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COMPLICATIILE POSTOPERATORII iN CADRUL CORECTIEI
ATEROSCLEROZEI
R. Niguleanu, Elena Reutchi
Catedra Morfopatologie USMF “N. Testemitanu”

Summary
Surgical complications diuring atherosclerosis correction

The most frequent causes of artificial prostheses dysfunction in patients suffering of
obliterative atherosclerosis are occlusion of prosthesis lumen by neointimal hypertrophy and
thrombosis.

Rezumat

Cele mai frecvente cauze de frustrare a functiondrii protezelor vasculare artificiale,
implantate subiectilor cu ateroscleroza obliterantd, sunt ocluzia protezei cu neointima
hipertrofiata si tromboza.

Rezultatele cercetarilor clinicomorfologice denota ca trombozele prezinta cele mai
frecvente complicatii intilnite dupa operatiile de implantare a protezelor vasculare sintetice.

Reiesind din conceptiile contemporane se considerd ca tromboza protezelor vasculare
prezintd obturarea lor cu cheaguri de singe sau alte mase obliterante, ceea ce nu corespunde
difinitiilor clasice ale trombozelor vasculare. Trombozele protezelor vasculare se pot instala atit
n perioadele precoce, cit si tardive dupa implantare.

Conform datelor din ultimii ani, incidenta trombozelor precoce aparute in decursul primei
luni dupd plastica aortei abdominale si arterelor magistrale constituie 19%, iar a celor tardive,
aparute peste 6 si mai multe luni dupa operatie - 28%. Cauzele trombozelor sunt foarte multiple
si evidentierea lor prezintd unele dificultati. Sa constatat cd frecventa aparitiei trombozei
tardive la pacientii operati din motivul obturarii protezelor aortofemorale alcatueste Tn medie
6,2%. Se poate afirma cad ele ocupa unul din locurile de frunte in structura complicatiilor
postreoperatorii.

Unii autori relateazd ca studierea cauzelor trombozei protezelor vasculare este bine venita
la pacientii cu suntare genufemorala in cadrul aterosclerozelor obliterante. Consecintele
protezarii la acesti bolnavi depind de durata maladiei, fiind mai favorabile la cei cu durata mai
redusa.

Astfel, in lotul de 24 pacienti cu durata maladiei < 1 an circulatia sangvina dupa operatie
a fost restabilitd in 21 cazuri, iar din lotul de 20 pacienti cu durata mai > 2 ani doar in 13 cazuri.
De mentionat, cd rezultate analogice au fost stabilite si la bolnavii protezati in regiunea
aortoiliaca. Datele clinice si paraclinice au relevat ca in mecanismul obturarii protezei implantate
un rol important ii revine insuficientei hemodinamicii locale. Sunt publicatii, ce demonstreaza,
ca pentru evaluarea starii hemodinamicii in zona operatiei, a gradului de afectare aterosclerotica
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a arterei poplitee si dezvoltare a circulatiei colaterale in jurul portiunii obliterate a arterei
femorale este necesara aprecierea pulsarii arterei poplitee in procesul reviziei plagii. In ultimii
ani sa constatat faptul ca tromboza precoce a protezelor vasculare este cauzatd nu numai de
progresarea aterosclerozei, deoarece procesul ateroslerotic evolueaza lent. Asadar, cele mai
posibile cauze ale obturarii precoce a protezelor sintetice pot fi conditiile nefavorabile,
anatomice i hemodinamice pentru aplicarea anastamozelor, mai ales distale, precum si
porozitatea protezei. Deasemenea una din cauzele frecvente ale trombozei anastamozelor si
protezelor vasculare poate fi clivarea intraoperatorie a tunicii vasculare interne modificate din
cauza aterosclerozei

De mentionat ca un rol important in patogeneza trombozelor protezelor vasculare
apartine corelatiei dintre lumenul protezei si al arterei anastomozate cu el. Totodatd, nu este
exclus, ca rezultatele pozitive ale plasticii arteriale depind in mare masura si de tipul protezelor
vasculare.

Astfel, in publicatiile unor autori se relateaza ca rezultatele apropiate ale operatiilor de
implantare a diferitelor tipuri de proteze artificiale pentru suntarea femuropoplitee nu depind de
tipul protezei, ci de calificarea chirurgului si gradul de extindere a procesului patologic. O alta
particularitate a fost sesizatd la analiza rezultatelor tardive ale protezarii vasculare, stabilindu-se
ca consecintele pozitive depind Tn mare masura de structura protezei implantate.

In ultimii ani un rol deosebit in patogeneza trombozelor protezelor vasculare se atribuie
infectarii lor Cercetarile autorilor au stabilit la fel, ca aparitia trombozelor protezelor implantate
in perioadele tardive dupd operatie se afla in dependenta de curbarea vaselor sintetice, de
particularitatile formarii patului vascular, de caracterul concret al reactiei organismului si
tesuturilor sale la implantarea tesutului sintetic si de conditiile topoanatomice.Unii autori
considera drept cauza principala a trombozei suntului femuropopliteu morfogenezei imperfecta
si implantarea cronica a protezei. Autorii concretizazd ca aceste dereglari se manifesta prin
persistarea invelisului intern de fibrina, lipsa in decursul multor ani a neointimei conjunctive
endotelializate, ceea ce, Tn ansamblu, creaza conditii favorabile pentru hipercoagulare si
hipofibrinoliza in regiunea protezarii.

In acelasi timp, se relateaza ca unul din mecanismele posibile ale aparitiei trombozelor n
protezele vasculare implantate il prezinta dereglarile in sistemele de coagulare si anticoagulare a
singelui la bolnavii cu aterosclerozd. Astfel, prin cercetdrile experimentale s-a stabilit, ca
ateroscleroza se asociazd cu reducerea timpului de recalcificare si a activitatii fibrinolitice a
plasmei sangvine cu majorarea concomitenta a concentratiei fibrinogenului, ceea ce creaza
conditii pentru formarea trombusurilor intravasculare. Prin urmare, este evident, cd procesul
arteriogenezei in cadrul aterosclerozei prezintd anumite particularitati, printre care predomina
proliferarea elementelor celulare, formarea structurilor fibroase, modificarile metabolismului
lipidic, dereglarile in sistemele de coagulare si anticoagulare a singelui si proprietdtilor sale
reologice. In legiturd cu aceste fapte,unii autori considera, ca evidentierea acestor particularitati
este posibild In cadrul unui studiu morfologic aprofundat al protezelor sintetice in diverse
intervale dupa implantare in conditii de ateroscleroza. La aplicarea protezelor sintetice in cazul
plasticei chirurgicale a vaselor arteriale, de obicei, se recurge la accelerarea procesului de
organizare si stabilizare a neointimei cu scopul de a crea conditii optime pentru prelungirea
duratei de functionare a protezelor implantate. Insa, eficacitatea acestui recurs ramine
neinsemnatd, deoarece hiperplazia neointimei provoaca o stenozd pronuntatd a lumenului
protezei, uneori pind la obturarea lui completa. Este necesar de mentionat, ca aceste doud procese
prezintd, in conditiile nivelului sporit al trombogenitatii zonelor anastamozate, cele mai frecvente
complicatii postoperatorii. in legatura cu acest fapHaropres B.A.2001) considei, ci este
necesard elaborarea unei generatii noi de proteze vasculare cu proprietati antitrombogene mai
pronuntate si o porozitate mai redusa a materialului sintetic. Aceste publicatii, relateaza, la fel, ca
progresarea aterosclerozei are o actiune stimulantd asupra procesului de fibroplazie in neointima
protezei implantate. Actualmente s-a cristalizat conceptia conform carea principalele
complicatii ce survin dupa operatiile de implantare a protezelor artificiale si cauzeaza obturarea
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lor, conspirda mai multi factori: proliferarea pericitelor si transformarea lor in celule
lisomusculare ale neointimei, evolutia bureletelor din tesut conjunctiv, calcinozelor si formarea
ulterioara a bazei trombusului, hemoragiile din reteua capilara in straturile neointimei protezei.

Eficacitatea operatiilor reparatorii pe vasele sangvine depinde, Tn mare masurd, de
calibrul arterelor. Trombozele protezelor implantate apar mai frecvent in arterele cu lumenul
redus. Astfel, eficacitatea clinicd precoce si la distanta in cazul aplicarii protezelor artificiale de
aorta este cu mult mai naltd decit la protezarea arterelor cu dimensiuni medii Trebuie de
mentionat, ca in ultimii ani au aparut informatii despre aplicarea cu succes in experiment pe
animale a microprotezelor de aorta cu dimensiuni mici (2-3 mm) prin utilizarea unor tehnici
microchirurgicale moderne.

Trebuie stiut, ca lungimea vasului artificial constituie unul din factorii care conditioneaza
aparitia in perioada timpurie a trombozei protezelor implantate. In legiturd cu acest fapt, noi am
prezintat o analiza morfologica corelativa a evolutiei procesului de formare a trombusurilor pe
50 proteze vasculare implantate, in dependenta de lungimea, diametrul lor si frecventa aparitiei
complicatiilor. In lotul pacientilor cu protezarea arterei toracice interne (lungimea protezei 132,4
mm) frecventa complicatiilor constituia 28%, a arterei epigastrice inferioare (128,4 mm) - 24% si
a gastroepiploice (127,9 mm) - 14%. Asadar, se poate afirma ca utilizarea pentru plastica
arterelor afectate a protezelor de lungimi mici are o eficacitate clinica superioara in raport cu
protezele de lungimi mari.
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