obiectivelor trasate. Am obtinut urmatorii indici: in
| lot au prevalat pacienti cu fibrilatie atriala (FA) — 43
(32%), urmati de extrasistole supraventriculare (ESV) -
36 (24,6%), extrasistole ventriculare (EV) — 22 (14,9%),
tahicardii sinuzale (TS) - 27 (20,1%), bloc de ram stang
f. Hiss (BRS) — 18 (12,7%), bloc de ram drept a f. Hiss
(BRD) - 12 (8,2%), blocuri atrioventriculare (BAV) - 16
(11,2%) si bradicardie sinuzala (BS) - 15 (10,4%).

in IMA inferior diafragmal a prevalat fibrilatia
atriala in 4,5% cazuri, iar tahicardia sinuzala si
fibrilatia ventriculara - in raport egal de 1,5%. Tahi-
cardia ventriculara s-a manifestat in 0,8%. Blocurile
de ram drept al fasciculului Hiss au constituit un
procent mai mic - 1,5%.

in IMA anterior extins au predominat fibrilatia
atriala (14,2%) si tahicardia sinuzala (11,2%), iar disrit-
miile ventriculare s-au intalnit mai rar: extrasistolii
ventriculare in 10,5% si fibrilatie ventriculard in 6%.

Studiul ne-a demonstrat prevalenta deregla-
rilor de conductibilitate in IMA posterior. Blocurile
atrioventriculare au constituit 6%, blocurile de ram
stang versus de ram drept a fasciculului Hiss — 3% vs
0,8%. Bradicardia sinuzala am depistat-o in 3,7% ca-
zuri. Complicatiile pacientilor cu IMA din | lot au fost:
edem pulmonar - 119 (55,9%), insuficienta respira-
torie acuta — 66 (31%), coma - 34 (16%), insuficienta
renala acuta - 22 (10,3%), tromboembolia arterei
pulmonare — 17 (8%), ruptura de cord — 10 (4,7%) si
edem cerebral - 4 (1,9%) cazuri.

Mortalitatea generala la pacientii din studiu a
fost foarte tnalta — 122 (57,3%) cazuri, prevaland in
lotul pacientilor cu dereglari de ritm si de conducti-
bilitate — 82 (61,2%) vs 40 (58%).

Concluzii

1. La pacientii cu infarct miocardic, complicat
cu soc cardiogen, incidenta aritmiilor si a blocurilor
a fost foarte inalta - 66%.

2. In IMA anterior extins au prevalat aritmiile
supraventriculare si cele ventriculare, iar in IMA pos-
terior — bradiaritmiile si blocurile cardiace, cu rata de
supravietuire mai joasa.

3. Cele mai frecvente complicatii in IMA au fost:
edemul pulmonarin 55,9%, insuficienta respiratorie
acuta in 31%, coma - in 16% si insuficienta renala
acuta —in 10,3% cazuri.

4. Mortalitatea la pacientii cu IMA complicata
cu soc cardiogen a fost foarte inalta 57,3%, cu pre-
dominarea pacientilor cu disritmii - 61,2%.
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Summary
Aortic dissection. Case report

Aortic dissection is one of the most serious cardiovascular
emergencies that can occur at any age, most commonly to
patients with ages between 50 and 80 years old. The intiating
event is represented by a fissure in the intima of the aortic
wall that allows the blood to penetrate in the aortic cavity
and determines the detachment of the aortic tunics, forming
a false lumen. Disections ussualy spread anterograde in a
spiral manner but there are described casses of retrograde
expansion. A case report of a 51 year old man, urgently
hospitalized in ITU (Intensive Therapy Unit) with anterior
chest pain that was persisting for 3 hours. The ECG (Elec-
trocardiogram) suggested myocardial injury and ischemia,
nevertheless the biomarkers of the myocardial injury did
not confirm that. The Coronary angiography established
severe atherosclerotic coronarian injury, moderately severe
stenosis on circumflex artery Cx II and moderate stenosis
on LAD II, LAD I1I, DIA I, OM I, RCA II. On the ultrasound
examination an ascendent aortic anevrism was suspected
that later was confirmed by the toraco-abdominal tomog-
raphy and coronarography. After the aortic dissection was
confirmed, the patient was consulted by the cardio surgeon
and transferred to the Cardiovascular Surgery Clinic in the
intensive care unit where he underwent surgical treatment
with favorable post-operatory evolution.

Keywords: aortic dissection, myocardial infarction
Peztome

Paccnhausarwwaa anespusma aopmel. Knunuueckui
cayuaii

Paccnausarowas anespusma aopmel asnsiemcs 00HOU u3
Haubosiee Cepbe3HbIX CEPOeUHO-COCYOUCTNBIX HEOMIOHNCHBIX




namoao2uli, Komopvie MO2ym 603HUKHYMb & 1H0O0M
go3pacme, HO yauye 6cezo y nayuenmog om 50 oo 80 nem.

Ilepsonauanvho pazeueaemcsi HAOPbI8 UHMUMDbL, U
Kpo8b noo OaegieHuem nocCmynaem uepes dmom oeexm
u paccirausaem cpeounHyio 060104Ky aopmsl, 00pazys
nooseuwitl kanan. OObIYHO OHA PACNPOCMPAHIEMCst No eé
X00y aHmMepoepaoHo, HO ONUCAHBL CIYYAU U PEMPOZPAOHOU
ouccekyuu.

Mbi npedcmasnsiem KIuHUYeCKuil Ciyuail: Myscuuna, 51 2oo,
20CNUMANU3UPOBAH 8 CPOYHOM NOPSIOKE 8 PEAHUMAYUOHHOE
omoenenue ¢ blPadiCeHHbLIMU NPOOOIIHCUMETbHBIMU DOAAMU
3a epyounotl, 6 meuerue 3-x yacos. Ha anexkmpoxapouoepamme
npU NOCMYNIeHUU BblABTIEHbI NOBPENCOCHUS, U UeMUYecKue
U3MEHeHUs. 8 MUoOKapoe J1e6o2o JHceny0ouKd, Komopbvie
He Oblau NOOmMEepIHCOeHbl MApKepaMu HeKpo3d
KapOuoMuoyumos (mponoHun, Kpeamun@oc@oxunasa,
aakmamoeeudpoeenasa). Koponapoepaghus noomeepouna
amepockiepomuyecKue nopajiceHust mpéx KOpOHApHuIX
COCYO08: YMEPEHHO MAACENbIU CINEHO3 O2ubarowjeli apmepuu
Cx 1l (pexananuzupogannwiii mpomob),; yMepeHHblli CeHO3 6
LADII, LADIII, DIA I, OM I, RCA II. Ha sxokapouoepaghuu
0bHapycena anespuzma 80cxo0sauyelt aopmul. [Juaznos owuli
noomeepicoer mopako-ab0OMUHAILHOU KOMIbIOMEPHOU
momoepagueii ¢ aneuoepaguet. Ilocie nocmanosku
OUaeHo3a paccrausaroweil aHegpUIMbl A0Pmbl, NAYUEHM
ObL1 nepeseden 8 KIUHUKY CepOedHO-COCYOUCOTU XUpypeuu
ona onepamugnozo nevenust. Ilayuenm nepenéc cpounyio
onepayuio, KOMopasi A6JAIACL eOUHCTNEEHHbIM ULAHCOM OISl
CRACEHUsL €20 IHCUZHU.

Kntouesvie cnosa: paccrausarowas anespusma aopmol,
uHgapxm muokapoa

Introducere

Maladiile cardiovasculare, conform raportului
Societatii Europene de Cardiologie, reprezinta ca-
uza majora de deces atat in tarile dezvoltate, cat si
in cele in decurs de dezvoltare, iar bolile aortei duc
la cresterea mortalitatii globale. Desi noile metode
imagistice ajuta la stabilirea diagnosticului corect si
la timp, inca nu s-a stabilit un consens general in ceea
ce priveste managementul pacientilor cu patologii
ale aortei [2, 4].

Disectia de aorta reprezinta o subgrupa sem-
nificativa de urgente majore, constituind o cauza
importanta de moarte subita si un substrat al durerii
intense, ridicand probleme serioase de diagnostic
diferentiat. Incidenta acestei patologii creste odata
cu varsta, fiind rar diagnosticata sub 50 de ani. Se
dezvolta de 3-4 ori mai frecvent la barbati decat la
femei. Incidenta maximala a disectiei de aortd este in
decadele aVl-asiaVll-a ale vietii. Prevalenta disectiei
de aorta este de 0,5-2,95 la 100.000 pacienti pe an.
Mortalitatea in primele 48 de ore constituie 1% pe
ora [3].

Eroziunea redusa a intimei, cu patrunderea
sangeluiintre medie siintima pe o distanta variabila,
cu directionarea fluxului sangvin la nivelul acestui
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Jumen fals”creat produce anevrismul aortic. Disectia
de aorta este o urgenta cardiovasculara majord, in
care tunica intima se separa de tunica medie, astfel
devenind fald de disectie, ce se propaga longitudi-
nal si circumferential, in acest fel sunt create doua
lumene: unul permeabil si unul fals. Cel mai frecvent,
rupturile intimei se produc la nivelul aortei ascen-
dente si in regiunea ligamentului arterial. Coloana
de sange determina clivarea intimei, apdrand astfel
un lumen fals [1, 6].

Disectia de arc aortic sau de radacina aortica
debuteaza cu durere toracica violenta, cu caracter
similar celei din infarctul miocardic acut. Durerea
in regiunea gatului si maxilarului indica localizarea
disectiei de aorta la nivelul arcului aortei cu extinde-
rea spre vasele mari, iar localizarea interscapulara a
durerii este intalnita in disectia aortei descendente.
Aproximativ 10% din disectiile de aorta evolueaza
fara durere, fiind caracteristica pacientilor cu sindrom
Marfan, celor cu accident vascular cerebral (AVC) si
sincope.

Factorii de risc pentru aparitia disectiei de
aorta includ: anomalii ale tesutului conjuctiv, istoric
familial de anevrism aortic, factori de risc pentru
ateroscleroza (tabagism, hipertensiune arteriala,
hiperlipidemie, diabet zaharat etc.). Acesti factori se
cumuleaza si majoreaza tensiunea la nivelul perete-
lui aortic, afectand capacitatea acestuia de a rezista
presiunii. Legea Laplace demonstreaza ca odata cu
cresterea diametrului aortei se mareste si tensiunea
parietald aorticd, ceea ce duce la dilatarea suplimen-
tara a acesteia. Disectia de aorta poate aparea si in
lipsa unui anevrism preexistent in caz de traume
majore sau hipertensiune maligna [6].

Disectia de aorta este clasificata in doua
subgrupe (Clasificarea Standford): tipul A — disectia
ce include aorta ascendentg; tipul B — disectia limi-
tata la aorta descendentd. DeBakey clasifica tipul I:
disectia ce intereseaza simultan aorta ascendents,
arcul aortic si aorta descendents; tipul llimplicd aorta
ascendents, iar tipul Ill - aorta descedenta [6].

Disectia aortei declanseaza manifestari clinice
legate de locul anatomic al leziunii. Astefel, disectia
ce intereseaza artera carotida poate conduce la
aspectul clasic de accident vascular cerebral. Com-
presia la nivelul nervului laringian recurent sau la
nivelul ganglionului simpatic cervical superior poate
determina aparitia vocii bitonale sau a sindromului
Horner. Tamponada cardiaca determina diminuarea
zgomotelor cardiace, cresterea presiunii in vena ju-
gulara si aparitia pulsului paradoxal. Hipertensiunea
arteriala si tahicardia sunt, de obicei, prezente, insa
disectia in sine poate determina hipotensiune [5].
Semnele de infarct miocardic pot apdrea atunci cand
este interesatd o arterd coronariand. Daca in infarctul




miocardic durerea este, de obicei, cu localizare strictd,
retrosternald, si reprezinta o senzatie de constrictie
sau de apasare cu iradiere in membrele superioare
sau mandibuld, in disectia de aorta durerea are ca-
racter migrator, in functie de localizarea anatomicd a
leziunii, si este descrisa ca fiind sfasietoare, arzatoare
sau ca o senzatie de spintecare ce iradiaza postrerior
in zona interscapulard. Tipic, durerea are intensitate
mai mare la debut si este adesea perceputa supra-si
infradiafragmal. Paraclinic pe ECG pot aparea semne
de ischemie miocardicd, dar acestea nu sunt confir-
mate de modificarea markerilor leziunii miocitare,
stabilirea diagnosticului necesitand investigatii para-
clinice suplimentare, cea mai fidela fiind tomografia
computerizatad cu angiografie [4].

Caz clinic

Pacientul G., 51 de ani, internat in mod urgent,
la 24.02.2015, in sectia de reanimare a IMSP Spitalul
Clinic Municipal Sfanta Treime cu diagnosticul: car-
diopatie ischemica. Infarct miocardic acut anterior
extins al VS. Hipertensiune arteriala grad ll, cu risc
aditional foarte inalt. IC Il KILLIP. Obezitate gr. Il
(OMS).

Acuze la internare: dureri retrosternale con-
strictive cu durata de 3 ore, fard iradiere, nedepen-
dente de efort fizic, care nu cedeaza la nitroglicering;
fatigabilitate.

Anamneza maladiei. Se considera bolnav timp
de 5 ani; hipertensiv, cu valorile maximale 210/110
mm/Hg. A primit tratament hipotensiv periodic
cu captopril. Nu s-a tratat in stationar. Pe data de
24.02.2016, in jurul orei 23%, pentru prima data au
aparut dureri retrosternale cu durata de 3 ore, care
n-au cedat la nitroglicering; fatigabilitate, cefalee,
ameteli. A chemat AMU si a fost spitalizat in sectia
de reanimare cu diagnosticul: sindrom coronarian
acut.

Anamneza vietii. Alimentare neregulatd, cu
abuz frecvent de alimente copioase. A suportat in
trecut traumatism craniocerebral (2013). Anamneza
eredocolaterala agravata: mama a decedat dupa
ruptura de anevrism aortic.

Date obiective. Starea generala de gravitate
medie. Tegumentele roz-pale, umede. In pulmoni
murmur vezicular bilateral pe toata aria pulmonara,
FR 16 r/min. Socul apexian se determina in spatiul V
intercostal, lateral cu 2,0 cm de linia medioclaviculara
stanga, hotarele cordului marite moderatin stanga si
in sus. Zgomotele cardiace diminuate, FCC 94 b/min,
suflul sistolic fin la apex. Pulsul 94 b/min; TA 180/100
mm/Hg. Abdomenul moale, indolor la palpare, fica-
tul depaseste cu 1 cm rebordul costal drept. Mictiuni
libere, indolore, simptomul Giordani negativ.

Examen paraclinic. Electrocardiograma: ritm
sinuzal cu FCC 58 b/min. AEC intermidiara. Hipertro-
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fieVS. Modificariischemice in regiunile anteroseptala
si apicala ale VS.

Coronarogradfia (25.02.2016): leziuni ateroscle-
rotice tricoronariene. Stenoza moderat severa pe
artera Cx Il (tromb recanalizat). Stenoza moderata
pe LADII, LAD lIl, DIAT,OM I, RCA I

EcoCG (25.02.2016). Concluzie: MCC. VAo - bi-
cuspida. Dilatarea considerabila a Ao ascendente, a
arcului Ao, cu semne de disectie. Dilatarea moderata
a AS, AD. Hipertrofia usoara a m-lui VS. Aspect de
SIV sigmoidal. Functia de pompa a m-lui VS seste
suficientd, FE-57%. Doppler ecoCG: Vmax-N. insuf.
VAo gr.Il, VM gr. II, VT gr. II, VAP gr. . HTP moderata.
PSAP 40 mm Hg. La moment zone de hipochinezie
nu se vizualizeaza.

UZG organelor interne (24.02.2016). Concluzie:
schimbari difuze in parenchimul ficatului si pancre-
asului. Colecistita cronica alitiatica. Deformarea mo-
deratd a sistemului colector bilateral cu formatiuni
lichidiene. Nefrolitiaza bilaterala.

Aortografia toracica si abdominala
(24.02.2016). Concluzie: la aortografia toracica si ab-
dominala prin TC (Ultravist 300-100 ml) s-a depistat
disectie de aorta (a aortei ascendente, crosei aortice
si aortei descendente) tip | De Bakey (Stanford A).
Ectazie a segmentului ascendent al aortei toracice.

Analizele de laborator. Hemoleucograma
(24.02.16): hemoglobina: 140 g/I, eritrocite: 4,4 x
10", indice de culoare: 0,95, leucocite: 7,1 x 10% ne-
segmentate: 8 %, segmentate: 61%, eozinofile: 0%,
limfocite: 22%, monocite: 9%, viteza de sedimentare
a hematiilor: 3 mm/h. Echilibrul acidobazic: pH 7,44,
pCO, 29,9, p0,61,5,HCO,act. 17,9 mmol/L, HCO std
20,3 mmol/L, BE(B) 4,9 mmol/L, ct.CO, 18,7 mmol/L.
Statusul oxigenului: BO, 16,9 ml/dL, pO, /FiO, 2,93
mmHg/%, ct.O, (a) 15,7 mL/dL, AnGap 14,6 mmol/L,
lactat 1,33 mmol/L (la t 36,7°, pAtm 760 mmHg,
FiO, 21,0%. Analiza biochimica a sangelui (24.02.16):
ureea 3,4 mmol/l, creatinina 75 mkmol/l, acidul uric
284 mcmol/l, glucoza 5,2 mmol/l, bilirubina 37,3
mmol/l, direct 10,3, indirect 27, ALAT 35 Un/I, ASAT
39 Un/l, proteina 72 mmol/l, colesterolul total 7,1
mmol/l, trigliceride 2,05 mmol/l, potasiu 4,9 mmol/I,
natriu 141 mmol/l. Coagulograma: protrombina 93
%, fibrinogenul 3,5, AVR 58, Ht 43, amilaza 198 Un/I.
Urinograma: cantitatea — 50 ml, culoarea galben -
pai, reactia acida, densitatea — 1040, transparenta,
proteine lipsd, leucocite 7-8, epiteliu 4-5, bacterii
abs.

Tratamentul efectuat: izochet 20 mg x 2 ori /
zi in lineomat intravenos; metaprolol 50 mg x 2 ori/
zi; morfind 10 mg la dureri; atorvastatin 40 mg/zi;
aspirina 75 mg/zi; spironolactona 25 mg/zi; captopril
25 mg s/l; lizinopril 20 mg x 2 ori /zi; cardimac 20 ml;
sedare cu sibazon 10 mg 2 ori /zi.




Concluzii

Pacientul G., 51 de ani, dezvolta disectie de
anevrism aortic, pe fundal de afectare aterosclerotica
tricoronariand. Simptomatologia si datele ECG de la
internare sugereaza un diagnostic de sindrom coro-
narian acut. Angiocoronarografia confirma leziuni
aterosclerotice tricoronariene. Stenoza moderat-
severd pe a Cx Il (tromb recanalizat). ins&, dupa un
examen riguros, la EcoCG se suspecta anevrizm de
aorta ascendenta cu disectie, care se confirma prin
tomografia toracica si abdominala cu angiografie.

Tratamentul trombolitic poate fi fatal la astfel de
pacienti, de aceea, dupa confirmarea diagnosticului,
bolnavul a fost supus terapiei intensive si a fost sta-
bilizat hemodinamic.

Dupa examinarea cardiochirurgului, care a
confirmat diagnosticul pozitiv de disectie de aorts,
pacientul a fost transferat la Clinica de Chirurgie
Cardiovasculara, unde s-arealizat cura chirurgicala a
disectiei de aorta prin protezarea aortei ascendente
si valvei aortice cu condrit valvulat Medtronic 25/28,
cu reimplantarea arterelor coronariene si protezare
vasculara, lichidarea disectiei aortei descendente tip
sandwich in oprire circulatorie si hipotermie profun-
da, prin circulatie extracorporeala.

Internarea corecta a pacientului in sectie spe-
cializata, echipata cu aparataj modern, suspectarea
timpurie a unui diagnostic fatal prin investigatii
clinice, paraclinice, cu tomografie cu angioaorto-
grafie toracica si abdominald, a condus la stabilirea
corecta si rapida a diagnosticului. Afectiunea a fost
corectata prin interventie chirurgicala - unica sansa
a pacientului de a supravietui.

Bibliografie

1. Badea R, Dudea S. Disectia de aortd. In: Tratat de ul-
trasonografie clinica. Bucuresti, 2006, vol. Il, p. 459.

2. Coselli J., Moreno P. Descending and Thoracoabdomi-
nal Aneurysm. In: Cardiac Surgery in the Adult, 2003,
nr.2,p. 1169-1190.

3. Erbel R, Alfonso F. et al. Diagnosis and management
of aortic dissection: Task Force on Aortic Dissection,
European Society of Cardiology. In: European Heart
Journal, 2001, nr. 22(18), p. 1642-1681.

4. Meszaros |, Morocz J. et al. Epidemiology and clinico-
pathology of aortic dissection. In: Chest, 2000, nr. 117,
p.1271-1288.

5. Nienaber C, von Kodolitsch Y. et al. The Diagnosis of
Thoracic Aortic Dissection by Noninvasive Imaging Pro-
cedures. In: New England Journal of Medicine, 1993,
nr.328(1), p. 1-9.

6. Wu M., Channmgam A,, Tintinalli J. E., Johnson G. et
al. Hypertention. Aortic Dissection and Aneurysms. In:
Emergency medicine, 6™ edition, 2004, p. 404-415.

Lucia Garbu; medic-reanimatolog, competitor,
Catedra Anesteziologie si Reanimatologie,

USMF Nicolae Testemitanu

Tel. 0224955595; mob. 069730628

E-mail: lu4ia@mail.md

ANESTEZIOLOGIE SI TERAPIE INTENSIVA

170
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Summary

Newly diagnosed diabetes mellitus complecated with ke-
toacidosis. Case report

Ketoacidosis is a metabolic complication of the Diabetes
Mellitus, that appears frequently in the Diabetes type 1, and
much more rarely in diabetes 2. The patient, whose case is
described represents clinical role of a severe ketoacidosis:
weight loss, signs of deshydratation and hypovolemia,
Kussmaul breathing, confusion, laboratory abnormalities
(metabolic acidosis with pH 6,68 and bicarbonat 1 mmoli/l).
Ketoacidosis was shown as an onset of diabetes. This situ-
ation required prompt diagnosis and appropriate intensive
treatment. Therapeutic course, involves: rebalancing the
volume and restoring the capital fluid, correction of dyselec-
trolytemia, correction of hyperglycemia and ketoacidosis
and hyperosmolarity of the serum. Central vascular and
hemodynamic monitoring approach was dictated by the
degree of hypovolemia, cardiovascular status and pathology
of the patient. The correction of hypokalemia was performed
before starting the insulin infusion. Bicarbonate administra-
tion, continuous intravenous insulin therapy was targeted
towards normalization of the anionic hole. Following the
principles discussed, in approaching the diagnosis and
intensive treatment of diabetic ketoacidosis, patient progress
was favorable.

Keywords: diabetes mellitus, ketoacidosis, anionic gap,
hypovolemia, dehydration

Pe3zrome

Bnepevie eviaenennblii caxapHvlii Ouadem, 0C10HCHEHHBLI
Kemoayuoozom. Knunuueckuii cnyuaii

Kemoayuoosz — smo msasiceroe memaboaiuueckoe
0C0JICHEH e, KOMOpoe Hawe NOABIAeMC s NPU CaxapHom
OJuabeme [-20 muna u ouenb peoko y nayuenmos ¢ ouabemom
1I-20 muna. Onucvisaemcs KIUHUYECKULL CTy4all NAYUEHIKU
€ KAACCUYECKOU KApMUHOU MANCEN020 OUADemuieckozo
Kemoayuoosa c nomepeli 8 ece, NPUSHAKAMU 2UNOBOTIeMUU
u decudpamayuu, ¢ ovixawuem Kyccmayns, napyuienuem
co3Hanus, ¢ memabonuveckum ayuoozom pH 6,68 u
ouxapoonamom 1 mmonv/1. [lapaxiunuyeckue ucciedo8anus
nO360MUNU 060CHOBAMb OUASHO3: BNEPEble GblAGNEHHbII
caxapHuiil Ouabem OCIONHCHEHHBIU OuabemuyecKum
Kemoayuoo3om. dmo msadicénoe 0CiodxicHeHue, Komopoe
nPOABUNLOCH 8 Hayale 3a001e8aHUsL, HYHCOANOCh 8 PAHHEl
nOCMaHoB8Ke OUaeH03a U IKCMPEeHHOM HA3ZHAYEeHUU
aA0eK8amHo20 UHMEHCUBHO20 eYCHUs: B0CCMAHOBIEHUE
u Koppexkyus obvema HCUOKOCMU, 2UNepSIUKeMUlL,




