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.
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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,




2UNEPOCMOTAPHOCTNU KPOBU U Kemoayudo3a. Bnympuegennoe
Ha3zHayenue GuxapbonHama U UHCYIUHA SGAANOCh
2NIaBHOU Mepanesmuyeckoll yenvto 0 80CCMAHO8IeHUs
aHuonuyeckou ,,0vipbl . Koppexyus cunoxanruemuu oviia
nposedena 00 HaYaLa UHCYIUHOMEPANULU.

Knrwuesvie cnosa: caxapuuiii ouabem, kemoayuoos,
aHUOHUYecKas ,,0vipa’, 2unogonemus, decuopamayus

Introducere

Diabetul zaharat (DZ) este un sindrom eterogen
din punct de vedere etiologic, patogenic, clinic si
terapeutic, caracterizat prin hiperglicemie cronicd,
determinata de scaderea secretiei de insulina si/sau
de reducerea sensibilitatii la insulind a diverselor
tesuturi (insulinorezistentd), in special a tesuturilor
muscular, adipos si hepatic. Consecutiv hiperglice-
miei, deficitului de insulina si hiperinsulinemiei (ca
manifestare secundara a insulinorezistentei) apar si
perturbari ale metabolismului protidic, lipidic si hi-
droelectrolitic, conducandin final la o tulburare com-
plexa a metabolismului organismului. Hiperglicemia
si anomaliile asociate conduc la complicatii grave
acute si cronice, care determina reducerea duratei si
a calitatii vietii pacientilor cu aceasta patologie. DZ
tip 2, denumit anterior ,DZ neinsulinodependent”,
include 90-95% din toti pacientii cu diabet.

Incidenta maladiei a crescut considerabil in de-
cursul ultimilor 50 de ani. Tn anul 2010 existau apro-
ximativ 285 de milioane de oameni care sufereau de
aceasta boala, in comparatie cu aproximativ 30 de
milioane in 1985. Studiile in domeniu mentioneaza
majorarea prevalentei DZ pe contul tipului 2 la adulti,
care, dupa opiniile expertilor OMS, este o epidemie
neinfectioasa [1].1n conformitate cu datele Diabetes
Atlas din 2000, prevalenta globala constituia 151 mil.
de bolnavi cu DZ tip 2, iar in ultimii ani a atins cifra
de 300 mil. [4].

Complicatiile provocate de glicemia majorata
includ: afectiuni ale cordului, accidente vasculare, re-
tinopatie diabetica, insuficienta renald ce necesi-
ta dializa etc. Cetoacidoza diabeticd (CAD), definita
prin hiperglicemie, cetoza si acidoza metabolica cu
deficit anionic mare (glicemie > 13,9 mmol/I, pH <
7,3, HCO3 < 15 mmoli/l, GA > 15 mmoli/L), este de
asemenea o complicatie severa care se instaleaza
mai rar in DZ de tip 2 [4, 5, 6].

Mecanismul fiziopatologic subiacent este re-
prezentat de insulinodeficienta, asociata cu cresterea
hormonilor de contrareglare glicemica (glucagon,
catecolamine, cortizol, hormonul somatotrop).
Hiperglicemia este rezultatul amplificarii gluconeo-
genezei, glicogenolizei si scaderii utilizarii tisulare a
glucozei [6]. Precursorii gluconeogenetici — amino-
acizii glucoformatori, glicerolul si lactatul - rezulta
in urma proceselor de degradare proteica, lipoliza
adipocitara si glicogenoliza musculara [5].
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Scaderea disponibilului de insulind conduce
la activarea lipazei adipocitare hormon-sensibile,
cauzand intensificarea lipolizei trigliceridelor stocate
in adipocite si cresterea eliberdrii acizilor grasi liberi.
La nivel hepatocitar, acizii grasi liberi degradeaza,
prin beta-oxidare la acetil-CoA, substratul sintezei
corpilor cetonici: aceto-acetat, beta-hidroxi-butirat
si acetona [8, 9]. Cresterea concentratiilor serice ale
acetoacetatului si beta-hidroxi-butiratului conduce
la instalarea cetoacidozei diabetice. Hiperglicemia
si corpii cetonici, fiind substante osmotic active,
prin pierderea urinara produc diureza osmotica.
Consecintele fiziopatologice sunt prezentate prin
poliurie, hipovolemie, deshidratare si diselectrolite-
mie (hiposodemia, hipopotasemia, hipofosfatemia
si hipomagnezemia) [7, 9].

Etiologia frecventa a cetoacidozei diabetice
este reprezentatd de: diabet zaharat tip 1 de novo,
infectie, intreruperea administrdrii insulinei, trata-
mentul cu corticosteroizi si diuretice tiazidice, con-
sumul de alcool si infarctul miocardic, pancreatita,
trauma la pacientii cunoscuti cu diabet zaharat [2,
6]. CAD este cea mai frecventa complicatie acuta
metabolica in DZ. Pentru definirea acestei complicatii
este obligatorie prezenta hiperglicemiei, cu valorile
glucozei peste 13,9 mmol/l, pH sangelui arterial
mai mic de 7,3, nivelul bicarbonatului seric sub 15
mmol/I, prezenta corpilor cetonici in sdnge si urina.
CAD se caracterizeaza si prin existenta unor tulbu-
rari hidro-electrolitice, care pot fi extrem de severe.
Cand glicemia depdaseste ,pragul renal” (180 mg%),
apare glicozuria, cu atat mai marcata cu cat valorile
glicemice sunt mai mari. Prin mecanismul osmotic,
glicozuria induce poliurie si, in lipsa aportului hidric
corespunzator, deshidratare celulara si extracelulara,
cu hipovolemie, ceea ce explica polidepsia si usca-
ciunea tegumentelor si mucoaselor la pacientii cu
CAD. Prin diureza abundenta se pierd electroliti in
cantitati mari, cauzand hipocaliemie. Hipovolemia
determina hipoperfuzie renala si insuficientd renala,
care agraveaza acidoza [2, 3].

Caz clinic

Pacienta V., 54 de ani, a fost spitalizata in mod
urgent cu ambulanta in sectia de reanimare a SCM
Sfanta Treime la 26.08.2015. La internare - stare
generald extrem de grava in coma lll dupa Glasgow.
Din spusele fiicei pacientei, starea s-a agravat in
ultimile 2 luni, cand periodic avea fatigabilitate,
inapetentd, scadere ponderala (10 kg in cursul ulti-
melor doua luni), stare depresiva, pirozis, vome. La
examenul obiectiv: subponderala (greutatea — 52
kg, indltimea - 1,70 m, indicele de masa corporala
(IMCQ) - 18,0 kg/m?). Sp0O2 - 85%, Fi0, - 0,21%; tem-
peratura — 36,2°C. Tegumente si mucoase uscate,




afebrild, tahipneica, FR - 33 r/min, zgomotele car-
dice ritmice, FCC - 136 b/min., TA — 80/40 mm/Hg.
Anamneza a relevat un mod de viata dezechilibrat,
regim alimentar dezordonat, consum ocazional de
alcool. Antecedente eredocolaterale: bunica cunos-
cuta cu diabet zaharat.

Rezultate paraclinice. Electrocardiograma: ta-
hicardie sinusala cu FCC 120 b/min, AEC intermidiara.
Semne de hipertrofie VS. Radiografia pulmonara:
condensare pulmonara bazala stanga. Investigatiile
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peretilor aortei ascendente. Dilatarea usoara a ca-
vitatilor cordului. Functia de pompa a miocardului
ventriculului stang moderat redusa. Afectarea rela-
xdrii miocardului VS. Insuficienta valvei aortale gr. |,
insuficienta valvei mitrale gr. Il, valvei tricuspidiene
gr. Il si valvei arterei pulmonare gr. |. Hipertensiune
pulmonara moderata.

Radiografia cutiei toracice: staza venoasa. Hi-
pertensiune pulmonara. Examenul ultrasonografic
al organelor interne: ficatul si splina nu sunt marite.

de laborator: glicemia 34,0 mmol/l, ureea 8,8 mg/d|,
creatinina 397 mkmol/l, amilaza 264,5 U/I, proteina C
reactiva 48 mg/d|, fibrinogenul 3,64 g/I, hemoglobi-
na glicata (izoforma A1c) 15,6%. Hemoleucograma:
hemoglobina 136 g/, hematocritul 38%, leucocitele
9,5x10%,n/s 11%, s 62%, limfocitele 16%, monocitele
11%, trombocitele 250,0x10°. Analiza gazelor arte-
riale: pH 6,68, presiunea partiala a CO, in sangele
arterial (PaCO,) 9,8 mmHg, presiunea partiala a O,
in sangele arterial (Pa0,) 132 mm/Hg (O, pe masca
faciala 3 1/min.), saturatia cu oxigen a sangelui arterial
(Sa0,) 96,7%, HCO, 1,0 mmol/l, excesul de baze (EB)
35,4 mmol/l, gaura anionica (AnGap) 36,6, lactat 1,5
mmol/L. Examenul urinar: densitatea 1008, gluco-
zurie +++, corpi cetonici ++++, leucocitele 10-15in
c.v. HIV negativ. Am evaluat parametrii acido-bazici
si gazosi, rezultatele prezentandu-le in tabelul ce
urmeaza.

Evolutia cetoacidozei (parametrii acido-bazici si
gazosi)

Parametrul pH | Peste | Peste | Peste Peste | La transfer
arterial | 8ore | 30ore| 48ore | 96o0re peste
initial 12zile
pH arterial 6,68 | 685 | 7,05 7,15 731 7,40
PaCO,,mmHg 88 | 160 | 236 | 204 229 374
Pa0,, mmHg 132 | 117 | 872 | 786 195 100,7
Sa0, (%) 95 | 914 | 9% 95,7 98 974
HCO,, mmol/L L0 | 43 | 65 74 10,0 22,9
BE, mmmol/L 35 30 | 23 21 -15 -1,7
pO,F.0, mmHg% | 643 | 397 | 249 | 234 3,91 4,01
AnCap, mmol/L 366 | 34 | 45| 212 18,4 12
K, mmol/L 2,57 13338 39 3,82 3,92 3,82
Na, mmol/L 117 | 134 | 135 137 138 138
Lactat, mmol/L 9,7 82 | 718 6,7 50 2,71
Glucoza, concentratia | 35 28 | 17 15 12 8,8
plasmatica
Statutul psihic Comd | Coma | Sopor |Obnubilare|Cunostinta| Cunostinta
1 11

Examenele instrumentale. EcoCG cu Doppler:
aorta ascendenta 34 mm, atriul stang 41 mm, ven-
triculul stang, DTD 41 mm, septul interventricular
10 mm, peretele posterior al VS 11 mm, fractia de
ejectie 46%, ventriculul drept 28 mm, atriul drept
42 mm. Valva aortica ingrosata, indurata. Valva mi-
trala fibrozata, indurata. Hipertensiune pulmonara
moderatd, PSAP 45 mm/Hg. Concluzie: induratia
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Colecistita cronica alitiazica. Deformatia si dilatarea
moderata a sistemului de calice si a bazinetelor
ambilor rinichi.

In baza datelor clinice si paraclinice a fost
formulat diagnosticul: diabet zaharat tip 2 de novo.
Cetoacidoza diabetica severa. Coma hiperglicemica.
Sindromul insuficientei multiple de organe, cu pre-
dominarea insuficientei renale acute.

Tratament

Tratamentul intensiv s-a axat pe mentinerea
permiabilitatii cdilor respiratorii, care are oimportanta
primordiala la pacietii in coma. Pacienta a fost intu-
bata si conectata la respiratie mecanica cu oxigen,
pentru corijarea dereglarilor gazoase, fiind efectuata
monitorizarea riguroasa a nivelului glicemiei, ureei,
creatininei, Na, K si bicarbonatului la fiecare 2-3
ore. Urgent i s-a efectuat abord vascular central, cu
monitorizarea continua a functiilor vitale: ECG, TA
neinvaziva, frecventa cardiaca, pulsoximetrie. S-a
inserat sonda nazogastrica si cateterul vezical. S-a
initiat repletia volemica, care a contribuit la diminua-
rea hormonilor de contrareglare, la refacerea functiei
cardiovasculare si perfuziei renale. Administrarea de
fluide s-a initiat cu solutie salina 0,9% — 20 ml/kg/h,
ulterior cu 4-14 ml/kg/h, in functie de concentratia
de sodiu.

Pe acest fundal s-a normalizat TA - 104/65
mmHg, s-a diminuat tahicardia - FCC 108 b/min. A
fost administrata insulind intravenos, initial 0,1 U/
kgc, ulterior 0,05 U/kg/h, pana la atingerea glicemiei
8,0-11,0 mmol/I, ulterior addugand glucoza 5% cu
viteza de 1-1,5 ml/kg/h intravenos, pana la corijarea
cetoacidozei (pH >7,3 si HCO, >15).

Deoarece pacienta la internare s-a prezentat cu
un pH critic de 6,68, am administrat initial 100 mmoli
de bicarbonat de sodiu, concomitent antisecretor
gastric si antibiotice. A fost continuata monitorizarea
functiilor vitale, a diurezei, resuscitarea volemica si
corectarea deshidratdrii, anemiei si a hipoalbumine-
miei, a edemului cerebral.

Bolnava s-a aflat la respiratie mecanica timp
de 96 de ore. A fost consultata de endocrinolog,
cardiolog, nefrolog, neurolog. Am administrat hra-
na parenterala, enterala. Pe data de 28.08.2015 a
fost convocat consiliul medical pentru confirmarea




diagnosticului: diabet zaharat tip 2 de novo decom-
pensat, dezechilibrat. Cetoacidoza. Coma hiperglice-
mica. Insuficienta multipla de organe, cu prevalenta
insuficientei renale acute pe fond de hipovolemie
severa de lunga durata. Cardiopatie dismetabolica.
Tahicardie sinuzala. IC Il NYHA. Encefalopatie acuta
(dismetabolica) gr. lll. Edem cerebral. La ameliorarea
starii, la a 12-a zi, pacienta a fost transferata in sectia
specializata pentru tratament ulterior, instruire si
reabilitare.

Concluzii

Pacienta V., 54 de ani, dezvolta un tablou clinic
de cetoacidoza diabetica severa. Investigatiile para-
clinice au argumentat diagnosticul de cetoacidoza
prin cuantificarea nivelulului glicemiei, acidozei
metabolice si a diselectrolitemiilor. | s-au aplicat
masurile terapeutice de urgenta pentru stabilizarea
functiilor vitale. Managmentul adecvat, monitoriza-
rea riguroasa a proceselor fiziopatologice si eficaci-
tatea terapiei adecvate in cetoacidoza diabetica prin
reechilibrarea volemica, refacerea capitalului hidric,
corectarea diselectrolitemiilor, hiperglicemiei si a
hiperosmolalitatii serice, intreruperea cetogenezei,
clearance-ul corpilor cetonici si corectarea cetoaci-
dozei au condus la intreruperea verigii precipitante
si au influentat pozitiv prognosticul maladiei.
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Summary
Management brain-dead donor. First expirience

Currently, most transplants follow multiple organ retrieval

from heartbeating brain-dead organ donors. However, brain
death is often associated with marked physiological insta-
bility, which, if not managed, can lead to deterioration in
organ function before retrieval. In some cases, this prevents
successful donation. During 2014-2015 in ICU hospital
,,Sf Treime "we had the first expirience in maintance of 18
brain dead donors. A defined active approach to achieve
clear donor management goals is associated with increased
numbers of donors and transplanted organs.

Keywords: brain death, donor, maintenance

Pezrome
Meneodscmenm oonopa é cmepmu mosea. Ilepewiii onvim

B nawu onu mpancnaanmayus 603M0ICHA 8 pe3yibmame
3abopa opeanos y 00HOpO8 6 cmepmu mozza. B mo
Jce epemsi cMepmb Mo32d HACMO ACCOYUUPYEMCa C
BHIPAJCEHHOU PUUOIO2UHECKOU HEOOCMATNOYHOCTbIO,
Komopas He 0y0y4u Kope2upoeana Modxicem npusecmu K
OexomneHcayuu QyHKyuu opeana 0o sabopa. B nekomopuix
CYUAAX dMO yxXyouiaem npoyec yCneuwHo20 0OHOpCMmada.
B meuenue 2014-2015 20006 6 omoenenue peanumayuu
oonvruysl “Ceamasn Tpouya” mbl nonyuunu nepsuli
onvim nodoepaicanusi 18 donopoes 6 cmepmu mozea. Yemro
YCmanognennvie 0elucmsus Onsl 00CIMUNCEHUS YCHEUHbIX
yeneu 8 no0depcanuu OOHOpa 8 CMepmu mMo3ea 8edym K
pocmy uucia 00HOPO8 U MPAHCHAAHMUPYEMbIX OP2AHOE.

Knioueesvie cnoea: cmepms mo3ea, OOHOP, MEHEOHNCMEHM

Introducere

Majoritatea transplanturilor care se efectueaza
in lume au loc de la donatori in moarte cerebrala. Cu
regret, exista o disonanta intre numarul donatorilor
in moarte cerebrala si randurile de recipienti, care
continua sa ramana enorme (figurile 1, 2) [1, 5].

O alta cauza a randurilor stagnante ale
recipientilor este rata inalta de refuzuri. De exemplu,
in 2012, in Franta s-au inregistrat 3366 de donatori
in moarte cerebrala, dar au fost prelevate numai
1627 de organe, rata refuzului constituind 32,9%.
Totodata, datele statistice din 2012, din Germania,
demonstreaza ca si aici exista problema de pierdere
a donatorului prin refuzul rudelor [2].




