului este intotdeauna complexa si
diversa, se caracterizeaza de profunde dezechilibre ho-
meostatutare si deteriorari in activitatea tuturor orga-
nelor si sistemelor.

Au fost lansate numeroase teorii despre patogenia
socului: vasculard, toxicd, endocrina, a tulburérilor de
permeabilitate, disfunctiilor nervoase centrale ete. In
prezent este mai des recunoscutd conceptia unitard a
neuro-endocrino-vasculo-celulard a patogeniei starilor
de soc.

Dupé explorari profunde si de amploare, pe la
mijlocul anilor 30, Blalock enunta:”Socul traduce o insu
ficientd perifericé majora rezultantda prin discrepanta intre
capacitatea (volumul) patului vascular si volumul de sdnge
circulant”. Conceptia despre dezechilibrul volumetric al
sangelui circulant a fost dezvoltata apoi de Wiggers
care in 1942 comunica: "Socul este un sindrom secundar
deprimantei functionale multiple, reducerea volumului
efectiv de sdnge circulant fiind conditia lui definitorie, iar
degradarea perpetud a circulatiei progreseaza pana la
insuficientd circulatorie ireversibila”.

Iu. Suteu (1981) considera ca definitia starii de
soc se fundamenteaza pe 4 criterii axiomatice:

1. Socul apare dupa un interval liber de la pro-
ducerea agresiunii, timp necesar pentru manifestarea
reactiel majore de rdaspuns a organismului.

2. Reducerea volumului efectiv de masa sangvini
circulanta, a perfuziei si microcirculatiei.

3. Aparitia tulburarilor de metabolism celular.

4. Potentialul fatal al leziunilor produse, tendinta
lor de autointretinere si evolutie ireversibila.

Socul nu marcheaza doar o prabusire a presiunii
arteriale, ca de exemplu in starile de sincopa sau
hipotonie. Functiile capitale ale sistemului cardiovascu-
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lar se realizeazd exclusiv la nivel microcirculator, de
aceea problema de fond a starii de soc este anume
dereglarea, distonanta, microcirculatiei care conduce la
ischemie celulard cu toate consecintele ce deriva din
aceasta. Este o problemd de valenta globala pentru
organismul socat, desi in consecinta poate fi afectat mai
grav un organ sau un sistem (de exemplu, rinichiul).

Pentru toate variantele de soc se pot delimita
fenomene caracteristice comune definite de perfuzia
inadecvatd a tesuturilor si insuficienta relativa sau
absolutd a fractiei de ejectie. Conform definitiei Comi-
tetului pentru Traumatism de pe langa Colegiul Chi-
rurgilor Americani (1993) socul este o stare anormala
a sistemului de circulatie sangvina care determina per-
fuzia si oxigenarea deficientd a organelor si tesuturilor.
Socul este, deci, o stare prezenta atunci, cand calitatea
de perfuzie tisulara, si de aport oxigenic nu corespunde
exigentelor metabolismului celular.

Toate procesele fiziologice sunt oxigen-dependen-
te, de aceea mecanismul patologic primar si decisiv
pentru dezvoltarea socului este deteriorarea perfuziei
tesuturilor si aportului de oxigen spre acestea. Atunci
cand aportul de oxigen este deficient, se reduce consu-
mul lui, iar celula trece de la tipul performant de
metabolism aerob la regimul de metabolism anaerob,
prin care se dezvolta curéand acidoza celulari. In lipsa
masurilor de reechilibrare metabolica celula moare, de
aceea restabilirea afluxului de oxigen spre tesuturi este
obiectivul curativ principal al programului de asistenta
a bolnavilor in stare de soe.

_ Reducerea velumului de sange circulant incitd un
raspuns homeostatic complex al organismului care se
strarduie a proteja si intretine circuitul din organele de
valoare vitalid. In deperditiile de masa circulanti reactia
esentiala a organismului este sd reduca volumul
Capacitiv al vaselor de singe, s& intretina aportul de
Sdnge spre inimd si creier si sd mobilizeze toate
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rezervele organismului pentru acoperirea pierderilor
lichidiene. Cénd s-a pierdut o parte de volum circulant,
se diminueaza si volumul refluxului venos spre inima.
Centrul vasculo-motor din bulbul rahidian, barorecepto-
rii de pe cérja aortica si regiunea de bifurcatie a arte-
relor carotide sunt foarte susceptibili la asemenea modi-
ficari de presiune si aflux sangvin.

Reactiile neurohumorale secundare acestor dez-
echilibre circulatorii vor conduce nu doar la accelerarea
frecventei contractile cu suprasolicitare ventriculara si
cresterea fractiei de ejectie, ci si la redistribuirea
fluxului de sange circulant. Vasospasticitatea arteriala
intretine presiunea arteriala din vasele magistrale si
inlesneste reorientarea sangelui spre organele vitale,
sigur in detrimentul altor organe si structuri. Constrie-
tia vasculara provocata de activizarea sistemului neuro-
simpatic prin catecolaminele lansate masiv in circulatie,
vasopresina si angiotensina II poate fi destul de mani-
festa, astfel cd circulatia din patul microvascular in
contextul de soc este mult afectata.

Mai mult ca atit, mediatorii vasoactivi locali de
agresiune (chininele, histamina, tromboxanii, prosto-
glandinele, leucotrienele) influenteaza alterativ asupra
microcircuitului organo-local prin care se dificulteaza
si mai mult aportul de oxigen spre tesuturi. In patul
capilar spasmat se accentueazd major capacitatea ele-
mentelor figurate ale singelui de adeziune cu celulele
endoteliale. Este o proprietate specifici mai ales pentru
trombocite si monocite. Adezivitatea acestor celule se
poate stimula de asemenea mediatori, ca factorul de
activare a trombocitelor, de mediatorii inflamatiei
locale, interleukina - 1, complementul, precum si de
hormoni si neuromediatori. Vasoconstrictia asociata cu
adezivitatea leucocitara si trombocitarda cu endoteliul
capilarelor deterioreaza si mai mult perfuzia tisulara si
schimbul de gaze. In context de soc aceste schimburi
pot fi deficientizate si prin tulburarile reosangvine,
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sctivizarea sistemului de coagulare sangvina pe ariile
cu stazd microcirculatorie. Agresiunea unor traumatis-
me intinse incita lansarea de tromboplastina si activi-
seazii mecanismul extern al coagularii sangvine, de
altfel este stimulat atat lantul de factori coagulanti,
cit si sistemul trombolitic. Aceasta planeaza pericolul
coagularii intravasculare diseminate cu blocaje la nive-
lul patului microcirculator care are drept consecintd
foamea oxigenica a tesuturilor.

Cantitatea de oxigen metabolizat depinde nu doar
de aportul lui adecvat, ci si de calitatea utilizarii lui
tisulare. Astfel, in cadrul unor variante de soc, in spe-
cial septicemic sau in orice alt gen de soc cu grave
degradari organice se poate urmari incapacitatea de
utilizare a oxigenului de citre celule.

Dupé traumatisme, hemoragii si orice alte eveni-
mente ce au incitat starea de soc, creste important ne-
cesarul energetic al organismului. Expresia stirii de
suprasolicitare metabolicd este determinata de gravita-
tea patologiei cauzale: uneori volumul metabolismului
bazal creste dublu. Majorarea metabolismului bazal
pana la valori supranormale solicita si un aflux sporit
de oxigen.

Deperditiile volumului circulant asociate cu mic-
sorarea capacitatii de transport a sangelui, in conditia
necesitatilor crescute de oxigen, determind deficiente
masive de oxigen, greu redresabile sau chiar irecupera-
bile. Chiar si dupa restabilirea circuitului normal, cand
aportul de oxigen spre tesuturi ajunge la nivelul obis-
nuit pentru un organism sénatos, organismul bolnavu-
lui ecare a traversat starea de soc trebuie sa “achite”
aceste datorii, folosind portii suplimentare de oxigen
pentru metabolizarea produselor suboxidate ce s-au
acumulat (lactat). Dacd perioada de soc a fost destul de
prelungita, se poate intdmpla ca si dupa restabilirea
traficului fiziologic de oxigen sa persiste starea de
acidoza tisulara. In aceastd situatie leziunile celulare
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din multe organe devin ireversibile si se dezvolta insu-
ficienta multiorganica care constituie principala cauza
de deces la acesti bolnavi (fig. 84).

15.4. Socul traumatic

Socul traumatic este o reactie nespecifica de ras-
puns a organismului agresat la traumatismele mecanice
care se caracterizeaza prin supraefortul functional al
tuturor segmentelor de reglare nervoasa centrald, prin
reducerea criticd a irigatiei cu sange din tesuturi si
lezarea progresiva a tot mai multor organe si sisteme.
Leziunile mecanice (traumatismele) se insotesc, de
regula, de hemoragii acute.

Marele chirurg N.Pirogov a observat ca unii accl-
dentati nu pot suporta operatia si durerile interventiei:
"Pe fondul marilor operatii se intdmpld cd bolnavul, cateva
minute in urmd plin de viatd, vioi, isi pierde constiinta si
chiar moare subit prin soc nervos sau prin patrunderea
aerului in vene’.

Tot lui Pirogov 1i apartine si cea mai complexa
descriere clasica a fazei de excitare (erectile) a socului:
"Dacd un rdnit tipa si geme, are fata alungitd, schimono-
sitd spasmodic, palida, cianoticd si umflata de tipete, dacd
acesta are un puls dur si accelerat, daca respird superficial
si frecvent, atunci indiferent de traumd, trebuie sa ne
grabim cu acordarea ajutorului”. Faza erectila a socului
se initiazd mai des in momentul producerii leziunii sau
imediat dupa evenimentul nefast, dureaza scurt si trece
curand in faza de soc torpid sau poate sfarsi cu
moartea. Excitatia generalizata si suprastimularea
endocrina duc la activizarea proceselor metabolice, care
insa nu pot fi intretinute de perfuzia capilara
deficienta.

Constiinta este prezenta, dar lipseste autocontro-
lul. Bolnavii apar in stare de excitatie, striga tare,
executd miscari irationale care in starea lor (uneori cu
fracturi periculoase), pot duce la noi leziuni ale orga-
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(in primul rand suferd rinichii).
Insuficienta poliorganica.

Fig.84. Schema patogenezei socului

247




nelor si tesuturilor. Uneori este posibild mictiunea si
defecatia involuntard, tegumentele devin palide, pupi-
lele sunt dilatate, fotoreactia este vie, reflexele tegu-
mentare si cele tendinoase sunt exagerate. O legitate se
poate distinge in evolutia socului: cu cat mai prelungi-
ta este faza erectild, cu atdt mai defavorabil este
prognosticul.

Socul torpid (faza decompensatd) dureaza intre
citeva minute pana la cateva ore si chiar zile (socul
combustional), se caracterizeazd prin deprimarea pro-
funda a functiilor nervoase, constiinta fiind pastrata,
reflexele sunt atenuate, este redusa reactia la excitanti,
bolnavul apare obosit, inert, indiferent.

Faza de soc torpid se subdivide in patru grade
de gravitate. Criteriul evocator (de bazi) este cel des-
cris de Kiss in 1919: este vorba de corelatia intre
valorile presiunii sistolice (PS) si gravitatea socului: cu
cat mai grav este socul, cu atdt mai important este
declinul PS. De valoare prognostica se poate considera
si indicele Algower care se calculeaza dupa formula:
raportul frecventei pulsatile fatd de PS constituie in
norma 0.5.

Socul de gradele I - II (gravitate usoara si me-
die) are manifestari clinice destul de sarace. Starea
generala a bolnavilor de obicei este putin afectata
(satisfacdtoare sau de gravitate medie). Bolnavul este
constient, raspunde adecvat la intrebari, desi fara
initiativa cuvenita, se fac remarcate semnele vaso-
constrictiei periferice: paloarea tegumentelor, uneori cu
aspect de piele de "gainad”, tremor muscular, extremi-
tati si nas rece. Temperatura este usor subnormala
(36,2 - 36,4°C). Pulsul ritmie, usor accelerat, pana la
100 batai pe minut, PS se incadreazad in limita 90 -
70mm Hg. Reactia normala a pupileleor la lumina,
reflexele tendinoase sunt scédzute moderat. Volumul de
sange circulant este redus cu 25%.

Dereglarile relatate se fac apreciate in contextul
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unor traumatisme sau leziuni relativ restrinse, dar pot
anunta in primele minute si niste leziuni grave si
asociate care, fiind asistate adecvat, sunt reversibile.

Socul de gradul III (grav) a fost descris destul
de complet si exact incd de N.Pirogov:"Cu un picior
sau o0 méana zmulsd, un asemenea ranit sta culcat la
punctul de pansamente absolut nemiscat, el nu tip4,
nu geme, nu ofteaza, nu ia parte la nimic si nu cere
nimic: are corpul rece, fata palidd cadaverica, privirea
fixa, orientata in zari, pulsul este filiform, abia per-
ceptibil si intermitent. Acest incremenit nu raspunde la
intrebari sau sopteste ceva abia deslusit, respiratia este
si ea abia perceptibila. Plaga si tegumentele sunt aproa-
pe insensibile, dar dacd un nerv important care atarna
din rana este excitat cumva, atunci doar o contractie
usoara a muschilor faciali poate releva sensibilitatea
incad vie a accidentatului. Uneori aceasta stare se poate
depési prin consumul de remedii excitante, uneori poate
continua asa pana la moarte”.

Starea unui asemenea suferind este foarte grava.
Constiinta se intuneca, dar se pastreaza. Tegumentele
sunt palide-cenusii, acoperite de sudori si reci la palpa-
re. Pentru a se diferentia de colaps se poate folosi
semnul Burstein: la presiunea digitala asupra tegumen-
telor apare o patad alba care dispare foarte lent (semn
pozitiv); la colaps tegumentele apar cu paloare cadave-
ricd, presiunea digitalda nu lasa amprentd (semnul
Burste'm negativ). Lipseste relieful venelor subcutanee,
lar pe membrul atadrnat in jos umplerea venoasa este
foarte slaba sau lipseste. Accidentatul este dispneic.
Presiunea sistolici - 70 - 50 mm Hg. Diureza este
bl:usc scazuta (oligurie). Totalitatea leziunilor determi-
na un deficit circulant de 40 - 50%. Aceasta este o
stare specificd traumatismelor multiple si asociate sau
pentru accidentatii adusi tardiv in serviciile medicale.
A Socul de gradul IV (terminal). Bolnavul se afla
mntr-o stare extrem de grava, este adinamic, indiferent,
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uneori inconstient. Tegumentele sunt de nuantd pamén-
tie cu desen marmorat, umede si reci. Reactia pupilara
lipseste. PS coboara sub 50 mm Hg sau nu se percepe.
Pulsul filiform sau imperceptibil. Respiratia este super-
ficiala si intermitentd. Apar convulsii datorate ische-
miei pronuntate a cortexului si excitatiei formatiunilor
subcorticale.Urina nu se mai elimina (anurie). Socurile
de extrema gravitate si hemoragiile profuze pe masura
progredientei devin tot mai similare cu starile termi-
nale.

15.5. Socul bacterio-septic

Socul bacterio-septic (sinonime - soc toxiinfectios,
bacteriotoxic, infectios, septic) este o varietate a socu-
lui care se defineste de patrunderea masiva in sange a
microbilor si toxinelor microbiene in conditiile unei
reactivitati imune compromise sever.

Poate surveni ca complicatie in evolutia peritoni-
tei, colecistitei destructive, inflamatiile cailor urinare,
dupa un avort septic, in supuratiile dermului si a
structurilor celulo-adipoase subcutanee, in infectia me-
ningococica, osteomielitd s.a. In unele cazuri socul
bacteriotoxic este un raspuns la pieirea masivad a micro-
bilor in rezultatul tratamentului septicemiei cu doze
mari de antibiotice.

Socul bacterio-septic se produce mai des (70%
din cazuri) prin agresiunea bacteriilor gramnegative
(Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Psendomonas,
Proteus, Bacteroides s.a.), mai rar (30%) germenuii
incriminati sunt niste bacterii grampozitive (Staphy-
lococcus, Streptococcus, Pneumococus s.a.). O importanta
mai micd au infectiile virale si micotice.

Patogenia acestei stiri de maxima gravitate se
defineste in primul rand de alterarea microcirculatiei si
a perfuziei tisulare care produc tulburari functionale
ale sistemelor de importanta vitala.
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Mecanismul declansator in evolutia procesului
este bacteriemia masiva cu lansarea ulterioara in circui-
tul sangvin a unei mari cantititi de toxine bacteriene.
Qe deterioreaza subit hemodinamicul, in special micro-
circulatia si transportul de oxigen spre tesuturi. In ca-
pilare se formeazd microemboli constituiti din trombo-
cite si leucocite care blocheaza microcircuitul sangvin.
Sunt eliberate in cantitdti excesive substante vasoactive
(histamina, serotonind, chinine) care provoacad préabusi-
rea presiunii sistemice prin cresterea capacitiva a patu-
lui vascular. Refluxul venocardiac deficient reduce
minut-volumul eardiac, se deminueaza irigatia cu sénge
a organelor parenchimatoase si a muschiului cardiac.
Activizarea sistemului simpato-adrenergic conduce la
spasmarea sfincterelor precapilare, generatoare de hipo-
xie tisulara. Deosebit de sensibil este raspunsul siste-
mului hemocoagulant, apare rapid trombocitopenia,
trombocitele acumuldndu-se la nivelul circulatiei perife-
rice unde s-au initiat procese de coagulare intravascula-
ra a sangelui. Aportul deficient de oxigen pentru tesu-
turi duce la cresterea diferentei arterio-venoase de oxi-
gen si determind acumularea in organism a produselor
suboxidate, ceea ce intretine starea de soc. Insuficienta
perfuziei hepatice afecteaza rapid si sever functiile
organului pana la dezvoltarea insuficientei hepatice.

In plamani se dezvoltd schimbéari caracteristice
plamanului de “soc”. In rinichi si suprarenale se initia-
74 procese necrotice, in mucoasa digestivd apar ulceratii
si eroziuni acute. Cele enuntate, dar si alte grave alte-
rari sistemice, explica faptul ca in pofida celor mai
avansate programe de asistentd medicala, indicele letali-
tatii ramane extrem de inalt, cifrandu-se la 80 - 90%
in socul produs de bacterii gramnegative si 50 - 60%
- de cele grampozitive.

Aparitia semnelor de soc bacteriotoxic este defini-
ti de viteza multiplicarii si destructiei microbilor in
patul vascular. Astfel, in septicemia prin infectie me-
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ningococica socul se poate dezvolta deja peste 6 - 10
ore de la inceputul maladiei, survenind rapid moartea.
Alteori socul se poate declansa dupa la 2 - 5 zile de
septicemie.

Caracteristica pentru acest proces dramatic este
febra hecticd cu frisoane puternice si sudoratii profuze,
de altfel nici sudorarile masive, nici medicatia cu anti-
piretice nu influenteaza important valorile termice. Se
face resimtitd rapid tahipnea cu aprofundarea respira-
tiei, umflarea narilor, uneori respiratia devine rapid
stridoroasa si aritmica. Ulterior respiratia devine super-
ficiala, dispneea - persistenta, progreseaza insuficienta
respiratorie.

Schimbaérile fizicale si radiologice depistate in
plamani la aceasta etapad corespund tabloului unui “pla-
méan de soc” si sunt insotite de grave tulburéari ventila-
torii si de oxigenare sangvina.

Ulterior se dezvoltd edem pulmonar sau pneumo-
nie confluentd cu un mare potential de abcedare, in
cavitatile pleurale se determinid cumulari lichidiene.
Foarte curand de la initierea procesului se fac mani-
feste si progreseaza rapid dereglarile critice de hemodi-
namic: tahicardie, hipotensiune arteriala cu diminuarea
presiunii pulsatile, disfunctii pregnante ale circuitului
periferic (acrocianozé, racirea si paloarea tegumentelor),
pielea devine umeda, cu desen marmorat. Pe acest fun-
dal dramatic se proiemina semnele de afectare a siste-
mului nervos central: stare de agitatie care trece in
apatie, somnolentd (encefalopatie ischemicd care trece
in edem cerebral). Avanseaza insuficienta renala (oligu-
rie, urina cu modificari patologice, azotemie), si cea
hepaticd cu semne de icter si disproteinemie etc.

Este momentul oportun producerii de tromboze
si tromboembolii fatale la nivelul circuitului pulmonar,
tromboze cerebrovasulare, obstructia vaselor cardiace,
intestinale. Pe tegumente si mucoase se disting mani-
festari capilarotoxice: eruptii petesiale multiple, echi-
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moze spontane, sdngerari nazale, voma cu sange, mele-
nd, hematurie, metroragie s.a.

15.6. Plaméanul de soc

Literatura de specialitate a acceptat utilizarea
termenulul “organ de soc” care vizeaza in special pla-
méanul si rinichiul.

Dupa starile grave de soc traumatic sau alt gen
de soc, dupa hemoragii masive, in septicemie si alte
stari extreme se poate produce o forma specialda de
afectare a organului respirator, asa-numitul "pliméan de
soc”. Caracterul special al acestel stiari extreme este ca
se dezvoltd in lipsa unor leziuni directe ale plamanilor
sau ale aparatului de respiratie externa si se determina
in primul rand de tulburarile microcirculatiei pulmona-
re. Evolutia clinicda a "plaméanului de soc” debuteaza
dupa 2 - 3 zile de terapie activa (uneori chiar dupa 12
- 20 ore), dupa stabilizarea starii bolnavului. Se
caracterizeaza la inceput de agitatie, neliniste, deregla-
rea somnului, accelerarea pulsului, respiratie aspra.
Ulterior apare suflu bronsic (respiratie bronsica) si se
dezvoltd dispnee, apoi excitatie psihomotorie, haluci-
natii, p&na la psihozad care uneori se interpreteaza
eronat ca fiind delirium tremens. In cazuri grave
procesul este progredient si foarte curand, dupa 10 -
12 ore, se dezvoltd edemul pulmonar.

In aspectul sadu clinic edemul pulmonar se mani-
festd prin dispnee progresiva ce trece in sufocare, cia-
noza marcata si paloarea tegumentelor, tuse cu expecto-
ratii spumoase de nuantd roz (cu amestec de sange),
tahicardie, scaderea tensiunii arteriale. Auscultatia dis-
tinge raluri buloase umede mari si mici - foarte specifi-
ce acestei situatii. In procese grav evolutive ralurile
ronflante de origine traheala se aud de la distanta.
Moartea survine curdnd - dupa 1 - 2 zile. Exista si si-
tuatii cAnd procesul evolueaza mai putin dramatic, dar
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in ritm progresiv se dezvoltd insuficientd respiratorie
fara edem pulmonar, la inceput pe fondul leziunilor
proliferative apoi, degenerative ale tesutului pulmonar,
la care se adauga si modificarile inflamatorii.

15.7. Rinichiul de soc

Starea de soc afecteaza important functia de
excretie renala, iar oliguria este o manifestare atat de
tipicd a socului, incat unii savanti o considera drep?
unul din criteriile de baza pentru evaluarea gravitatii
socului.

Diminuarea urogenezei pe fond de soc se datorea-
za in principal reducerii drastice a proceselor de filtra-
tie primara in glomerulii renali si mai putin tulburér_i-
lor de reabsorbtie. Filtratia renala este afectata prin
alterarea circuitului sangvin din substanta corticala
renalda. Pe fundalul socului cu evolutie torpida propor-
tia de irigatie cu sange din substanta corticala si cea
medulara se egaleaza 1:1 (fatd de proportia normala de
9:1), fiind influentatad atat de scidderea presiunii de
perfuzie prin hipotensiunea arteriala, cat si de cresterea
rezistentei vaselor corticale in urma reactiilor neuro-
endocrine.

Clinic aceasta stare se caracterizeaza prin insufi-
cientd renald acutd in evolutia careia se pot delimita 5
stadii:

Stadiul I - initial care se prelungeste din momen-
tul exercitiului agresor pana la aparitia primelor semne
de insuficientd renala acuta (IRA).

Dacad au fost disfunctionati peste 70% din
nefroni, incepe stadiul II - cel de oligoanurie. Volumul
diuretic scade pana la 500 ml/24h si mai putin, anun-
tdnd anuria, dacad s-a ajuns sub 50 ml/24h. Azotemia
se asociaza de obicei cu hiperkaliemie, iar cresterea
nivelului de kaliu sangvin peste 6 mmol/l determina
unele semne clinice de hiperkaliemie: senzatia de greu-
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tate respiratorie, de furnicaturi palmare si plantare,
abolirea reflexelor tendo-musculare care va degrada
spre paralizie. Cresterea concentratiei de kaliu peste
valoarea de 7 mmol/l prezintd pericole mortale prin
iminenta fibrilatiei ventriculare si stopului ecardiac. De
notat pericolul edemului pulmonar, mai ales, cand se
administreaza fari control lichide si se dezvolta hiper-
hidratarea pe fond de oligurie.

Daca starea se amelioreaza, dupa 5 - 7 zile diure-
za incepe sa se restabileascd treptat, crescind fara sti-
mulatie din afara cu 200 - 300 ml/24h pana ce ajunge
de 2 - 3 1. Aceasta consemneazi cel de al Ill-lea stadiu
evolutiv cu denumirea de poliurie precoce. Dupé inca
4 - 5 zile de asemenea evolutie volumul diuretic poate
atinge 8 - 10 1/24h, marcand o crestere diurna de 500
- 1000 ml - stadiul IV - de poliurie tardivd. Dar este
un dezechilibru tranzitoriu urmat de recuperarea
functiilor renale de concentrare si de eliminare a
azotului care vor aduce la reducerea volumului diuretic
si cresterea densitatii urinare.

Reducerea diurezei la 2 - 3 1/24 h si cresterea
densitétii urinei la 1015 - 1017 g/l denota instalarea
stadiului V - de redresare functionala.

15.8. Edemul cerebral

Edemul cerebral este o stare speciald a creierului
datoratd suferintei sale hipoxice (regionald sau globala)
$1 caracterizatd de cresterea lui volumica. Pentru ca
spatiul intracranian este limitat rigid de cutia craniana,
chiar si o crestere neimportanti, locald a masei cerebra-
le poate cauza grave alteriari organo-functionale.

Edemul cerebral urmeza mai frecvent unei stari
de hipoxie generala (circulatorie, hipoxici, hemica),
dar si unei hipoxii regionale prin traumatisme cerebra-
le, dupa interventii chirurgicale pe encefal, afectiuni
cerebrale de geneza inflamatorie si vasculara ete.
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Scenariul clinic al edemului cerebral este depen-
dent de aria extinctiei sale. Astfel, se disting doua
variante: edem generalizat si limitat (de focar). Hiper-
tensiunea intracraniana dificulteaza refluxul sangvin,
productia si eliberarea lichidului cefalo-rahidian, prin
care se pot dezvolta fenomene periculoase ca devierea
si dislocarea encefalului care la randu-i deterioreaza
hemodinamicul structurilor cerebrale vitale pana la
moartea acestora.

Semnele ce evocad edemul cerebral sunt prezentate
de cefalee, greturi, vomitiri, tulburari psihice si
excitatie motorie alternatd ulterior de inhibitie si adi-
namie totala. Apare si se accentueaza pareza extremita-
tilor, pana la starea de paralizie. In urma dislocatiei si
incarcerdrii trunchiului cerebral (intercalarea amigda-
lelor cerebelare in gaura occipitald) cunostinta se deco-
necteaza rapid, apare areflexie, tilburari de termoreg-
lare, dereglari cardiovasculare (bradicardie, disritmie,
hipertensiune arteriald ce degenereaza apoi spre hipo-
tensiune) si deficiente respiratorii, inclusiv stop respira-
tor.

15.9. Deshidratarea

Degradarea acutd a echilibrului hidroelectrolitic
(deshidratarea) secundeaza de cele mai multe ori pierde-
rile de apa si sodiu (natriu) prin lumenul digestiv
(voma, diaree, fistule), rinichi (poliurie, supradozarea
diureticelor) sau piele (suprasudorari).

Se cunosc 3 variante clinice de deshidratare:

a) Deshidratarea hipertonica (hidrodeficitara) sau
deshidratarea prevalent intracelulara.

In cazul acestor deshidratari hipernatriemia (de
peste 142 mmol/l) provoaca transpunerea apei din celu-
la in spatiile intercelulare.

Acest tip de deshidratare debuteaza acut si evo-
lueazd dramatic. Se manifestd cu sete si ascensiune ter-
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micd marcata, uscidciunea mucoaselor si tegumentelor.
Bolnavii au buze arse de sete, pielea se usucad enorm,
pliul cutanat se destinde cu greu. In deshidratarile mo-
derate si cele de gravitate medie apar semne de astenie,
apatie, somnolenta. Deshidratéarile grave se anunta cu
hiperexcitare psihomotorie, halucinatii si convulsii.

b) Deshidratarea hipotonicad (prin deficit salin)
sau prevalent extracelulara.

Se dezvoltd, mai ales, in urma pierderilor impor-
tante de saruri insotite de reducerea presiunii osmotice
plasmatice si transpunerea lichidelor din circuitul vas-
cular spre celula, prin care se reduce volumul circulant
si se modifica proprietatile reologice ale sangelui.
Tabloul clinic este dominat de manifestdri cardiovascu-
lare: tahicardie, reducerea TA, sindrom ortostatic, soc
hipovolemic. Setea lipseste sau este slab exprimata.
Progreseaza adinamia, inhibitia, obnubilarea. Tegumen-
tul apare cu desen marmorat, umed, rece, pliul cutanat
se redreseaza lent, persistand amprenta digitald. Se
remarca acrocianoza. Bolnavul are ochi infundati, globi
moi palpatoric. Temperatura este in limitele normei.
Hipotonie musculara, hiporeflexie. La deperditiile masi-
ve de potasiu se dezvoltad pareza intestinului si prin
aceastd atonie se ajunge la pozitia inaltd a cupolei
diafragmatice care impiedica excursia respiratorie. Res-
piratia devine stridoroasa, crepitantd, progreseaza insu-
ficienta cardio-respiratorie, oliguria.

¢) Deshidratarea izotonica. Se caracterizeaza de
pierderi hidrosaline uniforme, specifice mai curand eta-
pelor initiale ale deshidratatiei. Ulterior, in functie de
prevalenta pierderilor lichide sau saline, se dezvolta
una din variantele deshidratarii descrise mai sus.
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15.10. Sindromul coagulirii intravasculare
diseminate (CID)

Una din cele mai grave tulburari ale sistemului
de coagulare sangvina, prin care se afecteazd profund
hemodinamicul, in special din patul microcirculator,
este prezentatd de sindromul coagulérii intravasculare
diseminate (sindromul trombohemoragic, coagulopatia
de consum). Cel mai frecvent sindromul trombohemora-
gic complica evolutia interventiilor chirurgicale intinse
si traumatizante (in special pe cavitatea toracica), apare
in starile de soc, la traumatisme si arsuri, septicemii,
neoformatiuni maligne, transfuzii masive de sange si
administrarea de sange incompatibil, precum si in
practica obstetrico-ginecologica.

Una din cauzele principale in dezvoltarea sindro-
mului trombohemoragic postoperator este patrunderea
in singe a substantelor tromboplastice provenite mai
ales din lezarea structurilor cu un mare potential pro-
coagulant. Un alt factor provocator se prezinta prin
lezarea eritrocitelor.

Conform unei opinii unanime sindromul coagula-
rii intravasculare diseminate urmeaza doua faze conse-
cutive: prima - cea de hipercoagulare - se caracterizea-
za prin activizarea factorilor procoagulanti (endovascu-
lari) de hemostaza exprimatd cu hiperfibrinogenemie si
lansarea in circulatie a trombinei. Ulterior in lumenul
vascular se initiaza formarea de microtrombi minusculi
trombocito-fibrinici, iar in sdnge apar semne de consum
al factorilor de coagulare a sangelui si trombocitelor,
adica se dezvolta coagulopatia de consum. Faza de
hipercoagulare dureaza, de reguld, un timp scurt si
clinic este aproape imperceptibila. In faza a Il-a - de
hipocoagulare - domina activizarea verigii fibrinolitice,
apare sangerarea tesuturilor, iar la etapa finala - se
diminueaza drastic (prin epuizare) factorii majori de
coagulare si prin aceasta se induc sangerari multiple.
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Dupa evolutia clinica se disting urmatoarele for-
me ale sindromului de coagulare intravascularia disemi-
nata:

= .a) Forma fulminanta. Se caracterizeaza prin apa-
3'1@1a inopinatd a unei hemoragii profuze pe aria de
interventie chirurgicalad, precum si pe alte segmente
organice localizari (tubulo-digestive, uterine, nazale)
care pI.'.OVOﬁCﬁ prabusirea rapidd a presiunii arteriale.
Pacientii cu asemenea variante clinice sucombeaza pana
sa se intreprinda vre-o actiune de recuperare. La necro-
psie se detectd hemoragii multiple in organele vitale
(encefal, inimé, suprarenale etc.) si depozitii fibrinice
intravasculare. \

. b) Forma acutad - apare de asemenea subit, ime-
diat sau in primele zile dupa operatie, cand brusc apare
imbibitia masiva cu singe a pansamentului aplicat pe
plaga postoperatorie, sange se elimina si prin tuburile
de drenaj. Revarsatul sangvin, de regula, nu se coagu-
}eazé. Pe locurile de injectie se remarcdi sangerare
intensa (apar echimoze, hematoame). Se dezvoltid grave
tulburari hemodinamice.

Semnalmentul de laborator relevant pentru sin-
dromul trombohemoragic se considera prezenta in sange
a produselor degradérii fibrinogenului. .

‘ c¢) Forma cronica se produce mai des la batrani
si cagectizati, in septicemii, maladii sistemice ale tesu-
tului conjunctiv si se manifesta prin sangerari pe.rsis-
tgnte care devin si mai pregnante in contextul interven-
tiilor chirurgicale, se repeté insistent si dupa lung timp
d‘e la momentul interventiei. Oricum, atét volumul, cat
si pljogredienta sangerarilor si, deci, a dereglarilor he-
modinamice, sunt mai putin exprimate decat in varianta
cu debut acut.

_d) Forma latenta. In majoritatea cazurilor rama-
ne clinic inaparenta, desi la unii bolnavi episodic se
remarcé semne de diateza hemoragici, cu eruptii hemo-
ragice pe tegumente, sangerari nazale si gingivale.
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15.11. Asfixia mecanica

Este o stare extrema determinata de impermeabi-
lizarea cailor aeriene superioare prin obstructie cu un
corp strain, tumoare, hematom, edem sau prin compre-
siune exogena (strangulare). Asfixia se poate dezvolta
rapid (strangulare, corp strdin) sau treptat (edem
progresiv, tumeor in crestere). Moartea prin asfixie
acutd parcurge 4 etape evolutive, fiecare din ele
dureaza de la cdteva secunde pani la cdteva minute
(V.A.Negovski).

La etapa I se urmareste o respiratie profunda,
fortatd cu angajarea musculaturii auxiliare. Progreseazi
rapid cianoza tegumentelor, hipertensiunea arteriala si
venoasa, tahicardia. La etapa a II-a se deconecteaza
cunostinta, apar convulsii, mictiune si defecatie sponta-
na (involuntara). Presiunea arteriala este in declin
continuu. Respiratia se rariteaza, devine aritmica. La
a IIl-a etapa respiratia inceteaza - pauza terminala care
se prelungeste de la cateva secunde péana la cateva
minute. La etapa a IV-a apare respiratia agonica si
survine decesul.

Daca obstacolul respirator se lichideaza in termen
scurt (3 - 4min), atunci perioada de revenire se expri-
ma prin urmétorul tablou clinic: bolnavul este supra-
excitat, inconstient, este contractati escesiv toata mus-
culatura striatd (in special dupé strangulare), uneori se
produc convulsii aproape neintrerupte. Tegumentele
sunt inca cianotice, uneori se remarca hemoragii pete-
siale pe conjuctive si sclere.

Respiratia este tahipneica, aritmica, pulsul acce-
lerat si disritmic, tensiunea arteriala e marita, iar pre-
siunea venoasa centrald (PVC) este crescuta substantial.
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15.12. Asfixia traumatica

O stare aparte care se instaleaza la compresiunea
lenta si de duratd asupra cutiei toracice. Este mai frec-
ventd in conditii de razboi, cataclisme naturale (cutre-
mure). Constrictia toracicd provoaca starea de stazid in
circuitul venos, incepand cu artera pulmonara si inima
dreapta transmisi spre cava superioard pana la capi-
larele capului, trunchiului, organelor intratoracice.

Semnalmentele acestei agresiuni sunt faciesul
impéastat si cianotic, cu extindere asupra trunchiului
superior care persistda un timp si dupa incetarea com-
presiunii pe torace. Sunt caracteristice rupturile vaselor
mai mici si hemoragiile atat in parenchimul organelor
intratoracice (in special in plamani), cat pe tegumentul
facial, cervical si al trunchiului superior, pe mucoase,
conjunctive, membrana timpanicid. Este posibila si
scaderea acuitatii vizuale.

15.13. Toxicoza traumatica

Toxicoza traumaticd reprezinti sindromul com-
presiunii indelungate, Crush-syndrome, sindromul
Bywaters, miorenal s.a. - toate aceste denumiri se atri-
buie unui sindromocomplex particular ce secundeaza
compresiunii indelungate pe tesuturile moi ale extremi-
tatilor si care se dezvolta dupa eliberarea acestora de
compresiune.

Incidenta acestul sindrom creste in timpul raz-
boaielor. De exemplu, dupd explozia atomica de la
Nagasaki circa 20% din totalul accidentatilor prezentau
semne clinice mai mult sau mai putin manifeste de
sindrom al compresiunii indelungate.

In patogenia toxicozei traumatice se inscriu cu
rol esential urmatorii factori:

1. Excitatiile dureroase care genereaza tulburari
in coordonarea proceselor de excitare si inhibitie ner-
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voasa centrala.

2. Toxemia traumaticd definitd de acumularea in
sange a produselor de degradare a stucturilor lezate si
a celor eliberate din organele suferind de hipoxie (toxi-
ne ischemice), precum si de absorbtia substantelor toxi-
ce de origine bacteriana, datoritd alterarii functiei de
bariera a peretelui intestinal.

3. Pierderea de masa plasmatica rezultatd din
edemul masiv al extremitatilor lezate.

Prin agresiunea masiva asupra organismului a
factorilor relatati se dezvolta insuficientd renala si
hepatica care incheie lantul mecanismelor patogenetice
al acestui grav sindrom.

In scenariul evolutiv al toxicozei traumatice
M.L.LKuzin distinge 3 faze: 1) timpurie care se prelun-
geste 1 - 3 zile; 2) intermediard - dureaza din a 3.2
pna la a 9 - 12-a zi posttraumaticid; 3) tarzie - de la
9 - 12 zile posttraumatice pdnda la 1 - 2 luni de la eve-
nimentul traumatizant.

In prima faza se dezvolta semnalmentele caracte-
ristice socului posttraumatic. Imediat dupa eliberarea
de sub compresiune bolnavii semnaleazd durere si impo-
sibilitatea miscirilor in extremitatea agresata, astenie,
greatd. Starea bolnavilor poate rdmane un timp satisfa-
catoare, tegumentele cu paloare usoard, pulsul este usor
accelerat, TA - in cadru normal. Caracteristic acestor
situatii este asa-numitul “interval liber” care se poate
urmiri dupd acordarea asistentei medicale atiat la locul
accidentului, cat si in cadrul serviciului medical. Dar
foarte curand, in decurs de cateva ore, starea victimei
se altereaza progresiv, tegumentele devin palide, pulsul
se accelereazid, TA scade subit, creste temperatura
corporala, se remarcd slibiciune manifestd, adica devine
evident tabloul clinic al starii de soc. Dupa eliberarea
extremitatii comprimate pe tegumente se descopera
numeroase escoriatii si echimoze. Se dezvolta impetuos
edeme. Membrul creste in volum, tegumentul se colo-
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reazd intens cianotic, apar numeroase hemoragii mtra?.x-
sulare, vezicule cu continut seros sau sero-hemc‘)raglc‘.
Palpatoric tesuturile membrului sunt de consistenta
lemnoasia, compresiunea digitala nu la.?& amprente.
Miscarile in articulatii sunt imposibile, iar incerca.rea
de a le misca incitd durere violenta. l?e arterele perife-
rice pulsul nu se percepe, sunt abolite toate reflexel_e
senzitive. Scade progresiv eliminarea de urina care deja
peste 1 - 2 ore de la decompresionare ajunge la 50 8 70
ml/24 h, treptat urina se coloreazid in rosu apol in
brun, datorita elimindrii de mioglobina.

La a II fazd insuficienta renald progreseaza. ra-
pid. Durerile se calmeaza, TA se normalizeaza, tahicar-
dia devine moderatd. Cu toate acestea, progx:ese-aza
oliguria care trece in anurie. P'e fondul lezmmlgr
intinse si ineficientei tratamentului se dezvolta uremia

de decesul victimei. .
urmamln caz de evolutie favorabila procesul involueaza,
starea accidentatului se redreseaza, se 41mxnueaza ede-
mul extremitatii, se restabileste sensibilitatea, apar du-
reri vii, uneori foarte intense, de caracter ardent. La
inspectie se determina arii intinse de necroza tegumen-
tard, din plagd proemina muschii necr"otxza.t.x de r_manta
gri-opaca, progreseaza rigiditatea articulatiilor si a!.ro—
fia muschilor. Se pot initia procese de osteomielita,
artrite supurate, flebite, tromque ete. .

Se disting 4 grade de gravitate a sindromului de

iune indelungata:
compr?is)mg,:'avitate :foderau - in cazurile cand compre:
siunea segmentului de membru nu a durat peste 4 ore;

2) gravitate medie - compresiune pe intreg mem-
brul ce s-a prelungit pana la 6 ore. In majoritatea
acestor cazuri nu se initiaza grave tulbgrén .hemodma-
mice, functia renala fiind afectata relativ neimportant;

3) grava - stare secundard unel compresiuni vio-
lente de intreg membrul curs de 7 - 8 ore, tert_uen
dupa care devin relevante simptomele ce denota o
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grava ;:)xsufti,cienté renald si alterari hemodinamice:
extrem de grava - stare ibila A n
) posibila dupa compre-
Zl::mg pe .gmbele extremitati ce a durat peste 6 gre.
me(il Zntai_:n gucombeazé prin insuficientd renald in pri-
e 2 - 3 zile de la traumatismul cauzal.

15.14. Sindromul pozitional

) Stare extrema ce poate si apari pri 1
nea mdelungaté a extremitatii cu xgasa ;r)):;grfgﬂ?r:s;g
;r;mi:ﬁ:;écznd persoana in cauzd se afla in starile:
= carbon’ e e(l:)netate .profundé, de intoxicatie cu oxid
i vals-:a. \ i)ml?resmnea fle ipostaza este in esenta
indelungatélal:i ele smdromulul. de compresiune tisulara
5 particu], .tE}I;,. spre deosebire (.ie acesta, are o serie
kg darl %,1.-De’ exempll_x, lipseste socul dureros
i ? a f_lf,luta, iar _la eliberarea de compresiune
. _ unctiilor hepatlce nu este atat de manifesta.

ognpstlcul evolutiv se va defini in special de gravi
tatea 1lxrllsuficientei renale acute. Flar
evolutia clini i i i
SR disgilrllr;csé Fa zs;r;ldromulul de compresiune
im;OXil)ﬁpermacla acuta - stare comatoasa, generata de
Xicatia exogend (se prelungeste de la catev
pana la cateva zile); il
2) faza precoce - modificari locale ale te i
bty . _ ari tesuturilor
st izsegl:: ({)111':12311:5;1;9 intoxicatie endogena (1-3 zile
5 puli])niarllz;em:gr?edmri - complicatii renale, hepati-
’ 51 din partea altor organe si sisteme
(dureaza de la 5 pana la 20-25 zile);
4) faza tardiva - de restabilire;
5) etapa consecintelor la distanta (indepartate).
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15.15. Sindromul aspirativ

Sindromul aspirativ denumeste o grava complica-
tie posibild in timpul manipulatiilor medicale sau in
evolutia diferitelor maladii. Accidentul poate surveni in
diferite conditii - pe fond de narcoza (in special la
interventii pentru rezolvarea urgentelor chirurgicale si
ginecologice, la nastere), in starile comatoase (trauma-
tieme cranio-cerebrale, accidente cerebro-vasculare), in
intoxicatiile acute (in special cele alcoolice) ete.

Aspiratia corpilor straini in céaile respiratorii este
mai frecventa la copii. Cel mai des corpii straini sunt
propulsati spre laringe, trahee si bronhii din cavitatea
bucala, mult mai rar - in rezultatul unel plagi. Meca-
nismul aspiratiel este acelasi in toate situatiile: un
inspir subit profund (pe fond de spaima, ras, tuse,
plans) in timp ce corpul strain se afla in gura. Corpii
straini odata ajunsi in caile aeriene sunt rar expulzati
prin efortul tusic, deoarece in timpul expiratiei arbore-
le traheo-bronsic se stenozeaza.

In chirurgie o importantd majora o are aspirarea
continutului gastric acid, in rezultatul ciruia se dezvol-
ti sindromul Mendelson. Voma si regurgitarea sunt fa-
vorizate de mai multi factori: prezenta de continut in
esofag si stomac, presiunea intraperitoniala excesiva
(pareza intestinala, ocluzie acutd a intestinului, sarci-
nd), starea de surexcitatie a centrului de voma, precum
si relaxarea sfincterelor gastrice si esofagiene. Aspiratia
in caile aeriene nu este doar un obstacol mecanic in
fata respiratiei, ea suscita fenomene de laringo- si bron-
hospasticitate.

Gravitatea fenomenelor patologice ulterioare este
direct proportionala cu volumul de continut aspirat si
aciditatea lui. Sub actiunea acestuia mucoasa traheei si
bronhiilor se inflameaza, se produce ingrosarea si
deformarea peretilor conductelor aeriene care astfel se
ingusteazd. Apare pneumonita (inflamarea tesutulul in-
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terstitial peribronhial si perialveolar) care discinde in
pneumonie prin aspiratie (mai frecvent bilaterala), ate-
lectazii, complicate frecvent de pleurite, abcese pulmo-
nare.

La pacientii aflati in stare de narcoza sau de
inhibitie profunda momentul aspiratiei de continut
gastric clinic poate radméane neobservat. Insuficienta
respiratorie la ei poate surveni dupéa catva timp de la
producerea accidentului aspirativ.

Dacéa bolnavii sunt constienti in momentul aspira-
tiei, imediat se declanseaza tuse freneticd cu dispnee,
cianoza, expectoratii cu continut gastric, tahicardie si
cresterea presiunii arteriale. Dupa ce s-a expulzat prin
efortul de tuse continutul aspirat, starea bolnavului se
poate ameliora si doar peste cateva ore sau chiar zile
starea de insuficientd respiratorie acuta revine.

15.16. Sindroamele hipertermice

Hipertermia este cresterea temperaturii corpului
peste 37°C care survine din cauza discrepantei dintre
productia caloricd si deperditiile acesteia. Se cunosc trei
tipuri de reactii hipertermice - normala, patologica si
maligna.

La reactia hipertermicad normala (aparenta drept
raspuns la traumatisme, inclusiv operatorii) se remarca
cresterea relativ lenta (cu 0,1°C pe ora) a valorilor
termice panéa la 37,5 - 38°C cu accelerarea respectiva
a contractiilor cardiace si a frecventei respiratorii.

Reactia hipertermica patologica se caracterizeazi
printr-o hipertermie trenantd sau hipertermie aparenta
relativ tarziu care cel mai des anuntd o complicatie
septico-purulentéd. Uneori reactia hipertermica anormala
se poate incita de substantele piretogene din solutiile
perfuzionale (daca au fost preparate incorect), de unele
medicamente ce stimuleazd termogeneza (adrenomimeti-
ce, analeptice) sau inhiba deperditia calorica (atropina,
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noradrenalina, efedrina). Uneori hipertermia poate fi
cauzatd si de dereglari importante de deperditie termica
(temperatura inaltd si umiditatea excesiva din sala de
operatie sau salon, bandajarile intinse, invelirea exage-
ratd a pacientului). O altd extrema sunt accidentele de
hipotermie spontana prin deperditie caloricd excesiva
din cauza temperaturii joase din sala de operatie, trans-
fuziilor de solutii reeci (in special pe fond de blocaj al
centrului de termoreglare).

Sindromul de hipertermie malignéd este mult mai
rar, dar este deosebit de periculos, iar mortalitatea
ajunge pana la 70%.

Hipertermiile maligne se caracterizeazd prin
ascensiune termica rapida (1°C in ora) pana la valori
critice 41 - 42°C care determina tulburari majore ale
functiilor respiratorii si hemodinamice cu accentuarea
proceselor catabolice si dismetabolii severe. Este mai
frecvent remarcatd la nou-nascutii prematuri care au
mari deficiente de termoreglare.

La copiii in varstd de pana la un an se intalneste
o variantd de hipertermie malignad denumitd sindromul
Ombredanne care apare la cateva ore dupd operatie. Se
caracterizeazd prin ascensiune termicd rapida pana la
42°C cu paloarea manifesta a tegumentelor (datorita
spasmului vascular). Respiratia devine accelerata si
superficiala, pulsul slabeste pana devine filiform, se
instaleaza rapid convulsii si o stare comatoasid. Moartea
survine peste 15 - 20 ore. La copiii mal mari si la
adulti accidentele de hipertermie malignd postoperatorie
similare sindromului Ombredanne evolueazd mai putin
dramatic.

O forméa specialda de hipertermie este hipertermia
maligna insotita de rigiditatea muschilor scheletici. Se
manifestd prin ascensiune termicad fulminantd pana la
42°C in momentul de initiere a anesteziei generale cu
administrarea de miorelaxante depolarizante de tipul
suceinilcolinei. Muschii, in loc s& se relaxeze, devin
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tensionati, rigizi, adesea apare laringospasm, se produc
dereglari hemodinamice si metabolice grave. Este un
accident rarisim - 0,05%, din totalul anesteziilor gene-
rale, dar letalitatea atinge 70%. Cauza acestui sindrom
sunt deficientele genetice ale membranelor celulare si
mitocondriilor miocitilor.

15.17. Sindromul convulsiv

Convulsiile sunt contractii musculare involunta-
re, manifestate in paroxisme sau persistente. Daca con-
tractiile antreneaza un singur grup muscular, se consi-
dera convulsii locale, dacd acestea se produc concomi-
tent in cateva grupuri musculare - au loc convulsii ge-
neralizate.

Convulsiile locale pot fi clonice si tonice, cele
generalizate sunt clonice, tonice sau tonico-clonice.

Convulsiile clonice reprezinta niste contractii si
relaxari scurte, ritmice ale muschilor regiunii de corp
respective (facies, membre). Apar preponderent la cres-
terea excesiva a tensiunii intracraniene si in tulburarile
de circulatie cerebro-vascularda. Se observa in epilepsie,
eclampsie, in hipertensiunea arteriala, in abcese, tumori
si traumatisme cerebrale, in hemoragiile intracraniene
s.a.

In convulsiile tonice contractiile musculare sunt
mai durabile si dicteazd o postura fortata pentru extre-
mitatea respectivd sau chiar tot corpul. Se remarca in
epilepsii, tetanos, tetanie, spasmofilie, deshidratare, in
intoxicatiile cu arsenic, stricnina. Contractiile tonice
sunt adesea provocate de lumina vie, zgomot, strigéate.
Un exemplu tipic de convulsie tonica este atitudinea de
opistotonus din complexul simptomatic al infectiei teta-
nice - prin contractura muschilor extensori ai trunchiu-
lui corpul deserie un arc cu concavitate posterioara,
bolnavul sprijinindu-se pe crestetul capului si cidlcéie.

Convulsiile tonico-clonice sunt niste contractii

268

musculare scurte si ritmice urmate de o incordare hi-
pertonica a musculaturii de pe anumite segmente de
corp.

In afectiunile cerebrale si rahimedulare se pot
intalni variate forme de convulsii.

15.18. Tromboembolia arterei pulmonare

Tromboembolia arterei pulmonare este cel mai
grav accident ale perioadei de evolutie postoperatorie si
una din cele mai frecvente cauze de moarte subita,
constituind circa 14 - 21% din complicatiile postopera-
torii si 10 - 20% din totalul deceselor postoperatorii.
In S.U.A anual sunt diagnosticate 500 - 600 mii cazuri
de tromboembolie arteriopulmonari, din care de la 50
pana la 140 mii decedeaza.

Cauza cea mai frecventa a emboliei sunt trombii
venosi desprinsi din venele profunde ale membrelor in-
fericare sau pelvisului, mai rar din compartimentele
inimii drepte si din venele membrelor superioare. Teh-
nicile moderne de explorare (angiografia, ecosonografia)
si datele anatomopatologice evidentiaza la 95 - 98% din
bolnavii cu accidente de embolie a arterei pulmonare
preexistenta focarelor de flebotromboza in venele pro-
funde ale extremitatilor inferioare si pelvisului. Con-
form statisticii relatate de V.Saveliev si coaut., “foca-
rul tromboembologen” care a generat embolia arterio-
pulmonara se localizeaza in segmentul popliteo-femoral
la 36.2% din bolnavi, iar la 63.8% - in segmentul ilio-
caval.

In 60 - 80% din cazuri se produce forma masiva
a tromboemboliei cu obliterarea trunchiului sau a ramu-
rilor principale ale arterei pulmonare.

In patogeneza emboliilor arterei pulmonare (in
special a variantelor masive) se implica mai important
3 mecanisme:

1) Obstruarea trunchiului si a ramurilor princi-
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pale a arterei pulmonare conduce la fenomene de
spasm generalizat al vaselor din circuitul pulmonar care
provoaca hipertensiunea si suprasolicitarea inimii drepte
(supradilatarea ventricolului drept) si poate cauza fibri-
latia ventriculara.

2) Spasmul vaselor pulmonare suscitd adesea
spasticitatea reflexd a vaselor coronariene (cauza sin-
dromului stenocarditic si chiar a focarelor de necroza
a miocardului).

3) Dezvoltarea reflexului bronhopulmonar, care
poate suscita starea de bronhospasm total.

Sindromul tromboemboliei arterei pulmonare sur-
vine cel mai des dupa 5 - 10 zile postoperatorii. In
acest rastimp, pe de o parte, are loc formarea focarului
de trombozd embologena, iar pe de alta, bolnavul
incepe sa meargi, creste activitatea lui motorie. Aceste
doua circumstante favorizeazd fragmentarea sau
efractiunea trombusului care aderda inca nesigur de
peretele venos si vehicularea lui spre artera pulmonara.

Tabloul clinic ce traduce un asemenea accident
obstructiv variaza in functie de segmentul arteriopul-
monar deconectat - de la o absoluta “mutenie” clinica
(emboliile imperceptibile) pana la insuficientd cardiores-
piratorie fulminantad cu moartea bolnavului dupa doar
cateva minute de la accident.

Totalizand un vast material eclinic, V. Saveliev si
coaut. (1989) au delimitat o serie de sindroame care se
pot distinge, mai mult sau mai putin pregnante, in
tabloul clinie al tromboemboliilor pulmonare, sindromul
pulmopleural, cardial, abdominal, cerebral si renal.

Tromboembolia arteriopulmonara acuta debuteaza
brutal cu dispnee subitd, tahicardie, cianoza, angoare
(senzatie de moarte iminentd). Daca accidentul nu a
produs moarte subitd, atunci bolnavul resimte dureri
retrosternale de tipul crizei anginice cu dispnee extre-
ma, apare cianoza fetei, gatului si toracelui, turgescen-
ta venelor cervicale, puls venos pozitiv, lipotimie si
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anxietate, tahicardie, colaps cardiovascular, sindromul
cardial. Dispneea si tahicardia asociate cu cianoza au o
mare importantd pentru diagnosticul de tromboembolie
a ramurilor arterei pulmonare. O embolie arteriopul-
monard masiva cu staza hepaticd acuta (ce provoaca
dilatarea capsulei Glisson) si infarct pulmonar poate
uneori simula un “abdomen acut” (sindromul abdomi-
nal). Durerile se localizeaza de obicei in hemial.).domenul
drept si se asociaza cu incordarea musculaturii perete-
lui abdominal, greturi.

Obstructionarea acuta a circulatiei pulmons}re
poate genera o stare grava de hipoxie cergbrfalé, iar
pierderea cunostintei, convulsiile, parezele, mlqtlunea si
defecatia involuntara pot sugera un diagnostic eronat
de embolie cerebrovasculard (sindromul cerebral). Starea
de oligurie ce degradeaza pana la anurie .(anurie secre-
torie) poate face parte din complexul simptomatic al
sindromului de embolie arteriopulmonara (sindromul
renal).

Dintre semnalmentele fizicale se pot detecta: pro-
eminentda bombatd in regiunea parasternala dreapta din
cauza hipertrofiei ventricolului drept, accentuarea zgo-
motului II, sufluri sistolice si diastolice in aria de aus-
cultatie a arterei pulmonare, frecaturi pericardice, dila-
tarea progredienta a limitelor cardiace. Treptat se
dezvolta insuficientd cardiaca, ficat de staza, edeme
periferice, ascita. :

Reactia hipertermica este o manifestare precoce
in evolutia emboliei pulmonare si poate atinge rapid
cifre critice (timp de cateva ore).

In varianta subacutd a accidentului tromboembo-
lic manifestarile clinice sunt mai putin pregn@te, iar
pe prim plan se disting semnele ggneratg de mfarctu!
pulmonar evolutiv si pleurita reactiva: dls;_mee, durel"l
intratoracice care se intensifica la respiratie, hemopti-
zie, atenuarea sunetului de percutie in proiectia. focare-
lor infarctizate si a revarsatului pleural, raluri umede
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si frecaturi pleurale. Febra este rebela si nu cedeaza la
tratamentul cu antibiotici, se.accentueazi tahicardia,
dispneea, si leucocitoza, tusea devine productiva cu
sputd purulentd si cu amestec de sange.

15.19. Embolia grasa

Embolia grasa (sau grasoasd) este rezultatul
lansarii in circuitul vascular a picaturilor de grasimi
deemulsionate cu diametrul de peste 6 microni. Cel mai
frecvent se intadmpla in fracturile de oase tubulare
lungi, dupé interventii ortopedice si metaloosteosinteza,
in nasterile dificile, arsurile intinse, intoxicatii, in
socul hemoragic, hipoxiile grave, pneumonii etc.

Nu existd un concept unitar asupra patogeniei
emboliei grase. Astfel, teoria mecanicd care considera
ca embolia se produce prin grasimile medulare lansate
in circuitul sangvin in timpul fracturilor osoase nu
explica faptul cd accidentul apare si la persoane fara
leziuni de os. Adeptii teoriei chimio-coloidale considera
ca accidentul secundeaza o serie de grave dereglari
functionale si biochimice, aparente in organismul expus
unor solicitari extreme care favorizeazid comasarea par-
ticulelor microdispersate de grasime emulsionata (kilo-
microni) cu obturarea lumenului, capilarelor.

Majoritatea particulelor deemulsionate de grasime
se retin la nivelul vaselor pulmonare, o parte din ele
pot transborda bariera pulmonara si, angajandu-se in
circuitul sistemiec, pot obstrua lumenul vaselor cerebra-
le, renale, tegumentare.

In evolutia clinica se distinge un semn caracteris-
tic - intervalul liber care poate dura de la cateva ore
pana la 5 zile si peste (in medie - 24 - 48 ore dupa
traumatism). Obstruarea fluxului sangvin pulmonar
duce la suprasolicitarea compartimentelor drepte ale
inimii. Forma pulmonara a emboliei grase se complicd
frecvent cu pneumonie, atelectazii, pleurite exsudative.
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La aproximativ 50% din accidentati se dezvolta
semne de lezare a sistemului nervos central care varia-
z& de la usoare dereglari de constintd (agitatie, dez-
orientare temporo-spatiald) pana la stare deliranta sau
chiar deconectarea constiintei. Daca in vasele renale au
patruns multe particule de grasime, se dezvolta tabloul
clinic de glomerulonefrita. Obturarea vaselor dermice
suscita reactii sub forma eruptiilor petesiale localizate
mai ales pe hemitoracele superior, in fosele axilare, mai
rar acestea se produc pe fese si abdomen.

Este posibila aparitia petesiilor la nivelul conjun-
ctivelor oculare. Hipercoagularea ce caracterizeaza de-
butul accidentului de embolizare poate sa evolueze in
sindromul coagulérii intravasculare diseminate (CID).

15.20. Stopul cardiac

In conditii normale hemodinamicul este asigurat
de:

a) contractiile inimii;

b) volumul adecvat de sange circulant;

¢) tonicitatea vaselor sangvine.

Oprirea subita a inimii se determina cel mai des
de : fibrilatia sau oprirea ventriculilor, tulburarile de
conducere atrio-ventriculard sau intraventriculara, leza-
rea integritatii peretelui cardiac cu tamponada ulterioa-
ra a organului, tromboembolia trunchiului principal al
arterei pulmonare, hemoragiile masive.

Cauzele principale ale stopérii subite a hemodina-
micului sunt: infarctul miocardic acut, tromboembolia
arteriopulmonara masiva, asfixia, traumatismul electric,
inecul, contuzia cardiaca si plagile inimii, hemoragiile
masive, dezechilibrele electrolitice majore, socul anafi-
lactic, angiografia, cateterismul si operatiile pe cord,
supradozarea unor medicamente (glicozide cardiace,
antiaritmice) s.a. Imediat ce se opreste functia cordului
se deconecteazd cunostinta, iar dupa inca un scurt acces
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convulsiv se instaleaza atonie completa.

Semnele caracteristice pentru diagnosticul stopa-
jului hemocirculant sunt urmatoarele:

1. Absenta pulsului pe arterele carotide si cele
femurale si abolirea zgomotelor cardiace;

2. Oprirea respiratiei;

3. Midriaza (dilatarea pupilelor survine la 15 -
20 sec. dupa suprimarea contractiilor cardiace);

4. Paloarea cadaverica a tegumentelor si mucoase-
lor vizibile.

Diagnosticul de stop cardiac este o urgenta extre-
ma, pentru care se va interveni imediat cu actiuni de
resuscitare cardiorespiratorie.

15.21. Tamponada cardiaca

Tamponada cardiacd este sindromul reprezentat
de oprirea activitatii cardiace prin impiedicarea expan-
siunii diastolice, datorita acumularii unei mari cantitati
de exudat sau sange in cavitatea pericardica. Se intal-
neste in hemopericard, mai rar in unele variante de
pericardita exudativa.

Hemopericardul poate fi provocat de ranirea ini-
mii (cand un mecanism de supapa blocheaza iesirea san-
gelui din cavitatea pericardica), efractiunea anevrismu-
lui cardiac, prin accidentele posibile in manipulatiile pe
cord (cateterism) s.a.

Expresia clinicad a tamponadei cardiace este defi-
nitd nu atat de cantitatea sadngelui sau a revéarsatului
exudativ acumulat, cat de viteza de stocare a acestora.

In tamponada cardiacd datoritda compresiunii pe
atrii si vena cavd superioara se diminueazé umplerea
diastolica si minut-volumul cardiac. Din cauza refluxu-
lui dificil venele cervicale se dilata. Bolnavul este foar-
te palid, adinamic, resimte slabiciune extrema si frica
mortii iminente. Deficitul drastic de irigatie pulmona-
Td se exprima in dispnee si cianoza. Tegumentele sunt
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reci si acoperite de transpiratii lipicioase. Pulsul este
accelerat, de umplere slaba, adesea filiform, uneori se
atesta puls paradoxal (diminuarea evidenta a umplerii
arteriale in inspir din cauza declinului presiunii sistoli-
ce). TA se prabuseste. Desi progreseazd semnele de
colaps, persista staza venoasd si cianoza, ceea ce consti-
tuie un indiciu valoros pentru diagnosticul diferential.
Percutia distinge extinctia ariei de matitate cardiaca (in
urma dilatatiei pericardice). Palpatoric nu se atesta
socul apexian, iar auscultativ zgomotele cardiace sunt
asurzite. Dacd nu se opereazd interventili imediate
pentru decompresionarea pericardului prin punctie sau
toracotomie, prognosticul este nefast, céci survine sto-
parea functiei cardiace.

15.22. Starile terminale

Starile terminale se produc mai frecvent in urma
unor hemoragii majore, intoxicatii grave (septicemie,
peritonitd), se dezvoltd dupa socurile traumatice sau de
alt gen, dupé colaps, asfixie, obstructionarea circuitului
coronarian S.a.

Etapele ce consemneazi procesele de instalare a
mortii sunt: starea preagonica, agonia, moartea clinica
si moartea biologica.

Starea preagonica

Semnalmentele starii preagonice: obnubilare sau
confuzie mintala, paloarea tegumentelor, acrocianoza
manifestd, dovedind alterdri circulatorii majore.

Respiratia este superficiala, pulsul filiform sau
imperceptibil, TA nu se determina, dar reflexele ocula-
re sunt pastrate. Starea preagonica are multe similitu-
dini cu stadiul IV de soc torpid. Tahicardia si tahipneea
se preschimba pe parcurs cu bradicardie si bradipnee si
survine asa- numita pauzid respiratorie terminald, cu
care de obicei coincide raritarea extrema a pulsului
pana la asistolie temporara.
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Agonia.

Este o etapa ce premerge mortii, cand se produce
o ultima eruptie a fortelor vitale. Reglarea functiilor
fiziologice o efectueaza centrii bulbari si este de
caracter neordonat. Constiinta este deconectata, se dez-
volta areflexie completd, acrocianoza manifesta. Acti-
varea formatiunilor tronculare stimuleaza cumva cres-
terea TA, de aceea pulsul se poate inca distinge pe
carotide, zgomotele cardiace sunt asurzite, respiratia se
intensificd, dar are caracterul unui semn evident pato-
logic - este aritmica, superficiald si spasmodica, nu
poate acoperi schimbul gazos necesar, pupilele incep sa
se dilate, se distinge semnul Brunatti: apare opacifierea
corneei.

Intervalul de vitalitate agonica dureazi scurt si
se sfarseste cu moarte clinica.

Moartea clinica.

Este o etapa de tranzitie spre moarte, etapa cand
revenirea la viatd mai este posibila. Toate functiile vi-
tale sunt abolite, respiratia si functia cardiaca lipsesc,
pupilele sunt dilatate, fotoreactia nu se determini.
Acest interval de tranzitie se prelungeste 5-6 min, peri-
oada in care treptat se sting toate schimburile metabo-
lice. De fapt acesta este aproximativ si termenul de
supravietuire a cortexului cerebral fara irigatie cu san-
ge, cand incd mai este posibila revenirea plenara a
functiilor vitale. In lipsa sau ineficienta masurilor de
resuscitare a functiilor capitale, se produce moartea
biologica care este o stare ireversibila, cand toate pro-
cesele biologice au incetat. Se pot depista: semnul
Levasser - zgarietura nu mai singereaza, aplicarea ven-
tuzel nu provoaca sufuziuni; semnul Magius - ligatura
aplicatd pe deget nu provoaca staza distala. Masurile
de reanimare in aceasta perioada sunt ineficiente si
revigorarea organismului in ansamblu este imposibila.
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16. ALIMENTATIA PARENTERALA IN
CHIRURGIE

Dupé interventiile chirurgicale de agresivitate
medie si majorad, in special dupa operatiile pe organele
cavitatii abdominale, tubul digestiv este afectat in
diferitd masurd de parezad partiala sau completa, pe
parcursul primelor 2 - 3 zile, ceea ce face imposibil
aportul de nutrimente pe cale naturald (per os). In
aceste situatii se face apel la alimentatia artificiala.
Sunt cunoscute urmatoarele genuri de alimentare artifi-
ciald: parenterala, enterald (prin sonda sau stoma) si
combinata. Consumul de lichid si nutrimente in primele
2 - 3 zile postoperatorii, adicd pana la restabilirea mo-
tilitatii intestinale, nu este lipsit de pericole si adversi-
tati evolutive: gastrostazi, vomitari, dereglarea excur-
siilor diafragmului, pneumonii hipostatice, regurgitari
in caile aeriene superioare, intarzierea restabilirii
functiilor intestinale etc. Singura modalitate de aport
lichidian si nutrimental este perfuzia lor parenterala,
adica intravenoasd. Aceastd tehnicd de alimentare este
utilizatd in chirurgie nu doar in perioada imediat
urmatoare interventiei din cauza dereglarilor functiilor
intestinului (tranzit, digestie, absorbtie), dar si in lipsa
acestora, cand se produc pierderi masive de sucuri
digestive prin fistule inalte (gastrice, intestinale). Nece-
sitatile de energie si substante nutritive de bazi in
functie de gravitatea starii bolnavului sunt reprezentate
in tabelul 7.

De obicei dupa apendicectomie, herniotomie,
precum si dupé interventii pe organele intratoracice, in
traumatologie si ortopedie nu este atat de imperioasa
necesitatea de alimentare parenteralid, deoarece la ase-
menea operati functiile tubului digestiv se refac si deja
la sfarsitul celei de a 2-a zile postoperatorii lor li se
poate indica regimul dietetic 1-a.

In general rezervele pacientului de nutritie
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Tabelul nr. 7
a

Necesarul de nutrimente si energie pentru bolnavii de diferit

in conditii de alimentare parenterald (Wrettlind)

gravitate
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suficienta ii dau siguranta depasirii tulburarilor catabo-
lice provocate de interventiile simple in primele 6 - 7
zile postoperatorii. Pentru asemenea reechilibriri perfu-
zatul de alimentare parenterald se compune din apa si
electroliti, suplimentand cate 100g glucoza in zi pentru
reducerea proceselor de catabolizare endogena a protei-
nelor. De obicei peste 2 - 3 zile de la interventie bolna-
vul se trece la alimentare orala.

La alcatuirea programelor de alimentare parente-
rald se vor lua in considerare urmatoarele componente
obligatorii:

1) volumul necesar de lichid perfuzat in ziua
curenta;

2) valoarea calorica si componenta calitativd a
solutiilor perfuzate, adica proportia componistica de
glucide, grasimi, proteine,microelemente, vitamine si
apé;

3) regimul de administrare a perfuziei: viteza si
controlul in dinamica.

Volumul de perfuzie este decis strict individual
pentru fiecare pacient. Supradozele de lichid admi-
nistrat (10 - 15 1) pot genera edem cerebral si pulmo-
nar, inclusiv evolutii letale.

Perfuziile in doze insuficiente (1 - 1,5 1) agra-
veazd deshidratarea care la randu-i afecteaza toate
schimburile metabolice si procesele plastice si repara-
torii. Pierderile lichidiene de peste 20% ale masei cor-
porale sunt de reguld mortale.

Volumul optim diurn de lichide necesare reechi-
librarilor se calculeazd dupa urmatoarele repere fiziolo-
gice:

1) Diureza diurna; 2) Pierderile lichidiene prin
sudoratii - 1000,0 ml; 3) Pierderile prin respiratie -
500,0 ml; 4) Cresterea temperaturii corpului cu fiecare
1°C presupune pierderi suplimentare de 500,0 ml
lichid; 5) Pierderile prin sonda evacuatoare; 6) Eliminé-
rile prin tuburile de dren; 7) Secretiile din plaga.
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Volumul diurn de lichide necesare organismulul
se poate calcula dupéd formula Randall:

V=(1-40/Ht)-P/5

V - deficitul de lichide in litri,

Ht - hematocritul,

P - masa bolnavului in kg.

Sa analizdm un exemplu clinic: Bolnava C., 22
ani, masa ponderald - 80 kg, a 9.a zi dupd cezariana.
Volumul diuretic diurn - 1500,0 ml. Temperatura -
37,8°C. Prin sonda nasogastrala in ultimele 24 de ore
s-au evacuat 600,0 ml. Prin tuburile de dren din
cavitatea abdominald s-au eliminat 50,0 ml lichid
serosangvin. Astfel, volumul necesar de perfuzat 1In
urmatoarele 24 de ore se va calcula considerand:
volumul diuretic - 1500,0 ml, volumul de lichid pier-
dut prin hipertermie (500,0-1,3°C -650,0) ml, pierderi-
le prin sonda - 600 ml; pierderile prin drenuri - 50,0
ml; pierderile prin sudoratii - 1000,0 ml, prin respira-
tie - 500,0 ml. In total pierderile se cifreaza la 4300ml
care vor trebui reincorporate in urmatoarele 24 de ore.
Acestea fiind cunoscute, chiar si un medic incepator
care evalueaza exact parametrele hemodinamice ale
bolnavului (TA, pulsul, presiunea venoasa centrald) si
unii indici homeostatutari (functiile organelor si siste-
melor in anasamblu, tabloul hemologic etc.), avand si
informatia despre solutiile disponibile (glucide, amino-
acizi, emulsii lipidice, albumine, plasméa s.a.) poate
intocmi programul de alimentare parenterala, inscriind
componenta acestuia in foaia de prescriptii medicale. In
acest volum de fluide se vor include substante de intre-
tinere a hemodinamicului (sange, albumine, plasma),
surse energetice (hidrati de carbon, emulsii lipidice),
materiale plastice (aminoacizi, hidrolizati, albumine),
solutii hidroelectrolitice si vitamine.

Deoarece solutiile administrate sunt hiperosmolare
(depéasesc de 3 - 6 ori valorile lichidelor organismului),
ele se vor administra printr-o sonda montata pe o vena
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: b . a a v- bazil.
? : ), tfel prevenmd tI'OInbO 1

Viteza de perfuzie optima
30 picaturi pe minut. Gt ¥ i i
e asz:)lg;an;l baztal ((iB)lnecesar intretinerii echilib-

se poate calcula cu aj iz
e ajutorul formulei:
CB.(kf:al./24h):66,47+13,75-greutatea(kg)+
9 inaltimea(cm) - 6,76-varsta, (ani)
Pentru femei: :
CB(kcal/24h_):65,5+9,56-greutatea(kg)+
Ca]4,8§-inélt1mea (ecm) - 4,65-varsta (ani).
orajul glpbfa] (CG) pentru un bolnav operat se
compune lel CB‘, tinddu-se cont de doua corectii (coefi-
cienti). -Luand in vconsideratie tensiunea schimburilor
metabohcg _cauzata de traumatismul operator se folo-
sglste coeﬁcl_en-tul agresiunii - 1,5. Din cauza deregla-
rilor gie asml.llare a substantelor nutritive (glucoza
grasimi, proteme)_se face uz de coeficientul utiliziri}
;g::omplete alnutnmentelor care in cazul administrarii
are = i 1
i lp‘:2 ?leir;,e este de 1,5 - 2,0, iar a celei enterale -

Astfel, calculele vizand caloraj
efectueaza in modul urmaiator: D s
CG = CB‘c-o?fif:igntul agresiunii-coeficientul
o astlmll:;'n incomplete a nutrientelor
pentru alimentarea parent a) = -
CB-1,5-2,0. p ki
I(»B:G (pentﬁru alimentarea enterald) = CB-1,5-1,2
S valqgt in apsamblu, necesarul energetic min’in;
upa ope‘ratn trebuie sa se estimeze la 30 kcal/kg masa
corpora}a a bolnavglui. Pentru acoperirea necesarului
energetic al c{rgamsmelor agresate operator se cere
respectatda urmatoarea distributie procentuala a surselor

de energie: i - - asimi
Je 8 gie: glucide - 50%; grasimi - 30%, proteine

281



La arderea a lg de glucozd in organism se for-
meazd 4.2 keal, a 1g de proteine - 4.2 kcal, 1g de gra-
simi elimina prin ardere intraorganica 9 kcal. Sursa
principala de energie sunt in aceste situatii solutiile
glucozate.

Pentru a evita arderea proteinelor in scopuri
energetice sau pentru a reduce la minimum scindarea
acestora, indivizii adulti au nevoie de 150 - 200g gluci-
de in zi (cantitatea optima s-ar cifra la 250g.
Aministrarea excesivd de glucoza supraconcentratfi
poate aduce la coma hiperosmolaré. De aceea pentru
nutritia parenterala sunt mai adecvate solutiile de 10%
- 15% glucoza (dar nici jumatate din volumul admis de
infuzat nu se poate administra sub forma de solutii
glucozate din cauza necesitatii de a infuza material
plastic si solutii care sa reechilibreze metabolismul
hidroelectrolitic). Pentru ca arderea glucozei sa se
developeze in cadru optim, solutiile glucozate se
complementeaza cu insulina, calculand pentru fiecare
4g glucoza cate 1 unitate insulinica. Viteza de perfuzie
NS0T & chiar 0,9 g/kg corp/h. Administrarea
glucozel concentrate, duce la cresterea diurezei, de
aceea se majoreazd doza diurna de kaliu, stiindu-se ca

glucoza accelereaza evacuarea acestuia din organism.

Obtinerea unui echilibru azotic necesita adminis-
trarea asa-numitului azot nespecific reprezentat de
aminoacizi, minimul necesar de care este de 0.6 = 1,0
g/kg corp/zi, jar in starile catabolice - este de j i
2,0 g/kg corp/zi.

Pentru a evita pierderile de aminoacizi prin ri-
nichi sau a le reduce maximal (aminoaciduria prin
supradozare), solutiile purtatoare de aminoacizi se VOr
administra lent, viteza maxima de perfuzie fiind de
0,1g aminoacizi/kg corp/h. Efecte adverse - greturi
usoare, uneori si voma, frison sau febra. Pentru ca
organismul sd nu consume ca material energetic amino-
acizii, el se administreaza concomitent cu glucide,

282

calculiand la 1 g aminoacizi
noacizi 7 g de hidrati de
{1213 - t.'.30dkcal). Perfuz1a. concomitenta de arninoa((::{:ribon
rati de carbon favorizeaza buna utilizare e
solutii si tolerarea lor optima e
Perfuzia de aminoaci :

) . izi este contraindicata i
ilrmatoarele c1r9umstant,e: insuficienta :::1:.?:;0?;:& tl'I}
a«;zarea graYé si progredientd a rinichilor; de l;_&:

© me}t);abohsmului aminoacizilor : i
osibilitatile recuperatoare al i
tile ! e alimentatiei -
Zz;iles ;frl:t feos:. larg(;te dupa elaborarea emulsiilt(:r lirp)ﬁgizze
xtrem de necesare in situatiile de ali
1 > 1 t ali
parenteralé 1nde1.ungata. Lipidele, fiind insohﬁ)?l]:are
apat: nu pot exg.rmta efecte osmotice, deci se pot ad .
il_ls ralm sol_ut:u poncentrate. Sub actiunea 1ipoprote?ri-
allli)?az&;r gra;umﬂe administrate se scindeaza in acizi
si glicerina. Lipoproteinli 1
la prezenta heparinei, ti St e e iy
kg P , tiroxinei, insulinei si altor sub-
Dozajele optime: 1 - 2

Doz 45 g (dar nu mai mult

]ge)nfr?j;;; r{cll‘gd ccirp a/tm Maniera tehnica de perflcllzeie:?

X le la cateva picaturi pe minut, vi :
f:rle;s,lte, la o ‘puna toleranta, pana la 0.1 g/kg}hvnl‘fez:tse
?ipi((l)g.lao:elﬁljnti %e coagulare si a accelera metal;olizarre:

lor injectate, se recomanda ca fieca

er'nulsm hp.l‘dxc{% sé} se suplimenteze cu 5000 fx‘; 51?(30 H}l
n_xp;e. R.ea.ct..ule incitate imediat sau pe parcursx;l pafrl-
fn Sr 11p1d19e nu sunt atat de frecvente (1 - 2% ?er' et
c;?' luc mai d.es. cu: frison, greata, voma dois S; .
= z}ee', duren' in piept, in oase, fenomené alex? iee’
:r uzia prea msus_tenté si indelungata de lipide gocf .
lgi ene;f;\l e}:;i):to&r}efahve,hhipoprotrombinemie, s,plenonl:egae
le, , diatezd hemoragica, i ici 3 ea
gt i agica, insuficientd hepatica

Pentru a favoriza buna i
. . tolerare a infuziil ipi

zllzce, e!e se f:qmblné cu perfuzii concomitente deosoﬁﬁ;%:
e aminoacizi. Dupa ce s-au infuzat 500 g lipide éu
ce un repaus de 2 - 3 zile rezervat pentru testari dz
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i ipi i functiile
$ tratia de lipide sangvine, t
e htlee istemul de coagulare sang-

hepatice, hemoleucograma, Si
=1 Sunt contraindicate perfuziile lipidice in s_tar;ll_e
de: soc, coma, perioada imediat _postoperactlone.ﬁl 11{111&l :e
perlii)idemii, embolia grasoasa, smdron}-ul e co gboala
intravasculara diseminata, in nefrogatule gra;z;, o 75
ischemica, infarctul miocardic; g?statle': de 61-d“ Sef;cu-
mani (efecte teratogene asupra fatului), mala uc:eatité
loendoteliale, hipersplenisni, dléa.betmziz;harat, pan
a i ie, hiperbilirubine . !
a :25’322?2&: ca?lzate de alimentarea parerll)telx:ala
pot fi, in general, de 2 tipuri: venoase Sl mt?tz: o 11(;2:
Cele venoase se manifesta sub forma de: g?lmvii
flebite ale venelor periferice, mal rar a celor su t{;e; ax,
infectie a cateterulul venos (nozocoml.ala), pneumo (1)1 m;
embdlie aeriana, embolizarea arterel pulrpqnare 9tatea
fragment de cateter, migrarea cateterului in cavil
i iastin. - .
pleuralgelsg rxg:ll frecvente compligatii _meta‘.bollcgr st;\nli;,
coma hiperosmolara, hiperglicemia, hlpogl}Ct_anllm. g
mentarea parenterala indelunggta fiet'ex.'mma a
50% din bolnavi dezvoltarea litiazei biliare.
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