trombocitelor si leucocitelor, nivelului CIC.Letalitatea postoperatorie a fost nuld. Toti pacientii
operati au fost luati In studiu de examinare la distanta si nu au terminat perioada de urmarire.

Discutii

Cunoasterea unor valori de referintd pentru dimensiunile splinei, ficatului si vaselor din
teritoriul mezinterico-port, corelate cu manifestarile clinico-imunohematologice existente este
extrem de utila pentru aprecierea abaterilor de la normal in cadrul afectiunilor cu interesare
hepato-spelnica.

Analiza cazuistici studiate a evidentiat prezenta hipersplenismului trombocitopenizat
sever in 13 cazuri si hipersplenismului portal cu component autoimun in 7 cazuri. Examinarea
parametrilor ecografici (hepatici, splenici si a vaselor din teritoriul mezenterico-port)
completeazd diagnosticul si poate influenta decizia terapeutica.

Concluzii

e Datele prezentate sustin ca pacientii cu hipersplenism secundar hipertensiunii portale
cirogene prezintd perturbari imuno-hematologice implicate in agravarea hepatopatiei
cronice, monitorizarea cdrora faciliteaza o atitudine terapeutica individualizata de la caz
la caz.

e (Coroborarea aspectelor clinico-hematologice si explorare ecografica preoperatorie este
utila 1n stabilirea diagnosticului si evaluarea prognosticului.
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UNELE ASPECTE PATOFIZIOLOGICE ALE ROLULUI TRACTULUI INTESTINAL
iN EVOLUTIA INSUFICIENTEI POLIORGANICE LA BOLNAVUL CHIRURGICAL
Sergiu Samohvalov
Catedra de Chirurgie nr.2 USMF ”N.Testemitanu”, Clinica Chirurgie SCM ,,Sfanta Treime”

Summary
Some pathophysiological aspects of the role of the intestinal tract in
the development of poliorganic failire in surgical patient
The management of the operated patients with of the postoperative intestinal failure
remains one most actual surgical problems, and therapeutical attitude rested till this time an
important subject of discussions. Multiple organ failure remain major cause of postoperative
complications with high rate of mortality in surgical patient. This article represents a short
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synthesis of literature data on some pathophysiological aspects of the role of the intestinal tract
in the development of multiple organ failire in surgical patient.

Rezumat

Managementul bolnavilor operati cu evolutia insuficientei intestinale postoperatorie
ramine una din cele mai actuale probleme chirurgicale, iar atitudinea terapeutica a fost si este un
important subiect de discutii. Insuficienta multiplda de organe rdmine a fi cauzd majord a
complicatiilor postoperatorii cu o ratd de mortalitate Tnaltd la bolnavul chirurgical. Articolul dat
constituie o succintd sinteza a revistei literaturii asupra unor aspecte patofiziologice ale roluli
tractului intestinal in evolutia insuficientei poliorganice la bolnavul chirurgical.

Actualitatea temei

Pe parcursul ultimilor decenii un rol important i se atribuie tractului intestinal in
patogenia declansdrii sindromului de insuficientd poliorganica (SIP) la bolnavul chirurgical,
operat atit dupa indicatii de urgenta, cit si Tn mod programat [1,2,5].

Astfel, conform datelor literaturii de specialitate interventiile chirurgicale laborioase,
traumele organelor cavitatii abdominale cu sau fara politraumatism asociat au drept consecinta
postoperatorie in circa 10-25 la suta cazuri evolutia insuficientei organice multiple, declansarea
careea determind o letalitate extrem de 1naltd, cuprinsa in limite de 50-80% cazuri [3,4].

In acest context SIP este catalogat de numerosi autori drept cauza primordiala in structura
mortalitatii pacientilor operati, iar multiplii factori ce conduc spre survenirea acestor stari grave
reflectd complexitatea si dificultatea problemei [6,7,8].

Mecanismele patofiziologice, ce genereazd si mentin insuficienta poliorganicd cu
complicatiile sale respective la bolnavul chirurgical sunt un subiect permanent de studiu atit in
cercetarile clinice, cit si cele experimentale [9,10].

Totodatd, investigatiile clinico-experimentale efectuate indicd un rol important al
dereglarilor functiilor tractului intestinal In instituirea si progresarea insuficientei poliorganice, in
prim plan fiind mentionatad deteriorarea functiei de limitare sau de baraj a peretelui intestinal cu
sporirea permeabilitatii sale. Se remarca, ca permeabilitatea sporita a peretelui intestinal poate fi
responsabila si de o reactie inflamatorie sistemica generalizata, conditionind distructia organelor
cavitatii abdominale si respectiv o insuficientd multipld de organe, in acest context fiind
elocventa evolutia sepsisului abdominal.

Hiperpermeabilitatea peretelui intestinal se considera a fi elementul principal in patogenia
SIP si la bolnavii chirurgicali neoperati cu stare de soc, combustii termice, pancreatitd acutd
severd, pancreonecrozd, sepsis idiopatic fard identificarea focarului primar, tratament
chimioterapeutic imunosupresor suportat in antecedente [11,12].

Luind in vedere potentialul tractului intestinal ca sursd pentru bacteriemie si
endotoxinemie sistemicd la bolnavii chirurgicali insuficienta intestinald se califica drept ,,forta
motricd” a SIP 1n stari critice, fiind nominalizata si ca ,,stare septicd intestinald” cu consecinte
ulterioare nefavorabile, unii autori considerind-o ba chiar si ca stare de ,,abces intestinal
nedrenat” in promotia si agravarea insuficientei poliorganice [13,14,15].

In acest context scopul studiului dat a constituit analiza si sitemizarea datelor literaturii
de specialitate 1n ce priveste:

\ -integritatea functiei de baraj a tractului intestinal, principii $1 metode contemporane de

diagnosticare;

\ - atributia intestinului ca organ imunocompetent in declansarea SIP;

\ -principii de tratament ale SIP in raport cu tractul intestinal.

Integritatea functiei de baraj a tractului intestinal, principii si metode
contemporane de diagnosticare.

E demonstrat faptul, cd insdsi interventia chirurgicald pe tractul intestinal induce o
diminuare a functiei de ,,baraj” a intestinului, fiind determinata o conexiune directad intre volumul
rezectiei intestinale, evolutia i gravitatea insuficientei poliorganice postoperatorii. Unii autori
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consemna, cd in primele 24 de ore de la debutul afectiunii chirurgicale nu se constata o corelatie
in ce priveste permeabilitatea intestinald cu gestul chirurgical, pe cind In urmatoarele 72-96 ore
se atestd deja o legatura directd a perturbarilor functiilor intestinale cu volumul interventiei si
evolutia SIP [16,17].

Sistematizarea datelor literaturii de specialiatate denota faptul, ca in cadrul patologiilor
acute ale organelor cavitatii abdominale tractul digestiv e unul din primele sisteme, ce se include
in procesul patologic, totodatad fiind denumit drept organul central de ,,stress chirurgical” atit
preoperator, cit si In perioada postoperatorie precoce [18]. Acest fapt poate fi explicat si i-si are
oglindire prin diversele functii ale tractului digestiv, si nu ultima instantd de sistemul imunologic
intestinal binedezvoltat, ce conduce spre un raspuns expresiv fie catre trauma operatorie, fie catre
agentul microbian sau produsele sale metabolice, generalizind ulterior o reactie sistemicd cu
declansarea insuficientei poliorganice. In acelasi timp statisitic ¢ demonstratdi o conexiune
veridicd intre gradul de permeabilitate al barieirei intestinale si evolutia SIP [19].

La ora actuala mecanismele patofiziologice ce conduc spre hiperpermeabilitate intestnald
nu sunt definitivate. Drept factori ce pot influienta evolutia ei sunt considerati tensionarea
excesiva a peretelui intestinal (ocluzie intestinala, peritonita de diversa geneza etc.) cu tulburari
microcirculatorii  §i  hiponutritia enterocitelor, fapt ce conduce spre deteriorarea
anghioarhitectonicii mucoasei intestinale. Totodatd, drept factori secundari sunt apreciati
tulburarile microflorei intestinale cu cumularea metabolitilor ei §i respectiv influienta nociva
asupra mucoasei intestinale si gradul ei de permeabilitate.
principalele conditii catre cdrora sunt participarea minimd la metabolismul intraluminal
intestinal, traversarea mucoasei intestinale prin porii hidrici ai membranei enterocitelor, excretie
rapida prin tractul urinar [20].

In acest context diverse studii clinico- experimentale indica, ci conditiilor date corespund
in primul rind mono- si disaharidele; etilendiamintetracetata marcata cu Cr’'; polietilenglicolul;
inulina; dietilentriamina acidului pentaacetic marcatd cu T™ [21,22].

Perturbarea functiei de baraj a intestinului poate fi apreciata si prin metode radiologice de
diagnostic cum ar fi administrarea remediilor rentghenocontraste hipo- si isoosmolare, si in
special a iodixanolului sau iotrolanului. Aceasta metoda este mult mai simpla, dar totusi indica
doar dereglarea integritdtii mucoasei intestinale, fird a avea sensibilitate importantd in ce
priveste cauza afectarii si gradul de permeabilitate a ei [24].
testul lactulozd / manitol, in literatura de specialitate find denumit ca ,,two-sugar test”. Esenta
metodei date consta in administrarea unui amestec de lactuloza si manitol, Tn raport respectiv de
10/5g cu aprecierea ulterioard a concentratiei lor urinare prin cromatografie gazoasa. In norma
raportul dat constituie in mediu aproximativ 0,014 (cu limite de la 0,008 spre 0,017), iar
cresterea lui indica o perturbare semnificativa a barieirei intestinale. Remediile sus-numite
traverseazd mucoasa intestinald transcelular (manitol) si paracelular (lactuloza) in baza
proprietitilor fizico- chimice diferite. In fine coraportul lactulozd / manitol oglindeste
,»capacitatea de tranzit” sau gradul de permeabilitate al mucoasei intestinale [11,19,25].

Rolul tractului intestinal ca sistem imunocompetent in evolutia insuficientei
organice multiple.

Ca notiune sindromul insuficientei poliorganice (SIP) a fost inplementat initial de cétre
Tilney N.L. si coaut. (1973) in literatura de specialitate occidentala fiind nominalizat ca MOF
(Multiple Organ Failure), Baue A.(1975) numindul ulterior ca MSOF (Multiple, Progressive, or
Sequential Systems Organ Failure), in fine terminologia data corespunzind acelueasi sindrom.

In ce priveste evolutia SIP au fost propuse diverse teorii, drept cauze fiind consemnate:

- Soc de diverse cauze etiologice cu hipooxigenare concomitenta;

- Raspuns inflamator cu eliberarea mediatorilor activi (ipoteza stimularii prolongate a

macrofagilor);

- Conceptia dereglarilor microcirculatorii (ischemie cu afectarea endoteliului vascular);
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- Ipoteza tractului intestinal sau asa numita ,,Gut Hypothesis of MOF”’.

In acest context, se evidentieazi rolul propriu-zis al intestinului ca organ, ce genereaza
producerea cytokinelor la nivelul nodulilor limfatici mezenterici si a placilor Peyers, tractul
intestinal fiind considerat ca ,,cytokine-generating organ”, secretarea carora de macrofagii
activati au un rol important in mentinerea si progresarea proceselor imunoinflamatorii.

Totodatd, activitatea biologica a citokynelor se realizeazd la nivelul receptorilor
membranari atit local cit si la distanta, astfel in procesul patologic fiind implicat nu numai tractul
intestinal, ci si alte organe, astfel confirmindu-se rolul tractului intestinal in evolutia unor
dereglari ale altor organe sau sitemice.

Din punct de vedere a patofiziologiei insuficientei poliorganice multiple eliminarea
exacerbata a citokynelor, si in special a IL-1, TNF-a si IL-6 mentine si determind progresarea
proceselor inflamatorii sistemice, raspuns imunologic in cascadd” sau a asa numita ,,furtuna de
citokyne” Concomitent secretia exageratd de citokynine induce intermediar si o producere de
substante vasoactive cu caracter antagonist, si in special a derivatilor lipidici ai acidului
arahidonic (prostaglandina PGE2 cu actiune vasodilatatorie, tromboxan —efect de vasocontrictie
etc), producere importantd a proteinelor de faza acutd, cum ar fi proteina C-reactiva, cit si
activarea sistemului complementar [26,27].

Totodatd e dovedit faptul, cd nu numai mucoasa intestinald, cit si endoteliul vascular
contine enzyme, capabile sa sintetizeze prostaglandine, productia cérora poate fi initiata fie prin
factori ce impulsioneaza declansarea proceselor ischemice, tisular- toxice sau excitare neuronala,
fie prin stimulanti mecanici in cadrul interventiilor chirurgicale [11,20]. In consecinti generarea
prostaglandinelor vasoactive la rindul sdu induce o ischemie arteriala splanhnica prin ,,stres
microcirculatoriu”, producind ulterior o disfunctie multipla a organelor si sistemelor cu
declansarea sindromului insuficientei poliorganice [28].

Un alt aspect patofiziologic important al rolului tractului intestinal ca sistem
imunocompetent 1n evolutia insuficientei organice multiple reprezintda fenomenul de
endotoxemie asociatd cu translocare bacteriana.

Astfel Tn mai multe studii se indica, ca la bolnavul supus tratamentului chirurgical
translocarea bacteriand asociatd cu endotoxinemie (chiar si in cazul unor leziuni aparent
neinsemnate din punct de vedere chirurgicald), provoaca o sensibilizare excesiva a
macroorganismului, creind ulterior conditii prielnice pentru un raspuns immunoinflamator
exagerat; fiind astfel un component indispensabil al ,loviturei duble” citokynice (,,two-hit
phenomenon”). Evolutia acestui fenomen poate deteriora repetat nu numai functiile tractului
intestinal, cit §i a conduce spre o insuficientd poliorganica ireversibild [29,30,31].

La sfarsitul secolului XIX savantii remarcabili Pfeiffer R. si Centanni E. au stabilit, ca
odatd cu dezintegrarea bacteriilor gramnegative se elimind un remediu toxic termostabil cu
actiune pirogend, definit ulterior prin notiunea de endofoxind. Mai tarziu s-a constatat, ca
endotoxina reprezintd un lipopolisaharid obligatoriu al membranei celulare externe a
microorganismelor gramnegative, iar elementul sdu de structura- Lipida-A poseda o afinitate cu
membranele diferitor celule ale macroorganismului- gazda.

Acest fapt determind o interactiune nemijlocita a fragmentului sus-numit cu componentii
lipidici ai membranei celulare prin incorporare, astfel conducind spre deteriorarea functiilor ei.
Un alt mecanism de perturbare a activitdtii celulare e cauzat de cuplarea endotoxinei cu proteina
plasmatica LPB (,,lipopolysaccharid binding protein”), complexul format actionind direct asupra
receptorilor celulari si contribuind activarii celulei- tintd, urmata de un raspuns hormonal
excesiv. Cele mai importante tinte ale endotoxinei sunt reprezentate de celulele
immunocompetente- monocitele si macrofagii, iar rezultatele interactiunii sunt determinate de
concentratia endotoxinei. Astfel, odatd cu marirea concentratiei sale sunt atestate fenomene de
hiperactivare cu secretie exageratd a TNF-a, interleukinelor, activarea sistemului complementar
si inducerea coaguldrii intravasculare, ce in comun afecteaza functionalitatea celulard, induc
tulburari microcirculatorii si in final pot determina SIP [32,33,35,36].
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In acest context este unanim recunoscut faptul, ci din punct de vedere a chirurgiei
abdominale o importantd indiscutabild reprezinta restabilirea postoperatorie cit mai rapida a
functiei motorie a tractului gastrointestinal, ce posedd un rol crucial in evolutia bolnavului
chirurgical, iar declansarea sindromului de insuficientd intestinald inrdutateste categoric
rezultatele tratamentului in baza evolutiei ulterioare a insuficientei poliorganice [4,8,34].

Principii de tratament ale sindromului insuficientei poliorganice in raport cu tractul
intestinal.

Cu toate progresele realizate in domeniul chirurgiei (implementarea metodelor
miniinvaze si Inalt tehnologice), suportului anseteziologic si terapiei intensive evolutia
insuficientei multiple de organe in perioada postoperatorie precoce impune chirurgului practician
probleme greu de solutionat, rezolvarea cérora amelioreaza substantial rezultatele tratamentului
medico-chirurgical [2,6,30].

Mai mult decit atit, adesea agravarea srarii generale a bolnavului operat este apreciata
doar din punct de vedere a evolutiei unor complicatii postoperatorii eventuale, fiind neracordata
cu declansarea SIP, in acest context tratamentul medicamentos instituit postoperator fiind
patognomonic incomplet sau inadecvat. Ca consecintd poate evolua un raspuns sistemic
proinflamator exacerbat cu dezlantuirea ulterioara a insuficientei multiple de organe si respectiv
rezultate postoperatorii nesatisfacatoare, conform diferitor autori letalitatea cuprinzind limite de
20-70 la suta cazuri [7,31].

Reiesind din multiplicitatea factorilor ce conduc spre declansarea SIP, la ora actuald nu
este determinatd o schema unica, universala in tratamentul acestei stari.

Sistematizarea datelor literaturii de specialitate cu concluziile prezentate de diversi autori
[2,3,6,7,9,10,12,15,36] au contribuit spre formularea anumitor principii de tratament a SIP in
raport cu tractul intestinal, ce includ:

a) sanarea patologiei chirurgicale;

b) terapie infuzionald adecvata cu suport al functiilor organelor vitale;

c¢) decontaminare intestinala selectivd cu antibioticoterapie rationald si imunocorectie la
necesitate;

d) administrarea probioteculelor in scopul normalizarii ,,microecologiei” intestinale;

e) instituirea cit mai timpurie a tratamentului enteral;

f) restabilirea functiilor tractului digestiv prin: 1) evacuarea continutului intestinal; 2)
diminuarea presiunii intraluminale; 3) ameliorarea microcirculatiei peretelui intestinal; 4)
restabilirea sau intensificarea metabolismului enterocitelor, crearea conditiilor ce conduc spre
cresterea rezistentei lor catre hipoxie sau deficienta hemonutritivd; 5) diminuarea
repercursiunilor endotoxinemiei intestinale, portale sau sistemice.

Bineinteles, ca principiile date nu pot fi aplicate univoc, tactica medico-chirurgicala si
masurile terapeutice aplicate fiind evaluate si individualizate In fiecare caz concret In functie de
gravitatea afectiunii chirurgicale, termenii si indicatiile de rezolvare a ei, statutul functional
intestinal, patologia comorbida.

Sumarizind datele literaturii de specialitate putem conchide, ca actualmente importanta
etiopatogeneticd si semnificatia clinicd a tractului intestinal in evolutia sindromului de
insuficienta poliorganicd si complicatiile postoperatorii la bolnavul chirurgical, cit si factorii
predisponibili acestui fenomen necesita investigatii ulterioare, iar datele realizate de diferiti
autori sunt adesea contradictorii.

In acest sens continuarea cercetirilor in domeniul dat pot permite elucidarea unor aspecte
patofiziologice ale SIP, in final avind drept scop ameliorarea rezultatelor tratamentului medico-
chirurgical.
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VARIANTE DIFICILE iN DISLOCAREA ELEMENTELOR HILULUI HEPATIC

Gheorghe Guzun

Catedra Chirurgie operatorie si anatomie topografici USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary

Complicated variants in dislocation of Elements of Afferent Leg of Liver

This work analyses the different variants of the cystic duct, and different anatomy variants of
the cystic artery (the origin, forming, surface of ramification,). Also is described minutely the
mutual relation between cystic duct, cystic artery and others limitrophe formations.

Rezumat

Prin metode de injectare si coroziune au fost studiate variantele anatomice ale ductului cistic
si arterei cistice (originea, formarea, teritoriu de distributie, corelatiile cu ductul cistic si alte
formatiuni anatomice adiacente).
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