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CAZURI CLINICE
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Rezumat

Sindromul de disfunctie multipla de organe este deseori complicatia finald a stdrilor grave (critice), fiind una dintre cele mai importante
cauze de mortalitate in unitatile de terapie intensivd, insotitd deseori de sindromul de CID. Prezentdm conduita de diagnostic si terapie
intensiva in cazul unei paciente in varstd de 21 ani, cu sindrom de disfunctie multipla de organe de etiologie nonsepticd, internatd in mod
urgentin stare criticd la SCR. Datoritd investigatiilor ample au fost concretizate componentele sindromului MODS: insuficientd renald acutd
(anurie, uremia, creatinemie, hipercaliemie); insuficientd respiratorie (scor ALI-12 puncte); insuficienta cerebrald (scor Glasgow — 3 puncte);
insuficienta cardiovasculard (bradicardie, hipotensiune); insuficientd hemostazica (sindromul de coagulare intravasculara diseminata);
insuficienta gastroenterald (ilius paralitic mai mult de 24 de ore); disfunctia hepatica (ALT /AST mai mare de 0,45-0,68mmol/l). Terapia
intensiva timp de o lund in sectia reanimare a SCR a fost urmata de o evolutie stagnanta a MODS, determinatd de insuficienta renald acuta.
Evolutia sindromului MODS este cu atat mai gravd, cu cat sunt mai multe organe afectate.

Summary

The Syndrome of multiple organ dysfunction is often a final complication of grave (critical) conditions, being one of the most important
causes of death in unities of intense therapy, in many times accompanied by the syndrome of CID. There is a case presented, of a patient with
asyndrome of multiple organ dysfunction of the non-septic etiology, which was exposed to many necessary investigations for determining
the cause of SMOD and nosologic diagnostics. Later, the components of the syndrome SMOD were specified: Acute renal insufficiency
(anuria, uremia, Creatininemia, hyperkalemia); Respiratory failure (score ALI-12 points). Cerebral insufficiency (score Glasgow-3 points).
(ardiovascular collapse (bradycardia, hypotension). Haemostasis insufficiency (syndrome of disseminated intravascular coagulation).
Gastroenteral insufficiency (paralitic ilius more than 24 hours). Hepatic dysfunction (ALT/AST more than 0,45-0,68 mmol/l). Hemostasis
insufficiency — syndrome of CID. Administrated intense therapy. During the evolution of congestive SMOD, determined by the acute renal
insufficiency. SMOD is an evolving and cumulative syndrome, having numerous causes.

Introducere insuficientd de organ inseamna oprirea activitatii unui organ
(de ex., anurie in caz de insuficientd renald acuta).

In anii °70 ai secolului XX, s-a adoptat o noud definitie
- insuficienta multiorganica (MOF), care prezintd alteratii ale
functiilor diferitor organe la un bolnav, a carui homeostazie nu
poate fi mentinutd fard interventie terapeutica [1, 2]. Aceasta
definitie adoptata a notiunii a fost considerata ca fiind imprecisa
de multi autori. La intrunirile societatilor (medicilor reanima-
tologi, de urgenta, etc.), incd prin anii 80, acest sindrom a fost
redenumit in sindromul de insuficientd multiorganica (MOSF)
- o deteriorare progresiva a doud sau mai multe organe sau
sisteme a caror homeostazie nu poate fi mentinuta in echilibru

Sindromul de disfunctie multipla de organe (MODS), este
frecvent — complicatia finala a starilor grave (critice), fiind una
dintre cele mai dese cauze a mortalitétii in unitatile de terapie
intensiva, insotita deseori de sindromul de CID.

Ideea de a utiliza notiunile de disfunctie/insuficienta a
aparut pentru prima datd in literatura de specialitate in anii ’60
ai secolului XX. Savantii s-au straduit si definitiveze corelatiile
dintre notiunea de disfunctie §i insuficientd multiorganica sau
multisistemica.

Disfunctia de organ prezintd o notiune larga, ce exprima
o gamd importantd de perturbéri functionale ale organului, iar
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fara interventie terapeuticd, incadrandu-se in notiunea generala
de soc, definit la nivel celular. In 1991, la Conferinta de consens
americand, s-a adoptat unanim ca disfunctia multiorganicé
este o notiune mai larga si include diverse stadii de disfunctie
organica, pana la cel de insuficientd multiorganica. In acest
context s-a stabilit termenul de MODS [1, 2, 4].

MODS este insotit de sindromul SIRS, care reprezinta un
raspuns inflamator generalizat mai larg decét sepsisul [9]. Ea apare
la un numar mare de pacienti gravi aflati la terapie intensiva, cu
potential de infectie in urmétoarele zile. MODS este un sindrom
evolutiv §i cumulativ, provocat de numeroase cauze: pancreatita
acutd hemoragica, soc, hipoxemia acutd severa, leziuni tisulare
extinse (termice, politraumatizme, etc.), transfuzii masive, into-
xicatii acute, resuscitare tardiva, abuz de alcool, infarct intestinal,
varsta mai mare de 65 de ani, etc. [1, 5, 8].

O explicatie unica a patogeniei acestui sindrom este difi-
cild - ea cuprinde afectarea precoce pulmonara. Ulterior, sub
actiunea agentilor agresori, progreseaza leziunea endoteliului
vascular pulmonar, urmat de edem interstitial, edem alveolar si
apoi atelectazie alveolard. Concomitent cu instalarea edemului
se realizeaza si infiltratia celulard a spatiului interstitial si apoi
alveolar. Apar alterari morfologice cu fenomene de agregare
plachetara si tromboze. Edemul, atelectazia, bronhoconstrictia
si vasoconstrictia determind maldistributie aeriand si sangvind,
iar dispneea, tahipneea si hiperventilatia determina hipoxie si
concomitent hipocapnie [4, 5, 9].

Sistemul cardiovascular este afectat si el precoce datorita
eliberarii de substante cardiodepresoare, precum si in urma
modificarii influxului ionilor de calciu [8, 11].

Rinichiul suferd leziuni interstitiale, tubulare si glomerula-
re ca consecintd a fenomenelor de ischemie si hipoxie, edemul
celulelor endotelial va afecta filtratul glomerular, rata filtrarii
glomerulare este profund afectata de necroza tubulard, fenomen
caracteristic. Afectarea functiei renale este reflectata de uremie
si createninemiei indiferent de amploarea diurezei. Rinichiul
isi pierde si capacitatea de a mentine o balanta corecta a echi-
librului hidroelectrolitic. Rinichiul isi pierde si capacitatea de
eliminare a moleculelor mari, ceea ce determind acumularea de
oligopeptide cu efecte toxice asupra inimii si plaménilor (MDE,
PLF), precum si cresterea in circulatie a titrului mediatorilor
stimulanti ai sistemului imun nespecific, care mentin starea de
autoagresiune [10, 11].

Tubul digestiv sufera leziuni i alterari functionale prin
ischemie si hipoxie, mai tarziu prin infectie, imunodepresie i
oprirea aportului enteral. Staza digestivd, leziunile mucoasei,
hemoragia intraluminald, decompensarea imund a mucoasei
permit dezvoltarea unei flore patogene agresive. Toxinele mi-
crobiene, polipeptidele cu efect agresiv (MDEF, PLF), uneori
chiar germeni, sunt oprite in ficat la nivelul celulelor Kupfer.
Cum insa ischemia va afecta si celulele Kupfer, acestea vor
deveni si ele insuficient functionale [8, 9, 11].

Suferinta cerebrala include precoce tulburiri de senzoriu,
obnubilarea sau agitatia, putand evolua citre coma cu grade
diferite de profunzime [4, 5, 9].

In sistemul fluidocoagulant se declangeazi fenomene trom-
botice in teritoriile afectate direct dar si in focare inflamatorii
aflate in alte organe, ducand la aparitia coagularii intravasculare
diseminate (sindromul de CID) cu depletie de factori, cu fibri-
noliza secundara (urmata de hemoragie) si hipoxia teritoriilor
irigate de vasele trombozate 3, 11].

Medica

Caz clinic

Bolnava P,, 21ani, f.0. 24788, or. Tighina, a fost transferata
in regim de urgentd din sectia reanimare a SCR de Psihiatrie
in Clinica ATI a SCR in stare extrem de gravi: comd, (Clasgo
3 puncte), respiratie artificiald prin sonda endotraheala.

La internare avea tegumente pale, reci, cu numeroase
echimoze si petesii hemoragice. Retard fizic. Pe toata aria
pulmonara se ascultd raluri buloase de divers calibru, sputa
abundenta rozd din sonda orotraheala. Bolnava a fost conec-
tata la masina de ventilatie ,,Savina-Drager’, ajustatd in regim
SIMYV, la FiO2 0,8, Vt 550 ml, FR 16 r/min, PEEP 10, raport
inspiratie/expiratie 1,5:1. A fost instalat monitoringul nonin-
vaziv cardiopulmonar, Sa 86-70%. Zgomote cardiace ritmice,
atenuate alura ventriculard 40-45 b/min. TA 60/40-50/0mmHg
pe fondalul administrérii sol. dopmina si adrenalinei in jet,
pulsul 40-45 b/min, filiform, bradicardic. Abdomen moderat
tensionat. Anurie.

Istoricul bolii. Din spusele mamei boala a debutat lent, din
septembrie (2008), cu aparitia inapetentei si dezvoltarea defici-
tului ponderal, labilitate psiho-emotionald insotitd de ideea de
sinucidere. Peste 2 luni de la debutul bolii, pacienta refuzd sa se
alimenteze din cauza intolerantii alimentare, greturilor, vomei
incoercibile si diareei. Pacienta a fost internatd la Spitalul or.
Tighina, pentru investigatii. Analiza generala a sangelui: Hb 132
gr/l, eritrocite 4,2x10/1,Ht 0,32, leucocite 15x10/1,,VSH 4 mm/h.
Analiza biochimici a sdngelui: glicemia 4,9 mmol/l, Hormonii
tiroidieni in normd. Examenul USG: schimbari moderate a
rinichiului pe stinga. Examenul FGDS: gastrita de reflux . La
CT craniana: structurile cranio-cerebrale in normd, prezenta
ventriculului V (addugator), aplazia sinusurilor frontale. La
consultatia psihiatrului sa constatat diagnosticul - anorexie
nervoasa. A fost indrumata pentru consultatie si tratament in
clinicé specializata de psihiatrie.

La 24 decembrie 2008 bolnava este internata in sectia rea-
nimare a SCR de psihiatrie. Din extrasul de trimitere s-au con-
statat rezultatele investigatiilor in acest spital: analiza generald
a sangelui - Hb 114-79gr/l; eritrocite - 3,8-2,9x10/1 leucocite
- 12-20x10/]; limfocite — 4-6%; VSH - 25-20 mm/h; analiza
biochimicd a sangeri — glicemia 9mmol/l; protrombina - 78-
88%; fibrinogen - 2gr/l; K 5,9 mmol/l, Na 139mmol/l, ureea
46; amilaza sangelui - 158-154gr/l/h. Date despre tratamentul
aplicat in clinica psihiatricd, in extrasul de trimitere lipsesc.
Pacienta la insistenta rudelor (bolnava fiind netransportabild
la apecierea reanimatologilor) este transferata in clinica ATI
a SCR, cu diagnosticul de trimitere: insuficienta renala acutd,
insuficientd cardio-pulmonard acutd, anorexie nervoasa.

In clinica ATI a SCR, concomitent cu masurile de resus-
citare si monitorizare, s-a efectuat consiliul in componenta
specialistilor: reanimatolog, nefrolog, chirurg, internist, neu-
ropatolog, ginecolog s.a.

A fost stabilit diagnosticul de MODS, cu prevalenta insu-
ficientei renale §i cardio-pulmonare. Cu scopul stabilirii cauzei
MODS i diagnosticului nozologic, s-a pus la punct planul de
investigatii, care a inclus: analiza sangelui generala si biochimi-
ca, echilibrul acido-bazic si electrolitic, coagulograma, analiza
generald a urinei, radiografia pulmonara, ECG, marcherii
virali, statusul hormonal tiroidian, cercetari bacteriologice ale
sangelui urinei, sputei si determinarea sensibilitatii microbilor
la antibiotice, HIV\SIDA, USG a abdomenului, laparascopie
de diagnostic, FEGDS.
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Analiza generala a sangelui : hemoglobina - 59 g/1, eritro-
cite - 2,1x1012/1, trombocite - 79x109/1, leucocite - 7,6x109/],
nesegmentate 16% , limfocite — 15% , monocite - 7%, VSH 45
mm/h, Ht 0,201/, granule toxice ++ (Sindrom anemic sever,
trombocitopenie, devierea formulei leucocitare spre stinga).
Analiza biochimica a sangelui: bilirubina generala — 12,6mc-
mol/], bilirubina directd - 0 mcmol/l, bilirubina indirecta
- 12,6mcmol/l, ureea - 40,8mmol/l, creatinina -822mpmol/l,
AST - 0,43 mmol/l, ALT0,86mmol/l, amilaza sangelui 25gr/1/h,
proteinele47gr/l albumina29,2gr/l.

Echilibrul acidobazic si electrolitic: prima examinare a
determinat o acidozé care depésea parametrii de limitd a apa-
ratului: Na 138 mmol/l, K - 6,8 mmol/l, Ca - 1,9 mmol/ICl
- 78 mmol/l, pH-6,92,pCO2 - 46, BB - 16 mmol/l, BE - 25
mmol/l, SB - 7 mmol/l, AB - 9 mmol/l, pO2- 43, FiO2 0,8
(acidozd mixtd metabolicd, hipercapnia severd, hipocalciemie,
hipocloremie). Coagulograma: timpul coagularii Li-Wait — 18-
15 min, APTT 40, protrombina 78%, fibrinogenul 2,8g/1, testul
cu etanol - neg.,timpul de trombind 28, activitatea fibrinolitica
300, antitrombina III - 83% (hipoprotrombinemie, hipofibri-
nogenemie). Radiografia pulmonara : Infiltratie preponderent
in hilurile pulmonare si bazald bilaterala. Edem pulmonar
(Figura 1).

Pe baza rezultatelor obtinute s-a concretizat componentele MODS :

o Insuficienta renald acutd - anurie, uremie severa,
hiprcalemie severd, creatinemie.

o Insuficientd respiratorie — Scorul ALI -12 p.
(ARDS).

o Insuficienta cerebrala — Scorul Glasgow 3p. (Coma).

o Insuficienta cardiovasculara - bardicardie, AV<50b/
min, hipotensiune - Tas < 60 mmHg ($oc circula-
tor).

o Insuficientd hemostazici - sindrom de CID.

o Insuficientd gastroenterald - ileus paralitic pe o peri-
oadd mai > de 24 de ore. Disfunctie hepatica - ALT/
AST > 0,45-0,68mmol/l [4, 6, 7].

Tratamentul intensiv a inclus : terapie respiratorie, oxigeno-
terapia, preparate si componente sangvine, antibioticoterapie,
diuretice, plasmaferezd izooncoticd-izovolemicd, heparina
nefractionatd, aminoacizi, vitamine, corticosteroizi, spasmo-
litice, antacide, lipofundin MCT, tratament eferent, tratament
anticitochinic.

Figura 1. Radiografia pulmonard — Infiltratie preponderent in hilurile
pulmonare si bazal bilateral. Edem pulmonar

Figura 2. ECG — Deregliri electrolitice, specifice hipercaliemiei

Figura 3. (T abdominal - Pancreatitda acutd hemoragicd la nivelul cozii pancreasului
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Pe fundalul tratamentului administrat, peste 2 ore, a sur-
venit stopul cardiac. S-au aplicat masuri de resuscitare, functia
cardiacd restabilitd in 2 min.

Dupa repletia volemica, la indicatii vitale (ca méasurd de
resuscitare), cu risc major, cu hemodinamica stabila doar pe
fondalul administrarii catecolaminelor, s-a efectuat hemodia-
liza cu aparat HD-5 HPS. S-a extras 700 ml de lichid. In urma-
toarele 5 zile starea pacientei era extrem de grava, cu evolutie
trenantd: bolnava era constientd, cu hemodinamica stabila
(catecolaminele sistate, TA-110/60 mmHg, AV 65 b/min).

Celelalte componente patologice ale MODS continuau s
fie prezente, unele cu agravare severa. S-a presupus pancreatita
acuta severd, in baza datelor de laborator: bilirubina generald
12,6 mcmol/l, bilirubina directd 0 mecmol/l, bilirubina indirecta
12,6 mcmol/l, ureea 42,8 mmol/l, creatinina 796 mpmol/l,
AST 0,43 mmol/l, ALT 0,86 mmol/l, amilaza sdngelui 69gr/1/h,
proteinele 58 gr/l, albumina 29,2 gr/l. La laparascopia de di-
agnostic s-a exclus patologia acuta abdominald, peste 30 min
de la sfarsitul laparascopiei prin dren din cavitatea abdominald
s-a eliminat continutul hemoragic.

Lalaparatomia diagnostici in cavitatea peritoneald - 1500
sange. Sursa hemoragiei - plaga laparascopicd. Pentru con-
firmarea diagnosticului de pancreatitd acuta s-a efectuat TC
abdominal: Modificari imagistice sugestive pentru pancreatitd
acutd hemoragica la nivelul cozii pancreasului (Figura 3).

In a 4-a zi dela internare, insuficienta respiratorie a cedat,
s-a efectuat sevrajul de ventilator la respiratie spontana prin
sonda pH-ul - 7,46, pCO2 - 32 mmHg, BB - 45 mmol/l, BE
- 1mmol/l, SB - 23 mmol/l, AB - 22 mmol/l, paO2 - 94 mmHg,
FiO2 - 0,3, indicele Fi02/Pa0O2 = 300.

In a 5-azi s-a dezvoltat sindromul de CID, confirmat prin
datele de laborator i clinice (figura 4): hemoglobina - 67 g/1,
eritrocite - 2,2x1012/1, trombocite — 120x109/1, timpul coagu-
larii LiWait >11min, APTT45, protrombina67%, fibrinogenul
1,3 g/, testul cu etanol- neg., timpul de trombina 28, activitatea
fibrinoliticd 300, antitrombina III - 83% (sindrom anemic
pronuntat, hipofirinogenemie, hipoprotrombinemie).

Pe fondalul terapiei intensive administrate, evolutia MODS
stagnanta, starea generald grava, determinata preponderent de
insuficienta renald acutd, faza poliuricd. Parametrii paraclinici
: persistd uremia (48-49 mmol/l), creatinemia (429 mpmol/l),
amilazemia 42-120 gr/1/h, hipoproteinemia (58gr/1). Continud
terapia intensivd aferenta: hemodializa (6 sedinte), plasmaferezd
membranard (10 sedinte), hemofiltrare (3 sedinte).

-
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Figura 4. Sindromul de coagulare intravasculard diseminata

La a 25 zi de la internare au aparut eruptii cutanate (ve-
zicule herpetiforme pe méini i fatd, figura 5). S-a presupus:
piodermie, herpes zoster, dermatitd alergicd. Medicul derma-
tolog a stabilit diagnosticul de Impetigo Ghebra.

Pe parcurs pacienta a fost consultata de numerosi specia-
listi, care au participat la stabilirea diagnosticului clinic: sindro-
mul de disfunctie multipld de organe, edem pulmonar, ARDS?
Insuficientd cardiorespiratorie acutd. Insuficienta renald acutd;
hepatité cronicd; sindrom de coagulare intravasculara; pancre-
atitd acuta hemoragic; ilius paralitic; insuficienta renald acuts,
prerenald; depresie hematopoietici (schimbari a hemogramei
secundare) cauzate de MODS. Sindromul Moscovici.

Pacienta s-a aflat la tratament intensiv pana la 30 ianuarie,
fiind transferatd in sectia de nefrologie cu datele de laborator
specifice pentru insuficienta renald acuti.

Discutii si concluzii

Pronosticul MODS depinde de cauza care a initiat disfunc-
tiile, de natura si gravitatea leziunilor primare, de amploarea
leziunilor secundare de nivelul initial al insuficientei, de varst,
de bolile cronice etc. Evolutia sindromului este cu atit mai grava
cu cit sunt mai multe organe afectate. Prevenirea sindromului

Figura 5. Impetigo Ghebra. a) In evolutie. b) In remisie.
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este dificild, se efectueaza prin terapia de resuscitare si spor-
tivd: refacerea volemicd, oxigenoterapia, prevenirea si terapia
infectiei, decelarea din timp a complicatiilor, evaluarea repetata
a pacientului i tratamentului, nutritie adecvata.

Mortalitatea creste odatd cu numdrul de insuficiente si
durata lor. Mortalitatea este determinatd de gradul de insufi-
cientd, numirul de organe afectate, durata patologiei. Dupi 3
zile disfunctia unui singur organ reprezintd mortalitate 30%, 2
organe — 60%, 3 organe peste - 90% [1, 5, 6, 8, 10].
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