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Rezumat

Autorii prezintd o analiza literaturii de specialitate cu privire |a MODS sindrom, evolutia conceptelor si caracteristici patogenezei, tratamentul

complex, abordare moderna cdtre pacientul cu sepsis chirurgical.

Summary

The authors present a literature review on the MODS syndrome, development of concepts and features of pathogenesis, complex treatment,

modern approach to the patient with surgical sepsis.

Importanta problemei.

Sindromul de disfunctie multipla de organe (MODS) este
o stare, cu grade progresive de dereglari fiziologice in organele
umane, acesta este mai mult un proces, decét un singur eve-
niment . Alterarea functiei organelor pot varia foarte mult de
la un grad usor de disfunctie de organe pana la insuficienta de
organe complet ireversibild. Gradul de disfunctie de organe are
un impact clinic major. Conceptul de ,, insuficiienta organica

multipla, progresiva sau secventiala,, a fost formulata ca bazi
a unui nou sindrom clinic in 1975 de catre Baue. Ulterior au
fost propuse mai multe diferite notiuni (insuficienta multipla de
organ, insuficienta multipla de sisteme si organe, si insuficienta
multipla sistemica de organe) pentru a descrie acest sindrom
clinic ce evolueaza in insuficientd fiziologica progresivd in-
explicabila a mai multor sisteme de organe interdependente.
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In sfarsit, termenul MODS a fost propus ca o descriere mai
potrivitda. MODS este definit ca un sindrom clinic caracterizat
prin aparitia disfunctiei fiziologice progresive si potential re-
versibile in doud sau mai multe organe sau sisteme de organe,
care este indus de o varietate de afectiuni acute, inclusiv sepsis .

Conform ultimilor intruniri internationale de consens
in domeniu Sepsisul este definit ca SIRS, in care infectia este
doveditd. Sechelele SIRS/sepsis sunt reprezentate de sindromul
de disfunctie organica multipld (Multiple Organ Disfunction
Syndrome - MODS) care poate fi definit ca insuficienta men-
tinerii homeostaziei fira interventie terapeutica.

MODS apare la aproximativ 30% dintre pacientii cu sepsis.
SIRS este forma de debut a sepsis-ului care evolueaza catre socul
septic si disfunctie organica multipli.

Sindromul de disfunctie/insuficientd multipla de organe
MODS/MOES (Multiple Organ Disfunction Syndrome/Mul-
tiple Organ Failure Syndrome) in cadrul pacientului cu sepsis
chirurgical este o stare patologica foarte grava, care poate apare
in stadiul avansat de evolutie al bolii si care este caracterizata
prin insuficienta grava a mai multor organe vitale.

Este stiut cd la leziunile tisulare produse de agentii me-
canici, chimici sau bacterieni organismul raspunde initial
printr-un mecanism nespecific de aparare, care este inflamatia.
Mesagerii fiziologici ai raspunsului inflamator sunt citokinele,
in principal TNF-alfa, interleukinele (IL-1si IL-6), interferonul
sialt.(1,8,11). Efectorii celulari ai raspunsului inflamator sunt:
polimorfonuclearele, monocitele, macrofagele si celulele endo-
teliale. Aceste celule activate duc la sinteza si secretia de noi
citokine si de mediatori inflamatori secundari (prostaglandine,
leucotriene, tromboxani, factorul activator al trombocitelor,
radicalii liberi de oxigen, oxid nitric, proteaze). Acesta activare
a celulelor endoteliale si prezenta cito-kinelor duce la activarea
cascadei coagularii cu tendintd de izolarea ariei inflamatorie.
Pierderea controlului local sau exagerarea reactiei inflamatorii
se identifica clinic cu Sindromul de Raspuns Inflamator Siste-
mic (Sistemic Inflamator Response Syndrome - SIRS).

In 1991 ACCP / SCCM propus sindromul de raspuns
inflamator sistemic (SIRS), septicemie, infectii si MODS (2).
De atunci, MODS a fost pe larg utilizat in clinica §i poate re-
flecta procesul dinamic de distunctie de organe. SIRS. Sepsis
si MODS sunt diferite stadii ale unui acelasi curs patologic.
MODS este ultima etapa. SIRS si MODS sunt procese similare
dar nuidentice: SIRS - descrie procesul pe caind MODS - descrie
consecintele acestui proce; SIRS - reprezintd raspunsul adap-
tatial homeostaziei sistemice la provocarile ce ameninta viata,
iar disfunctia organelor - reflectd consecintele adaptirii inefi-
ciente la acest, raspuns. Date recente din literatura au aratat ca
raspunsul proinflamator poate sa fie compensat de un raspuns
intermediar (Mixed Antagonist Response Syndrome - MARS)
fie de raspunsul antiinflamator compensator (Compensatory
Antiinflamatory Response Syndrome - CARS). Consecintele
acestui raspuns pot fi multiple: socul cardiovascular, alterarea
homeostaziei, apoptoza, disfunctia organelor si insuficienta
sistemului imun, fiind numit CHAOS (Cardiovascular shock,
homeostasis, apoptosis, organ disfunction, imune supression).

SIRS si MODS. Datorita progreselor in medicina in ulti-
mii ani au crescut rata de supravietuire. Rata de supravietuire
crescuta a condus la dezvoltarea de SIRS si MODS. SIRS este
o inflamatie sistemica generalizatd in organe la distanta de o
insultd initiald. MODS rezulté din SIRS si este insuficienta mai
multor sisteme de organe interdependente. MODS este cauza
majora de deces a pacientilor in sectiile de ATI. Sindromul de
raspuns inflamator sistemic (SIRS) poate sd urmeze o varie-
tate de insulte clinice, inclusiv infectia, pancreatita, ischemie,
politraumatism, leziuni tisulare, soc hemoragic.

Pentru diagnostic s-a utilizat criteriile Conferintei In-
ternationale de Consens din 2001 (2), diagnosticul de sepsis
fiind stabilit in prezenta focarului purulent si a sindromului
de raspuns inflamator sistemic, manifestat prin urmatoarele
2 si multe semne:

1. temperatura corpului peste 38°C sau sub 36°C;
2. FCC peste 90/min;

3. tahipnee, cu FR peste 20/min. sau hiperventilatie cu PaCO2
sub 32 mmHg (4,3 kPa);

4. leucocitoza peste 12000/mm/?, leucopenie sub 4000/mm/?
sau prezenta neutrofilelor imature peste 10%.

Sepsisul este un raspuns sistemic la infectie. Este identic cu
SIRS, cu exceptia faptului cd trebuie sa rezulte in mod expres de
la infectie, si nu din insultele neinfectioase, care pot, de aseme-
nea, provoca SIRS. SEPSIS este raspunsul sistemic la infectie,
manifestat de cétre SIRS + prezenta de bacterii viabile in singe.

Etapele de Sepsis:

 Sindromul de raspuns inflamator sistemic (SIRS)

o Sepsis

o Sepsis sever = Sepsis plus disfunctie de organe, hipoten-
siune, sau hipoperfuzie (inclusiv, dar nu limitat la acidoza
lactica, oligurie, sau dereglari acute statusului mental)

o Soc septic = Hipotensiune arteriala (in pofida resuscitérii
hidrice) plus hipoperfuzie. Soc septic este sepsis cu hipo-
tensiune arteriala (tensiune arteriala sistolica <90 mm Hg
sau o reducere de 40 mm Hg fata de valoarea initiald), in
pofida resuscitérii hidrice adecvate. Disfunctie de organe
concomitenta sau dereglari de perfuzie (de exemplu, aci-
doza lactica, oligurie, si coma), sunt prezente in absenta
altor cauze cunoscute.

MODS este prezenta de alterarea functiei de organe intr-
un pacient cu patologie acuta astfel incat homeostaza nu poate
fi mentinutd fard interventie. MODS primar este rezultatul
direct al unul insult bine definit, in care disfunctii de organe
apar precoce. MODS secundar se dezvolta ca consecintd a
unui raspuns de gazdd si este identificat in contextul SIRS.
Réspunsul inflamator al organismului la toxine si alte compo-
nente ale microorganismelor cauzeazd manifestéri clinice de
sepsis (5,7,8,11).

Pacientii cu risc inalt:

o Pacienti cu traumatisme

 Epizod de soc asociat cu o rupturd de anevrism, pancreatita
acutd, sepsis, arsuri, sau complicatii chirurgicale.

o Pacientii cu varsta > 65 de ani s de varsta din cauza re-
zervelor reduse de organe si prezenta de comorbiditati.

o Infectii bacteriene

o SIRS

 Disfunctie barierei enterale

o Hipermetabolizm
CARS (compensate anti-inflamation reaction syndrome).

Sindrom reactiv antiinflamator compensate (1996, Bone).
MODS este determinat de balansa de mediatori anti-inflama-
tori §i pro-inflamatorii. TNE, IL, AA metabilites. SIRS, CARS
imbalansa duce la MODS.

Patofiziologia:

o Inflamatie intravasculara maligna

Sepsis este mentionat ca un proces de inflamatie intravas-
cularda malignd. In mod normal cascada puternicd, complexa
si imunologica asigura raspuns de protectie la invazia micro-
organismelor in organizmul uman. O apdrare imunologica
deficitard poate permite infectiei a se stabili, cu toate acestea,
un raspuns excesiv sau slab controlat poate afecta gazda prin
eliberarea maladaptivd de compusi inflamatorii.

Disfunctie de sisteme de organe.

Disfunctie circulatorie in autoreglarea de circulatie
este tipica pentru sepsis. Mediatori vasoactivi determina
vasodilatatie si cresterea permeabilitatii microvasculare la
locul de infectie. NO joacd un rol central in vasodilatatia
in socul septic. De asemenea, poate aparea afectarea secre-
tiei de vasopresina, ce permite persistenta vasodilatatiei.

La nivel regional, sepsis interfereaza cu distributia normald
a fluxului sanguin sistemic la sisteme de organe. Consecutiv,
organele de baza nu se asigura adecvat cu oxigen, iar rezul-
tatul este ceea ce este cunoscut ca hipoperfuzie regionala.
Microcirculatia este organul cheie pentru afectare in sepsis.

O scadere a numarului de capilare functionale cauzeaza
o incapacitate de a extrage maximal al oxigenului, care este
cauzata de compresia intrinsecd si extrinsecd a capilarelor si
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obstructie lumenului capilarelor de celule sanguine. Permea-
bilitatea endoteliala crescuta duce la aparitie edemului tisular
avansat care implicd lichid bogat in proteine. In sepsis sever si
socul septic, disfunctie microcirculatorie si depresie mitocon-
driald cauzeaza distres tisular regional si persistare hipoxiei
regionale. Aceasta conditie este numitd ca sindrom de distres
mitocondrial si microcirculator.

Mecanisme de disfunctie si afectarea organelor. Meca-
nismele exacte de leziuni celulare care rezultd in disfunctie de
organe in sepsis nu sunt pe deplin studiate . MODS este asociat
cu leziuni endoteliale si celule parenchimatoase avansate, din-
tre care unele pot fi explicate prin urmatoarele 4 mecanisme
propuse(3,4,6,7):

o Hipoxie hipoxicd

Leziunea septica circulatorie intrerupe oxigenarea te-
suturilor, afecteaza reglarea metabolica a transportului de
oxigen de tesut, si contribuie la disfunctie de organe. Anomalii
microvasculare si endoteliale contribuie la defectul septic
microcirculator in sepsis.

« Citotoxicitatea directd

Endotoxine, TNF - a, si NO pot provoca dereglari trans-
portului de electron mitocondrial, ceea ce duce la metabolismul
energetic dezordonat. Aceasta se numeste anoxie citopatica sau
histotoxica, incapacitatea de a utiliza oxigen chiar si atunci cand
acesta este prezent.

o Apoptoza

Apoptoza ( moartea celulard programatd ) este principa-
lul mecanism prin care celulele disfunctionale sunt in mod
normal eliminate. Citokinelor proinflamatorii poate intarzia
apoptoza in celulele macrofage activate si neutrofilelor, dar si
alte tesuturi (de exemplu, epiteliului intestinal), pot fi supuse
apoptoza accelerata.

o Imunosupresie

Interactiunea dintre mediatorii proinflamatorii i antiin-
flamatoarii poate duce la un dezechilibru intre ele. O reactie
inflamatorie sau o imunodeficienta poate fi predominantd, sau
ambele pot fi prezente.

Manifestari organice specifice (1,3,4,11):
« Disfunctie tractului digestiv
« Disfunctie Hepatobiliara
o Disfunctie Pulmonara
« Disfunctie Renala
» Disfunctie Cardiovasculara
« Disfunctie sistemului de Coagulare
o Alte

Disfunctie Pulmonara:

o Leziuni endoteliale in vasele pulmonare duc la dereglarea
fluxului capilar si cresterea permeabilitatii microvasculare,
care rezulta in edem interstitial si alveolar. Blocare neutro-
filelor in microcirculatie pulmonara initiaza si amplifica
afectarea membranelor capilare alveolare. Leziuni pulmo-
nare acute si sindrom de distres respiratorie acut (ARDS)
sunt manifestari frecvente ale acestor evenimente

o Plimanii sunt, de obicei, primul organ afectat in MODS
secundar.

« Disfunctii pulmonare se manifesta ca ARDS.

o ARDS in general, apare in timp de 24-48 ore de la insulta
primard.

Disfunctii Gastrointestinale:

Socul septic poate cauza ileus paralitic, ceea ce poate duce
la retinera alimentatiei enterale in sepsis.

o Cresterea exagerata a bacteriilor din tractul gastro-in-
testinal superior poate fi aspirat in pliméani, care produc
pneumonie nozocomiala sau de aspiratie.

» Functia normald de barierd a intestinului poate fi afectata,
permitind translocarea bacteriilor si endotoxinelor in
circulatia sistemicd si extinderea raspunsului septic.

o Preparate narcotice si relaxante musculare pot agrava
motilitatea tractului gastro-intestinal.

Medica

« Disfunctie barierei enterale.
o Tractul gastrointestinal joaca un rol important in MODS.
o translocatie bacteriana (ileus paralitic, remedii, TPN)

Disfunctia hepatica:

o Cao consecinta a rolului ficatul in protectie organizmului,
functiile anormale sintetice cauzate de disfunctii hepatice
poate contribui atat la initierea cat si progresarea sepsisu-
lui. Sistemul reticuloendotelial al ficatului actioneaza ca o
primd linie de apdrare in nihilarea bacteriilor si produsele
lor; disfunctie hepaticd duce la surplus de aceste produse
in circulatia sistemica.

« Insuficientd hepatica (,ficat de soc”), poate fi manifestata
prin cresterea enzimelor hepatice si bilirubinei, defecte de
coagulare, si insuficienta excretiei toxinelor ca amoniac,
ceea ce duce la agravarea encefalopatiei.

Disfuntie renala:

Insuficienta renala acuta deseori acompaniaza sepsis din
cauza necrozei tubulare acute. Mecanismul este complex, dar
implica o scddere a volumului intravascular eficace care rezultd
din hipotensiunea sistemica, vasoconstrictia renala directa,
eliberarea de citokine, si activarea neutrofilelor de endotoxine
si alte peptide, care contribuie la afectiunea renala.

Insuficienta renala acuta deseori acompaniaza sepsis din
cauza necrozei tubulare acute. Mecanismul este complex, dar
implica o sciddere a volumului intravascular eficace care rezultd
din hipotensiunea sistemicd, vasoconstrictia renald directd,
eliberarea de citokine, si activarea neutrofilelor de endotoxine
si alte peptide, care contribuie la afectiunea renala.

Disfunctia sistemului nervos central:

Implicarea sistemului nervos central (SNC) in sepsis pro-
duce encefalopatie si neuropatie periferica. Patogeneza este slab
definitd, dar este probabil legatd de hipotensiune sistemicd, ceea
ce poate duce la hipoperfuzie cerebrala.

CID sindrom

o Defectarea sistemului de coagulare se manifesta ca CID
sindrom.

o Rezulta in coagulare intravasculara simultana cu hemo-
ragie in ograne si sisteme din cauza epuizarii factorilor
de coagulare.

Coagulopatie subclinica, semnalatd de o crestere usoara
a timpului de trombind (TT) sau timpului de tromboplastina
partial activatd (aPTT) sau o reducere moderatd a numarului
de trombocite, este extrem de comund, cu toate acestea, de
asemenea coagulare intravasculara diseminata (CID) evidenta
se poate dezvolta. Coagulopatie este cauzata de deficiente in
proteine a sistemului de coagulare, inclusiv proteina C, anti-
trombina III, si inhibitori ai factorului tisular.

Caracteristici clinice, care se refera la gradul de severitate
al sepsisului includ:

o raspunsul organizmului uman la infectie,

locul si tipul infectiei,

timpul si tipul de terapie antimicrobiene,
dezvoltarea socului,

patologie concomitenta,

« stare de sdndtate pe termen lung a pacientului,

« numarul organelor cu insuficienta.

Factorii care duc la sepsis si soc septic pot nu a fi esentiale
in stabilirea rezultatului final.

Epidemiologie. Estimarea incidentei exactd a sepsisului
in intreaga lume este dificila. Studii variazd in metodele lor de
determinare a incidentei de sepsis. Estimarile actuale sugereaza
cd incidenta sepsisului este mai mare de 500.000 de cazuri pe
an (USA). Ratele de prevalenta raportate pentru SIRS in sepsis
variaza dela20% péanala 60%. Un studiu francez a constatat ca
sepsis sever a fost prezent la 6,3% din toate admitere in sectii de
ATI. Aproximativ 40% dintre pacientii cu sepsis pot dezvolta
soc septic. Pacientii care sunt la risc sunt cei cu investigatii
bacteriologice pozitive.
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Prognostic. Mortalitatea de la MODS rdmane inalta.
Mortalitatea la ARDS este de 40-50 %; cu aparitie disfunctiei
organului suplementar mortalitatea creste pina la 90% . Mai
multe studii clinice au demonstrat o mortalitate care variaza de
la 40 % la 75 % la pacientii cu MODS care rezulta din sepsis.
Factorii de prognostic nefavorabile sunt varsta avansata, infectia
cu un microorganism rezistent, dereglari in statusul, si statutul
functional dereglat primar. Dezvoltarea de insuficienta de organ
secvential, in ciuda masurilor suportive adecvate si tratament
antimicrobian este un vestitor de un rezultat nefavorabil.

Existd o gradatie de severitate de la SIRS la sepsis, sepsis
sever si soc septic, cu rata de mortalitate asociate 28 zile este
aproximativ 10 %, 20 %, 20-40 %, si 40-60 %, respectiv.

Un studiu prospectiv multicentric publicat in Jurnalul Aso-
ciatiei Medicale Americane a raportat o mortalitate de 56% in
timpul spitalizérii in sectiile de ATI. 27% din totalul deceselor
au avut loc in termen de 2 zile de la debutul de sepsisui sever,
§177% din toate decesele au avut loc in primele 14 zile. Factorii
de risc pentru mortalitatea precoce in acest studiu au fost o se-
veritate patologiei, prezenta de 2 sau mai multe organe cu insu-
ficienta la momentul de sepsis, soc, si un pH-ul sanguin scizut
(<7.3).

Lobo si al. a stabilit cd MODS este principala cauza de de-
ces la pacientii cu risc crescut dupa o interventie chirurgicala,
factorii de risc pentru deces din cauza insuficientaei multipla
de organ ar trebui si fie luate in considerare in determinarea
strati%icérii riscului.

Simptomele de sepsis sunt de obicei nespecifice si includ
febra, frisoane, si simptome generale de oboseald, anxietate,
sau confuzie. Aceste simptome nu sunt patognomonice pentru
infectie si pot fi observate, de asemenea intr- o mare varietate
de conditii inflamatorii neinfectioase. In plus, ele pot fi absente
la pacientii cu infectii grave, in special la persoanele in varsta.

Febra este un index comun a sepsisului. Febra de origine
infectioasa rezultatd din resetare a hipotalamusului, astfel incét
productia de caldura si pierderile de caldura sunt echilibrate
pentru a mentine o temperaturd mai ridicata . Un debut brusc
de febra, de obicei, este asociat cu o incarcare mare infectioasa.

Frisoane sunt un simptom secundar asociat cu febra si
rezultd din activitatea musculara crescutd intr-o incercare de
a produce céldura si, prin urmare, ridica temperatura corpului
la nivelul necesar pentru a reseta hipotalamus.

Transpiratie apare atunci cand hipotalamusului se intoar-
ce la punctul de set normal si simte ca temperatura corpului
este peste la nivelul dorit. Transpiratie are scopul de a scapa
de excesul de caldura corpului prin récire prin evaporare.

Functia mentald alterata este un semn des observat. Dezori-
entare usoard sau confuzie este deosebit de frecventa la persoa-
nele in varsta. Manifestari mai severe includ teamd, anxietate,
agitatie si, in unele cazuri, coma poate rezulta in cele din urma.

Hiperventilatie cu alcaloza respiratorie este o un semn
comun pentru sepsis. Stimularea centrului medular ventilator
de endotoxine si alti mediatori inflamatori a fost propusa ca
cauza hiperventilatiei.

Urmitoarele semne locale sunt comune in etiologia cat
febrei si sepsisului:

o Infectii capului si gatului - durere de urechi, dureri in gat,
dureri ale sinusurilor, sau marirea ganglionilor limfatici

o Cutie toracica i infectii pulmonare - tuse, durere in torace
si dispnee

o Infectii abdominale si gastro-intestinale - dureri abdomi-
nale, greatd, varsaturi, diaree,

o Infectii pelviene si genito-urinare - dureri pelviene sau
flanc, secretii vaginale sau uretrale, mictiuni frecvente si
dureroase.

o Infectii osoase si tesuturilor moi - durere locale sau sensi-
bilitate, eritem, edem

Consideratii de abordare:

o Testele de laborator sunt utile in caz de suspectie sepsisului
septicemia sau socul septic cu scopul a evalua starea hema-
tologicd generala si metabolica a pacientului.

o Studiile microbiologice ofera rezultate care pot stabili
infectii bacteriene oculte sau bacteriemie si a identificai
agentului patogen cauzal sau patogeni.

 Diverse modalitati imagistice sunt folosite pentru a dia-
gnostica infectii focale suspectate clinic, detecta prezenta
unei infectii focale oculte din punct de vedere clinic, i sd
evalueze complicatii de sepsis si soc septic.

Examenul de laborator. Hemograma (CBC). O concen-
tratie adecvata de hemoglobini este necesar pentru a asigura
transportul de oxigen in stare de soc, hemoglobina ar trebui sa
fie mentinuta la un nivel de 8 g/dl. In caz de sepsis, numérul de
trombocite scade, si sindrom de coagulare intravasculard disemi-
nata (CID) se dezvolta. Leucocite (WBC) diferential si numérul
de leucocite poate prezice existenta unei infectii bacteriene. La
adulti, care sunt febrilii, leucicitozd mai mare de 15.000 p/lsau
o rata de neutrofile mai mare decét 1500/uL este asociata cu un
risc ridicat de infectii bacteriene.

O evaluare metabolica trebuie efectuatd cu masurarea
electrolitii serici, inclusiv magneziu, calciu, fosfat, glucoza la
intervale regulate. Functia renala si hepatica trebuie evaluat cu
masurarea de creatinina sericd ureea (BUN), bilirubina, fosfat
alcalin si alaninaminotransferazei (ALT).

Este indicat de test de gaze de sange arterial. Masurarea
lactatului seric oferd o evaluarea hipoperfuziei tesuturilor.
Lactat seric indicd faptul cd existd hipoperfuzie tesuturilor
semnificativ cu trecerea de la metabolismul aerobic anaerob .
Acest fapt semnaleazd un grad mai rdu de soc si o mortalitate
mai mare.

Stare de coagulare ar trebui de evaluat prin mésurarea
timpului de protrombina (TP ) si timpul de tromboplastini
partial activata (aPTT ). Pacientii cu semne clinice de coagu-
lopatie necesita teste suplimentare pentru a detecta prezenta
de CID sindrom.

Hemocultura de sange este modalitatea principald pentru
afacilita diagnosticarea infectiilor intravasculare. Pacientii cu
risc de bacteriemie sunt adultii care sunt febrile cu crescute
WBC sau numdrul de neutrofile, pacientii in varsta care sunt
febrile, si pacientii care sunt febrile si neutropenice. Aceste
populatii au o incidenta de 20-30 % de bacteriemie. Incidenta
bacteriemiei este de cel putin 50 % la pacientii cu sepsis si
disfunctia multipla de organe.

Urina sumard si urocultura ar trebui sa fie comandate
pentru fiecare pacient, care este intr- o stare septica. Infectie
urinara este o sursa comund de sepsis, in special la persoanele
in vérstd. Secretiile sau tesut pentru Gram si cultura ar trebui
sa fie obtinute de la locurile infectiei potentiale. In general,
coloratia Gram este singurul test disponibil pentru constatare
imediata prezentei unei infectii bacteriene si ghidare alegerii
antibioticoterapiei initiale.

Imagistica:
 Radiografie toracica
 Radiografie abdominala
o Ultrasonografia
o Tomografie computerizata ( CT ).

Stadializarea:

o SIRS

o Sepsis (sirs +hemocultura pozitiva)

o Sepsis sever(sepsis +mods+hipotenzie sau hipoperfuzie)
o Socul septic

Drenarea si debridarea chirurgicala.

Pacientii cu procesele purulente vor vi luate pentru
tratamentul chirurgical definitiv dupé resuscitare initiald si
administrarea de antibiotice.

Procese infectioase necesita drenaj chirurgical rapid sau
debridare pentru controlul sursei, chiar dacé pacientul nu apare
stabil. Fara tratament chirurgical de urgenta, starea pacientului
nu se poate imbunatati.
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Principii de tratament (9,10,11,12):

o Controlul infectiei

o Suport de oxigenarea tesuturilor

o Suport nutritional / metabolic

o tratament specific
Tratamentul pacientilor cu soc septic are urmatoarele 3

scopuri majore:

o Resuscitarea pacientului de la soc septic, folosind masuri
de sustinere pentru corectie hipoxiei, hipotensiuni arteri-
ale, si oxigenarii tisulare alterate.

o Identificarea sursei de infectie si tratarea ei cu antibiotici,
chirurgcal, sau complex.

o Mentinere functiei adecvate a sistemelor de organe, ghi-
data prin monitorizare cardiovasculara, si de a intrerupe
patogeneza sindromului de disfunctie multipla de organ
(MODS).

Principiile actuale de management folosite in abordarea
acestor obiective includ urmatoarele:

« Diagnosticul precoce

o Resuscitare hemodinamica precoce

« Antibioticoterapie precoce si adecvata

o Controlul sursei

o Suport hemodinamic continuu

o Corticosteroizii (soc refractar dependent de vazopresor)

o Control strict glicemiei

o Management ventilator adecvat

o Monitorizarea pe termen lung
Pacientiin soc septic necesita stabilizare cardiorespirato-

rie imediatd cu volume mari de lichide intravenoase, infuzie
de preparate vasoactive, si, deseori, intubatie endotraheala si
ventilatie mecanica.

o Antibioticoterapie empirica IV ar trebui sa fie imediat
indreptata spre toate sursele potentiale de infectie.
Antibioticele trebuie s fie cu spectru larg si trebuie sa

acopere germeni gram- pozitiv, gram-negative si anaerobe,
deoarece toate aceste clase de organisme produc imagini cli-
nice identice. Administrare antibioticelor parenteral in doze
suficient de mari pentru a atinge niveluri serice bactericide.
Multe studii au descoperit ca o imbunatitire clinica coreleaza
cu atingerea nivelurilor serice bactericide, decit cu numarul
de antibiotice administrate.

Acoperire contra bacterii anaerobe este deosebit de im-
portant in tratamentul pacientilor cu infectii intra- abdominale
sau perineale. Acoperire antipseudomonoasa este indicata la
pacientii cu neutropenie sau arsuri.

Pacientii care sunt imunocompetenti, in general, pot fi tra-
tate cu un singur medicament, care oferd o acoperire cu spectru
larg, cum ar fi a treia generatie de cefalosporine. Cu toate acestea,
pacientii care sunt imunocompromisi, de obicei, trebuie si fie
tratate cu 2 antibiotice cu spectru larg, care ofera o acoperire de
suprapunere. In cadrul acestor orientéri generale, nu o singura
combinatie de antibiotice este in mod clar superioara oricdrei alte.

o Terapie cu vazopressori. Medicamentele utilizate pentru
suport hemodinamic al pacientilor cu sepsis au efecte
negative asupra circulatiei splanchnice. In consecintd,
terapia hemodinamica ideala la acesti pacienti nu a fost
determinata. Dupa resuscitarii hidrice adecvate, tratamen-
tul cu dopamina poate fi initiatd, urmaté de noradrenalina
cand dopamina nu ajutd. Alternativ, terapia poate fi initiatd
cu noradrenalina.

o Proteina C activatd (Drotrecoginul alfa) este o proteina
endogend care promoveaza nu numai fibrinoliza si inhiba
tromboza si inflamatie, dar, de asemenea, poate modula co-
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agularea si inflamatie de sepsis sever. Sepsis reduce nivelul
de proteina C si inhiba conversia proteinei Cla proteina C
activatd recombinantd. Cu toate acestea , intr- un studiu
clinic (studiul PROWESS - SHOCK), acest agent nu a
demonstrat un beneficiu de supravietuire pentru pacientii
cu sepsis sever si soc septic . Rezultatele studiului au dus
la retragerea a drotrecoginului alfa de pe piatd la nivel
mondial pe 25 octombrie 2011. Efectul secundar advers
al drotrecoginului alfa este singerarea.

o Acidozd lactica in socul septic provoaca, de obicei, defici-
tului anionic acidozei metabolice. Administrarea de bicar-
bonat are potentialul de a agrava acidoza intracelulara. Cu
toate acestea, terapia cu bicarbonat a fost folosit in cazurile
in care pH-ul este mai mic de 7.20.

o MODS derivé din mediatori produse din cauza raspunsului
imun al organizmului. Necatdnd la datele incurajatoare
de la studii pe animale, medicamente imunosupresoare,
cum ar fi doze mari de corticosteroizi, nu au aratat nici
un beneficiu la organizmul uman.

Campania Surviving Sepsis recomanda ca nivelurile de
glucoza la pacientul septic ar trebui sd fie pastrata la nivelul
mai jos de 150 mg / dL.

Cercetari stiintifice au fost focusate pe modificarea ras-
punsului uman la sepsis prin intermediul unui numar de
abordari, inclusiv urmatoarele:

Anticorpii la endotoxina gram-negativa,

Gamma globuline.

Anticorpii monoclonali la factori de necroza tumorala TNE

Blocarea productiei de eicosanoid,

Blocarea activitatii interleukinei (IL) -1,

Inhibarea sintezei de oxid nitric (NO).

Aceste abordari au avut un succes modest in experimentele
pe animale, dar, in prezent, ele nu pot fi recomandate pentru
uz general la pacienti.

Abordare etapizatd in sepsis si socul septic (9):

Step A = Airway: se asigure ca caile respiratorii sunt pro-
tejate, dacd pacientul nu este intubat.

Step B = Breathing: Oxygenarea si ventilatie, daca este
intubat -ventilatie mecanica.

Step C = Circulation: restabilirea volumului plazmei
circulant cu resuscitare cu fluide, monitorizare invaziva si
vasopresoare la necessitate.

Step D = Diagnosis/Detectiv work: obtinerea anamnezei,
examenare pacientului si de a face “a best® de a stabili sursa
infectiei.

Step E = Empiric therapy: antibioticoterapie empirica.

Step F = Find and control the sourse of infection.

Step G = Gut: alimentatie, pentru a preveni atrofia de vilii
si translocatie bacteriena.

Step KL= Keep Looking. Tratamentul adecvat sursei de
infectie.

Step MN= Metabolic and Neuroendocrine control. Contro-
lul nivelului glicemiei. De tinut in cont riscul dezvoltarii Insu-
ficientei Suprarenalelor. Dializa precoce la insuficienta renala.

Profilaxia.

Cel mai bun management este prevenire

Principiile sunt(4):

o Micsorarea severitatii factorilor de risc;

o Diminuarea inflamatiei;

 Resuscitare adecvati si controlul infectiei;

o Evitarea operatiilor nepotrivite si administrarea antibi-
oticelor;

o Tratamentul adecvat disfunctiei organelor si malabsorbtiei.
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