constientd, cu hemodinamica stabild, transferata la respiratie spontana, detubata. Ulterior (la a 3
zi ), bolnava 1n stare satisfacdtoare, transferata in sectia neurochirurgie.

Concluzie

Asistenta anesteziologica a bolnavilor operati pentru cliparea anevrismelor cerebrale
erupte, necesitd un studiu aprofundat cu determinarea strategiei infuzionale, contracararii
vasospasmului cerebral si mentinerii statusului hemodinamic.

Anesteza intravenoasa totald cu utilizarea anesteticului - tiopental si analgezicului -
fentanil pe fondalul administrarii cerebroprotectoarelor: albuminei umane, plasmei proaspat
congelate, blocantelor canalelor de calciu, este o metoda satisfacdtoare de asistentd intra- si
postoperatorie la bolnavii supusi interventiior chirurgicale pentu cliparea anevrismelor cerebrale
erupte si necesitd studiu in continuare.
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DEVIERILE MECANISMULUI PARIETO-TROMBOCITAR LA BOLNAVI CU
SINDROM DE LEZIUNE PULMONARA ACUTA/DETRESA RESPIRATORIE ACUTA
(LPA/SDRA)

Doriana Cojocaru
Catedra Anesteziologie si Reanimatologie Nr.1 USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
Primary hemostatic disorders in patients with acute lung
injury/acute respiratory distress syndrome(ali/ards)

Primary hemostatic disorders have been investigated in patients with ALI/ARDS. The
investigations have been carried out on 626 patients with ALI/ARDS. The patients were divided
into 3 groups: mild, moderate and severe lung injury. In the article are presented hemostasic
modifications and the causes of these disturbances have been analyzed.

Rezumat

Au fost studiate devierile in sistemul hemostazic (parieto-trombocitar) la bolnavii cu
LPA/SDRA. Studiul a fost efectuat pe un lot de 626 bolnavi cu LPA/SDRA. Bolnavii au fost
impartiti in trei loturi: leziuni pulmonare usoare, moderate si severe. In articol se prezinti
modificarile in sistemul hemostazic (parieto-trombocitar) si sunt analizate cauzele acestor
dereglari.

Actualitatea problemei

Sistemul hemostazic, detinand functii extrem de importante (participd in reglarea
rezistentei si permeabilitatii peretelui vascular, nu permite patrunderea in exces a plasmei si
celulelor circulante in peretele vascular si in spatiul extravascular, moment extrem de important
in etiologia si fiziopatologia leziunilor pulmonare acute; prin mentinerea sangelui in stare fluida
participa 1n asigurarea unui circuit sanguin si metabolism tisular adecvat; stopeazd sangerarile
spontane $i posttraumatice in tesuturi, contracarand deperditiile sanguine si mentinand volumul
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circulant; integrare activad In sistemele complexe de aparare a organismului prin medierea
proceselor de inflamatie, de regenerare, imune), poate contribui la ameliorarea sau agravarea
situatiei bolnavului cu SDRA. [2,3.,4].

Sistemul hemostazic are legaturi bidirectionale cu majoritatea organelor si sistemelor
organismului: ficat, maduva osoasd, plamani, rinichi, SNC, splind. Datoritd acestor legaturi,
disfunctiile pulmonare induc devieri importante in sistemul hemostazic.[3,4]

Scopul lucrarii

Estimarea dereglarilor mecanismului parieto-trombocitar (primar, microcircular) la
bolnavi in diverse faze ale sindromului de leziune pulmonard acutd si crearea algoritmului
corectiei acestora.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat in Clinica Anesteziologie si Reanimatologie Nr.2, SCR, pe un lot
de 626 bolnavi cu LPA/SDRA. Varsta medie a pacientilor a fost de 48+0,5 ani.

Diagnosticul de LPA/SDRA a fost stabilit in rezultatul determinarii coraportului
Pa0,/FiO,, gradul de raspandire a opacitatilor pulmonare, valorilor PEEP-ului la bolnavii cu
respiratie artificiala, indicii clinici si paraclinici.

Bolnavii inclusi in studiu au fost repartizati in trei loturi:

1.Leziunile pulmonare acute usoare adesea numite ,,edem pulmonar necardiogen” (faza I)
caracterizate prin hipoxemie usoard ce raspundea la administrarea oxigenului, diminuarea
moderata a volumelor respiratorii, instalarea unui usor edem interstitial. Coraportul PaO,/FiO,
<300 si >200

2.Leziunile pulmonare acute moderate denumite si ,,faza precoce a SDRA” (faza II)
caracterizate prin afectarea semnificativd a volumelor respiratorii si hipoxemie semnificativa,
care raspundeau la instalarea PEEP. Edem interstitial sever, atelectazii si infiltrate evidente
radiologic, raspuns inflamator sistemic. Coraportul PaO,/FiO, <200 si >100

3.Leziunile pulmonare acute severe denumite si ,,faza tardivd a SDRA sau SDRA sever”
(faza III) caracterizate prin atelectazii si consolidari evidente radiologic, hipoxemie semnificativa
care nu raspunde la oxigenare sau PEEP, diminuarea marcatd a volumelor respiratorii, edem
interstitial sever, raspuns inflamator sistemic. Coraportul PaO,/FiO, <100

Monitoring-ul bolnavilor a inclus: TAs, TAd, TAm, ECG, PVC, frecventa respiratiei,
volumele respiratorii, echilibrul acido-bazic, electrolitic, radiografia cutiei toracice, indicii
biochimici, diureza orara.

Evaluarea starii sistemului hemostazic s-a efectuat prin aprecierea datelor
hemostaziogramei, care furnizeaza date despre starea hemostazei trombocitare (cantitatea de
trombocite, timpul de sadngerare Duke, retractia chiagului), hemostazei plasmatice (timpul de
coagulare Lee-White, timpul activat de recalcificare, indexul protrombinic, cantitatea de
fibrinogen), sistemului fibrinolitic si anticoagulant (testul cu etanol si protamin sulfat).

Rezultate si discutii

Semnele si sindroamele patologice, care au insotit LPA/SDRA de origine pulmonard s-au
manifestat prin febrd cu caracter persistent sau hectic, perturbari hemodinamice, tulburari
electrolitice si acido-bazice, carente imunonutritive etc. Toate aceste devieri in homeostaza
pacientului, direct sau indirect, provoacd schimbari 1n statusul hemostazic. Majoritatea
pacientilor cu LPA/SDRA pulmonar au avut date clinice si paraclinice pentru a fi inclusi in
categoria bolnavilor cu SIRS, deoarece scorul SIRS la 82,3% din pacienti au atins valorile 3-4.
Modificarile hemostazice, induse de procese inflamatorii, sunt o realitate, variatd in proportii si
continut, dependenta de agentul inflamator, stadialitatea clinica si statusul imun al organismului.
Dezordinile hemostazice, determinate de procesele inflamatorii, decurg sub forme acute
subcompensate si supracompensate de diseminare intravasculara. Posibilitatea evaludrii acestor
modificari hemostaziologice poate servi reper in efectuarea masurilor de profilaxie i tratament
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ale complicatiilor tromboembolice §i trombohemoragice. Acest moment a argumentat studierea
statusului hemostazic la bolnavi cu LPA/SDRA de origine pulmonara.

Timpul trombocitar reprezinta formarea trombusului alb, trombocitar in spatiul vascular
periferic. Trombusul alb se formeaza prin aderarea trombocitelor la peretele vascular lezat si
agregarea lor ulterioard. Agregarea plachetard poate fi accentuatd sau inhibatd in diverse stari
patologice. La bolnavii cu LPA/SDRA, trombocitopenia este cauza cea mai frecventa de
singerare. In majoritatea cazurilor ea este provocati de supresie medicamentoasa, substitutie,
dispoeza nutritionald. In stadiile avansate trombocitopenia poate fi precipitati de CID prin
mecanism periferic de hiperconsum.

Hemostaza primara a fost apreciatd prin cercetarea numarului trombocitelor si timpului
de sangerare Duke.

Studierea incidentei depletiei trombocitare la bolnavii cu LPA/SDRA a constatat o
diferentd impunatoare a acestui indice in dependentd de cauza care a declansat leziunea
pulmonara (tabelul 1): 1a bolnavii cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara trombocitopenia s-a
intalnit de 4,2 ori (P>0,001) mai frecvent decét la cei de origine pulmonara.

Tabelul 1
Incidenta trombocitopeniei (< 180 x 10 9/1) l1a bolnavii cu LPA/SDRA
Originea Total Trombocitopenii in fazele LPA/SDRA
LPA/SDRA trombocitopenii 1 11 11
n % n % n % N %
Pulmonara 15 19,5 0 0 11 39,1+ 4 57,1
(n=77) 4, 5F** 9,2 +18,7
Extrapulmonard | 454 82,7 139 | 54,1 170 100 | 122 100
(n=549) +1,6%** +3,1

Semnificatia:***P> 0,001

Daca in LPA/SDRA de origine pulmonara trombocitopenia se determina doar in fazele II
si II1, la bolnavii cu detresa de origine secundara depletia trombocitara poate fi intalnita in toate
fazele sindromului, inclusiv 1n faza I.

Datele studiului ne indica un status normal al hemostazei primare la 62 (80,5%) bolnavi,
argumentat prin lipsa schimbarilor in valorile numarului de plachete si a timpului de sangerare.
Totodata, printre cei 77 bolnavi cu LPA/SDRA de origine pulmonard s-au constatat perturbari
esentiale in hemostaza primara, 15 (19,5%) au prezentat trombocitopenie. Mai frecvente au fost
trombocitopeniile la bolnavi cu pneumonii severe (37,5%) si TEAP (26,7%). Tinem sa
mentiondm, cd doar la 7 (9,1%) bolnavi trombocitopenia a fost insotitd de prelungirea timpului
de sangerare Duke>4min, dintre care la 3 cu TEAP si la 3 cu pneumonii severe. Perturbarile
respective au argumentat la toti acesti pacienti prezenta manifestdrilor clinice caracteristice
sindromului hemoragic: hemoptizii si petesii. Cresterea numarului de trombocite la bolnavii cu
LPA/SDRA de origine pulmonara nu s-a constatat.

Mentionam, ca la toti bolnavii cu deficit in mecanismul trombocitar li s-au administrat
heparind nefractionatd in doze relativ mari, mai ales la cei cu TEAP. Dupa parerea noastra, la
acesti bolnavi s-a dezvoltat trombocitopenie indusd de heparind tip I, deoarece pana la
administrarea de heparind numarul de trombocite era normal, iar trombocitopenia nu a evoluat
sub valorile de 100.000. La intreruperea terapiei cu heparind nefractionata si trecerea la terapie
anticoagulanta cu heparine cu moleculd mica, trombocitele au inceput sa creasca.

Bolnavii cu LPA/SDRA de origine pulmonard au avut anamneza hematologicd si
imunologica neagravata, deci trombocitopenia la ei putea fi de origine medicamentoasa sau/si
infectioasi. In spectrul de medicamente administrate bolnavilor la care s-a determinat
trombocitopenie au fost prezente heparina nefractionatd, diuretice de ansa, antibiotice
(vancomicin, gentamicin, penicilinile etc), benzodiazepine (diazepam), opioide (morfind),
aspirind, preparate care pot induce trombocitopenii severe.
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Din cei 549 bolnavi cu LPA/SDRA de origine extrapulmonara 454 (82,4%) pacienti au
prezentat depletie trombocitard cu valorile sub 180x109/l. In fazele avansate ale detresei
respiratorii acest indice atinge valorile de 98,4%. Mai frecvent trombocitopenia a fost
inregistratd la bolnavii cu sindrom MODS (92,0%), sepsis (82,4%) si stari de soc (89,0%). La
bolnavii cu soc hemoragic trombocitopenia a fost Inregistrata la toti pacientii si explicata prin
pierderea absoluti a trombocitelor prin hemoragie. In faza II si III ale LPA/SDRA precipitat de
stari inflamatorii severe, trombocitopenia s-a determinat la toti bolnavii. La determinismul
acestel trombocitopeniei participd doud mecanisme: deficitul de productie si excesul de
distructie. Existd dovezi oferite de multiple cercetari, precum ca deficitul de productie este
argumentat de supresia productiei de trombocite indusd de coinfectiile bacteriene si infectiile
virale (CMV, hepatite). Hiperdistructia trombocitard (splenicd, hepaticd si medulard) este o
realitate unanim acceptatd pentru infectiile severe. Anomaliile trombocitare -cantitative
(reducerea numerica trombocitard) se mai produc din cauza urmatoarelor mecanisme prezente la
bolnavii cu detresd respiratorie acutd de origine extrapulmonara: hipersplenism, depresie a
trombocitopoiezei mai frecvent in contextul pancitopeniei, trombocitopenie postterapeutica,
secundara transfuziilor masive de componente sanguine, heparinoterapiei si a altor droguri
utilizate in terapia leziunilor pulmonare acute i stérilor septice severe.

Prelungirea timpului de sangerare >4min s-a inregistrat la 327 (59,6%) bolnavi: in faza I
la 26,9% ,faza II la 73,0% si in faza III la 98,4%. La toti bolnavii cu LPA/SDRA faza III de
origine septica s-a determinat anomalii a timpului de sadngerare Duke. Mentionam, cd doar la
72,0% dintre bolnavii care au prezentat trombocitopenie a fost afectat timpul de sangerare. La
bolnavii cu afectarea timpului de sangerare valorile trombocitopeniei coborau sub 100x109/1.

In continuare, la bolnavii cu tombocitopenie si cu valori crescute a timpului de singerare,
am aprofundat cercetdrile prin determinarea retractiei cheagului. Valorile indicelui retractiei
cheagului au fost mai mici de 44 % la toti bolnavii cu trombocitopenie la care valorile timpului
de sangerare a fost prelungit. Prezenta vaditd a cauzei trombocitopeniei a argumentat
inoportunitatea studiului dezordinilor calitative trombocitare (anomalii de agregare si adeziune),
care pot fi doar de origine hematologica si au o importanta mai modesta la acesti bolnavi.

Concluzii

La bolnavii cu LPA/SDRA, trombocitopenia in majoritatea cazurilor este provocata de
supresie medicamentoasi, substitutie, dispoezi nutritionald. In stadiile avansate trombocitopenia
este precipitatd de CID prin mecanism periferic de hiperconsum. La bolnavii cu LPA/SDRA de
origine pulmonara trombocitopenia este indusd de heparina tip I. Cresterea numarului de
trombocite la acesti bolnavii nu s-a constatat.
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