vascular cerebral la cei care asociaza o grosime a
intima-media mai mare de 0,9 mm, riscul fiind direct
proportional cu grosimea acesteia pe artera carotida
comuna [2, 3].

Un studiu publicat in revista Lancet a aratat
ca scaderea LDL-colesterolului cu T mmol/l a redus
de cinci ori riscul de evenimente vasculare majo-
re (infarct miocardic, accident vascular cerebral,
revascularizatie coronariana [2].

Tehnica masurarii GIM

GIM reprezinta grosimea combinata a spatiului
hipoecogen plus linia hiperecogena, situata spre in-
teriorul vasului. Masurarea poate firealizata la nivelul
peretelui anterior sau la nivelul peretelui posterior.

Mdsurarea automata a grosimii intima media

Interface
Sang / Intima

.

i = -, e
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Calculul GIM a carotidei este utilizat pe scara lar-
ga ca metoda neinvaziva in ateroscleroza, aplicata in
prezent de catre clinicieni pentru a cuantifica gradul
de boala subclinica. Aceasta ar putea oferi beneficii
suplimentare prin cuantificarea aterosclerozei mult
mai devreme la subiectii cu factori de risc semnifica-
tivi pentru bolile cardiovasculare, cum ar fi diabeticii
sau pacientii cu hipercolesterolemie familiala [3, 5].

Folosind doar imagistica B-mode, artera
carotida comuna (CCA) ar trebui sa fie scanata de-a
lungul lungimii sale, in sectiunile transversale si
longitudinale, pana la bifurcare, si de-a lungul arte-
rei carotide interne (ICA) si arterei carotide externe
(ECA). Segmentul final unde GIM poate fi masurata
in mod obisnuit este de-a lungul proximaleila 1 cm
deICA. Cutoate ca ateroscleroza si GIM progreseaza
mai rapid in bulb si in segmentele carotidei interne,
limitand masurdrile GIM la peretele indepdrtat al
CCA, este totusi strategia preferata pentru testarea
clinica, asa cum se mentioneaza in orientdrile actuale
pentru masurarea GIM. Termenul “zid apropiat” se
refera la cel mai apropiat perete de sonda cu ecou.
Datorita locatiei superficiale, peretele indepartat are
o accesibilitate inalta si oferd o fereastra convenabila
pentru a studia structura peretelui arterial, folosind
modul-B de ultrasunete. In plus, in apropierea pere-
telui GIM este mai putin precisa, deoarece fasciculul
de ultrasunete calatoreste de la straturi mai ecoge-
nice la mai putin ecogenice, la interfetele adventicei
media si intimei lumenului peretelui apropiat.

= Interface
—Média / Adventice
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Concluzii

Ateroscleroza sistemica are o evolutie asim-
ptomatica indelungata, momentul aparitiei simpto-
melor corespunzand aparitiei bolii cardiovasculare
manifeste, precum infarctul miocardic sau accidentul
vascular cerebral ischemic, ce au drept rezultatinva-
liditatea pacientului, scaderea calitatii vietii acestuia,
scaderea sperantei de viata si cresterea cheltuielilor
in sistemul public de sanatate sau deces. Grosimea
variaza in functie de varstd, sex si etnie. Aceasta
creste odata cu varsta si este, in general, mai mare
la barbati decat la femei.
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Summary

Particularities of haemostazis in patients with decompen-
sated hepatic cirrhosis in liver transplantation

The role of the liver in the hemostasis system is very impor-
tant because the synthesis of the clotting factors takes place
here. Hemorrhage or hemorrhagic manifestations are some
of the common clinical problems identified in patients with
hepatic pathologies. Keeping the balance between procoag-
ulant levels and anticoagulant proteins determines the risk
of developing hemorrhage or thrombosis. The imbalance in




hemostasis in patients with hepatic pathologies is hyperco-
agulable and predisposes to thrombotic complications. Risk
factors for thromboembolic disease in patients with TH are:
abnormal thrombin generation, platelets activation due to
inflammation and venous stasis, thromboplastin release due
to clamping / declination, reperfusion syndrome, catheter
microtromps, intestinal ischemia, increased pulmonary
arterial pressure, anatomical or technical cause.

Rolul ficatului in sistemul de hemostaza este
foarte important, deoarece sinteza factorilor de
coagulare are loc anume aici. Celulele hepatice
produc cei mai multi factori implicati in coagulare
si fibrinoliza, cu exceptia factorului Von Willebrand
(FvW), produs de celulele endoteliale ale vaselor
sangvine, si a factorului VIII (F VIII), sintetizat partial
in splind. Sindromul hemoragipar si dereglarile de co-
agulare sunt cause majore de morbiditate secundara
si de crestere a mortalitatii prin afectiunile hepatice
[2,4,5].

Hemoragia sau manifestarile hemoragipare
sunt unele din problemele clinice commune, deter-
minate la pacientii cu patologii hepatice. Cresterea
rezistentei in circulatia portala favorizeaza redis-
tribuirea fluxului sangvin catre splina, astfel crescand
clearance-ul trombocitar din circulatie [2, 3, 4]. Hiper-
splenismul si hipertensiunea portald sunt doar unele
dintre verigile ce influenteaza factorii trombocitari
la acesti pacienti [2, 4]. Initial, deficitul factorilor de
coagulare poate reflecta functia de sinteza a ficatului,
iar varietatea si gradul de deficienta vor corela cu
severitatea bolii [2, 4, 5].

Factorul VII (F VII) este unul dintre primii factori
ce sufera modificari cantitative: deficitul lui este in-
registrat la 75-85% din pacientii cu ciroza hepatica
(CH), fiind mai exprimat in cazul decompensarii bolii,
iar 30% din pacientii cu patologii hepatice compen-
sate prezintd valori normale de F VII [2, 3, 4]. Factorii
V, X si protrombina, de obicei scad concomitent cu
progresarea bolii, iar valorile lor variaza progresiv [3,
4, 5]. Acesti factori sunt dependenti de vitamina K si
sufera modificari functionale din cauza diminuarii
y-carboxilarii. Fibrinogenul si F VIII sunt practic la
nivelul valorilor normale la pacientii cu CH, mai mult
decat atat, F VIl poate reflecta o crestere usoara in
paralel cu Fv W [1, 3, 4]. Valorile fibrinogenului scad
in stadiile finale avansate de boala sau in cazul unei
insuficiente hepatice fulminante.

Multe din modificarile prezentate sunt com-
pensate datorita scaderii proteinelor anticoagu-
lante, cum ar fi proteina C (Pr C), proteina S (Pr S),
antitrombina (AT), cofactorul Il al heparinei, precum
si a a,-macroglobulina, care sunt sintetizate de
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ficat. Pentru sinteza lor, aceste proteine necesita
prezenta vitaminei K, care este redusa la pacientii
cu patologii hepatice din cauza scaderii nutritionale,
a malabsorbtiei vitaminelor liposolubile sau in ca-
zul unor obstructii biliare [3, 4]. La pacientii cu CH
decompensata, cu prezenta ascitei, se determina
valori crescute ale D-dimerilor si scaderea protrom-
binei in 93-100% cazuri [3, 4].

in stadiul compensat al bolii, manifestarile CID
(coagulare intravasculara diseminata) in testele de
laborator nu sunt relevante [1, 2, 4]. Severitatea
CID este invers proportionald cu nivelul AT Ill si Pr
G, iar nivelul adecvat de antitrombina prelungeste
eficienta functionala a fibrinogenului [2, 3, 4]. Fac-
torul tisular determinat in serul pacientilor cu CH
avansata a fost in corelatie cu gradul de severitate a
bolii [2, 4], iar endotoxinemia este strict asociata cu
alterarea nivelului de protrombina si a D-dimerilor, ce
reprezinta un factor trigger in activarea coagularii [1,
2,4].Un alt factor care poseda actiune procoagulanta
este lichidul ascitic. Anume trecerea lui in circulatia
sistemica poate explica dezvoltarea CID dupa
suntarea peritoneo-venoasa [1, 2, 4].

Desi hemoragiile apar frecvent, totusi deze-
chilibrul in sistemul de hemostaza la pacientii cu
patologii hepatice prezinta o hipercoagulare si pre-
dispune catre complicatii trombotice. Un alt factor ce
predispune spre tromboza este deficitul de proteine
anticoagulante [1-4]. La pacientii cu CH se determina
nivele crescute ale F VIII, Fv W si fibrinogenului, care
sunt niste procoagulanti si contribuie la hipercoagu-
lare, insa pacientii la care TP este prelungit prezinta
0 auto-anticoagulare si, prin urmare, sunt protejati
de tromboza. Tromboza venei porte este una dintre
complicatiile ce apare in cadrul maladiilor hepatice
si este implicata in progresarea bolii [1, 3, 4, 5.

S-a demonstrat ca episoadele de sangerare,
relevante clinic, se datoreaza in principal anoma-
lillor vasculare si hipertensiunii portale, si nu co-
agulopatiei asociate cirozei. Testele standardizate de
coagulare (timpul de trombina - TT; INR - raportul
international normalizat; TTPA - timpul de trombina
partial activatd) nu reflecta echilibrul hemostazei la
pacientii cirotici. De aceea, corectarea preoperatorie
a unor valori anormale ale acestor teste, folosind
produsi derivati din sange, nu este necesara [1, 3,
4,5].

Masurile terapeutice cu viza procoagulanta
trebuie aplicate doar in cazul prezentei sangerarii,
nefiind necesara corectarea de rutina a valorilor nu-
merice anormale ale testelor standard de coagulare.
Folosirea plasmei proaspat congelate (PPC) in cazul
pacientilor cirotici este agreata fiindca se considera




ca aceasta contine deopotriva proteine atat cu efect
procoagulant, cat si cu efect anticoagulant, dar nu
trebuie omis faptul ca PPC contine F VIl si Fv W,
deja in concentratii crescute la pacientii cu CH[1, 3,
5]. Pentru corectarea coagulopatiei prin PPC, sunt
necesare cantitati mari de plasma, ceea ce determina
supraincdrcare volemica si cresterea presiunii portale
si venoase centrale, iar aceasta poate favoriza dec-
ompensarea si cresterea riscului de sangerare sau
de recidiva a hemoragiei din varicele esofagiene.
Ghidurile Societatii Europene de Anestezie, desti-
nate pacientilor cu CH, nu recomanda corectarea de
rutina a unor valori preoperatorii moderat crescute
aleINR (1,5-5,0) folosind PPC, ci utilizarea unei terapii
procoagulante tintite cu concentrate de factori de
coagulare, ghidata cu ajutorul testelor POC (point-
of-care) - tromboelastometrie rotationald sau trom-
boelastografie [1, 4, 5].

Deseori, riscul dezvoltarii complicatiilor trom-
botice este legat de gradul de fibroza hepatica, care
sugereazad ideea ca obstructiile vasculare datorate
fibrozei pot favoriza dezvoltarea trombilor [1, 4,
5]. Exista 2 ipoteze patogenetice care sustin acest
mecanism: una din ele este axata pe formarea de
microemboluri prin aparitia unor leziuni obliterante
in vena porta si vena hepatica, ce se soldeaza cu for-
mare de microtrombi, ce provoaca ischemie tisulara,
moarte celulara si progresarea fibrozei organice[1, 3,
5]. O altd ipoteza sugereaza cd activarea coagularii in
sistemul vascular hepatic poate avea un rol impor-
tantin dezvoltarea si progresarea procesuluifibrotic.
Cel mai frecvent, manifestdrile trombotice au loc
la nivelul sistemului portal, dar pot fi intalnite si in
alte ramuri vasculare si sunt cauzate de dereglarile
protrombotice induse de maladie [1, 2, 5].

Studii recente arata cd la un INR=1,5-2,0 si trom-
bocite > de 50000 trebuie sa se administreze trata-
ment tromboprofilactic. Printre pacientii cu risc cres-
cut mentionam: copiii, diabeticii, persoanele obeze,
pacientii cu cancer hepatic, cu istoric de boli cardio-
vasculare, istoric de tromboza venoasa profunda si
boala renala avansata [1, 3, 5]. Factorii de risc pen-
tru boala tromboembolica la pacientii cu TH sunt
reprezentati prin: generarea anormald de trombina,
activarea trombocitelor datorata inflamatiei si stazei
venoase, eliberarea de tromboplastina datorata
clamparii/declamparii, sindromul de reperfuzie,
microtrombozele de cateter, ischemia intestinalg,
presiunea crescutd in artera pulmonard, cauze
anatomice sau tehnice [1, 3, 4, 5. Transfuzia intra-
operatorie de sange si produsi derivati de sange
are un impact negativ asupra evolutiei pacientilor
cu TH. Transfuziile de masa eritrocitara si concen-
trate plachetare sunt predictori independenti ai
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supravietuirii la 1 an a pacientilor cu transplant
hepatic, cu o crestere semnificativa a mortalitatii
in cazul bolnavilor care au primit intraoperator mai
mult de 6 unitati de concentrate eritrocitare sau mai
mult de 2 unitati de concentrate plachetare[1, 3,4, 5].
S-a demonstrat ca anumiti parametri ai tromboelas-
tometriei rotationale preoperatorii ar putea fi utiliin
estimarea necesarului transfuzional din interventia
deTH[1, 3,4, 51.

Metode utile pentru reducerea sangerarii
si a necesarului transfuzional in cursul TH sunt:
mentinerea unei presiuni venoase centrale reduse,
utilizarea antifibrinoliticelor, utilizarea F VII activat
recombinat, folosirea testelor de tip POC pentru
ghidarea tratamentului cu viza hemostatica. Pacientii
cu transplant prezinta adesea tulburdri de coagulare
prin deficit de sinteza existent preoperatoriu, prin
lipsa reluarii integrale a functiei grefei din cauza
heparinei, hipersplenismului; prin sechestrarea
hepatica a trombocitelor si din cauza sangerarii
masive intraoperatorii.

Transfuzia sangvina este necesara de multe
ori pentru mentinerea hemostazei chirurgicale prin
administrarea factorilor de coagulare. in acest caz,
TT trebuie mentinut sub 25 secunde, TTPA - 35-50
secunde, si INR <2,0.1n situatiile in care trombocitele
sunt < 20000 si exista semne de sangerare sau tensi-
une arteriala greu controlabila, se impune transfuzie
de masa trombocitara. Transfuzia exagerata sau su-
praestimarea necesitatii ei poate dezvolta stari de
hipercoagulabilitate, ceea ce poate produce trom-
boze la nivelul anastomozelor vasculare, cresterea
viscozitatii sangvine si inrdutatirea transportului de
oxigen [4, 5].

Pentru mentinerea echilibrului hemostatic,
precum si pentru tratamentul pacientilor cu CH
decompensatd cu MELDI mai mare de 14, este reco-
mandata o examinare mai detaliata a factorilor de
coagulare (Pr.C, Pr.S, AT lll, TT, TTPA, fibrinogenul),
cu scop de diagnostic si tratament, pentru corijarea
si mentinerea recipientilor in lista de asteptare si
prelungirea duratei de supravietuire a recipientilor
cu transplant.
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