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. INGRIJIRI CALIFICATE TN AFECTIUNI ALE APARATULUI
DIGESTIV

|.1. SINDROMUL DUREROS ABDOMINAL

Sindromul dureros abdominal reprezinta una dintre cele mai frecvente cauze de prezentare
in serviciile medicale de urgenta, medicina interna sau chirurgie.

I.1.1. Cauze frecvente ale durerii abdominale

Poate avea drept cauze :

= Boli ale organelor abdominale sau ale peretelui abdominal;
= Boli ale organelor extra—abdominale: proiectata spre abdomen.

Cauze frecvente ale durerii abdominale:

¢ Afectiuni digestive: gastrita, ulcer gastroduodenal, pancreatita, colecistita,

apendicita, ocluzie intestinala.

¢ Afectiuni urinare: colica renala, infectii urinare.

» Afectiuni ginecologice: sarcina ectopica, anexite, chist ovarian torsionat.

e Cauze vasculare: infarct mezenteric, anevrism de aorta abdominala.

¢ Cauze extraabdominale: pneumonie bazala, infarct miocardic inferior.
Durerea abdominald necesitd o evaluare rapida si corecta pentru stabilirea conduitei
terapeutice adecvate. Rolul asistentului medical este esential in evaluarea pacientului,
monitorizarea functiilor vitale, pregdtirea pentru investigatii si aplicarea masurilor
terapeutice.
Identificarea rapida a unei cauze severe poate salva viata pacientului.

1.1.2. Anatomia si topografia abdomenului

Abdomenul este Tmpartit in noua regiuni anatomice: hipocondrul drept, epigastru,
hipocondrul stang, flancul drept, mezogastru, flancul stang, fosa iliaca dreapta, hipogastru si
fosa iliaca stanga (Figura I.1).

] v S
\ !: / .’.0 i
Hipocondrul ;- Epigastru % Hipocondr

drept stang

Flancul @ Flancul
drept - Mezogastru sting

Fosailiacd \  Fosailiac
drept  [I® : g stanga
AN Hipogastru =/

Fig. I.1. Topografia abdomenului.



Distributia topografica si caracterul iradierii durerii abdominale pot orienta diagnosticul
etiologic inca din etapa evaluarii clinice initiale. Astfel, anumite afectiuni acute abdominale
prezinta tipare caracteristice de localizare si propagare a durerii, precum durerea in
hipocondrul drept in colica biliara, iradierea posterioara in pancreatita acuta sau migrarea
durerii in fosa iliaca dreapta in apendicita acuta (Figura 1.2).

Durerea din hipocondrul drept poate sugera colecistita, litiaza biliara sau hepatita. Durerea
epigastrica este frecvent intalnita in gastrita, ulcer gastric sau pancreatita. Durerea din fosa
iliaca dreapta apare frecvent in apendicita acuta.

Colica biliara acuta Pancreatita acuta
(durere in hipocondrul drept) (durere in epigastru, cu iradiere posterior)

p o . / B
E |

Spate
(iradiere posteriora)

Pancreatitd acuta
(durere in epigastru)

Spate sau flanc

L (iradiere Tn flancuri)

Colica biliara acuta
(durere in hipocondrul

drept) Colica ureterala

(durere in regiunea lombara

‘ i in fosa iliaca) J p

Durere cu sediu
. initial si deplasare

Anevrism rupt
(durere in abdomen)

4 1 Ulcer perforat
2 (durere initiala in epigastru)

Apendicita acuta d Durere difuza
(durere initialé periombilicala (dupa perforatie,
care se deplaseaza in durerea devine generalizata)
fosa iliaca dreapta) ‘ | ‘

Fig. I.2. Localizarea si iradierea durerii abdominale in diferite afectiuni acute abdominale. Sunt
ilustrate sediul initial al durerii si zonele de iradiere sau deplasare caracteristice fiecarei patologii.

Asistentul medical trebuie sa cunoasca aceste corelatii pentru a orienta rapid evaluarea
pacientului.
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I.1.3. Caracteristicile durerii abdominale

Evaluarea durerii abdominale include analiza debutului, duratei, localizarii, iradierii,
intensitatii si factorilor agravanti sau calmatori.

A. Debutul durerii:

Brusc (supra-acut):

o perforare, infarct, torsiune de organ;

o disectia aortei abdominale.
Acut (in cateva ore):

o spasme: colica biliara, colica renal3;

o inflamatii acute: apendicita, pancreatita, colecistita, peritonita.
Insidios (treptat):

o inflamatii cronice (hepatita , gastrita),

o ulcer peptic,

o tumori abdominale etc.

B. Intensitatea durerii:

foarte puternica (atroce): ca o “lovitura de cutit” : in perforarile si in torsiunile de

organ;

®puternica;

*moderats;

®slaba (jena).

C. Caracterul durerii:

III

»Lovitura de pumnal” in epigastru - in ulcerul perforat

Caracter de colica, crampa spastica, urmata de acalmie, apoi de reluarea durerii, in
ocluziile persistente sau intermitente, prin obstacol intraluminal

Caracter de arsurd, mai frecvent in inflamatiile mucoasei gastrice, intestinale (durere
acuta n afectiunile medicale)

Durerea continua, sfasietoare — in peritonite

Durerea constrictiva, ,in menghind", ,in centura", in regiunea epigastrica - n
pancreatita acuta

Durerea cu caracter de intepatura - apasare, sacaitoare, pelvina, indica o afectiune
genitald congestiva nechirurgicala

Durerea permanentd, de intensitate mare, insuportabilda, se intalneste in mod
obisnuit, Tn afectiunile ischemice si in invaziile tumorale (invadarea unui viscer
parenchimatos cu distensie capsulara).

D. Evolutia in timp (Figura 1.3, Tabel I.1):

continua, progresiva ;

® colicativa (crampe): cu accentuari si ameliorari succesive, cu durata de cateva minute sau
ore- apare in spasme de organe cavitare;

® recurenta: intermitentd, cu accentuari si ameliorari succesive, cu durata de cateva zile sau
saptamani.

11



Durere continua

N

“~ Durere colicativa

/\ - }Jrere ﬂurenté

Fig. 1.3. Tipuri de durere abdominala

severitate

timp

Durerea colicativa apare in obstructiile organelor cavitare, precum colica biliara sau renala.
Durerea continua si intensa poate sugera peritonita sau ischemie intestinala.
Durerea ,,in bard” este caracteristica pancreatitei acute.

Tabelul I1.1. Evolutia in timp a durerii abdominale

Continua Colicativa Recurenta
Acuta: Spasme de organe — angor abdominal
— peritonite cavitare: — ulcer peptic
— colectii purulente — colica biliara, — colon iritabil
— distensii de organe — colica renal3, — cauze metabolice
parenchimatoase — colica * porfirie acutd
— cauze vasculare: disectii, intestinald intermitenta
tromboze * colica saturnina
Cronica: (intoxicatie cu plumb).
- neoplasme * siclemie (anemie
hemolitica)

Asistentul medical trebuie sa intrebe pacientul despre debutul durerii, relatia cu alimentatia,
prezenta greturilor, varsaturilor, febrei sau tulburarilor de tranzit intestinal.

E. Localizarea durerii abdominale:

Durerea abdominala difuza: poate avea drept cauze

® Peritonite generalizate,

® Cauze intestinale:
* gastro-enterite,
e ocluzie intestinal3,
e infarct intestinal

® Cauze metabolice:
e cetoacidoza diabetica,
* porfiria acuta intermitenta,
e colica saturnina,
* siclemia.
Durerea abdominala localizata: poate avea drept cauze- vezi tabel I.2.

12




Tabel 1.2. Cauze ale durerii abdominale localizate

Boli organe abdominale

Boli organe extra — abdominale

Epigastru — Stomac: — Cardiovasculare:
— ulcer duodenal, — angina pectorala,
— gastrita — infarct miocardic
—Ficat, cai biliare: e Respiratorii:
— hepatita, ficat de staza — pneumonii
— litiaza biliara, — pleurezii
— colecistita — embolie pulmonara
—Pancreas:
— pancreatita,
— carcinom pancreatic
Hipocondru | —Ficat, cii biliare — Cardiovasculare:
drept — hepatita, ficat de staza — infarct miocardic
— litiaza biliara, ® Respiratorii:
— colecistita — pneumonie dreapta
—Abces subfrenic — pleurezie dreapta
—Rinichi drept: — embolie pulmonara dreapta
— litiaza
— pielonefrita
—Unghi hepatic colon:
— inflamatie
— tumora
Hipocondru | —Splina: — Cardiovasculare:
stang — infarct splenic —infarct miocardic
— splenomegalie e Respiratorii:
¢ Coada pancreasului: — pneumonie stanga
— pancreatita —pleurezie stanga
— carcinom — embolie pulmonara stanga
e Abces subfrenic
® Rinichi stang:
— litiaza
— pielonefrita
® Unghi splenic colon:
— inflamatie
— tumora
Flanc drept | —Ureter drept: colicd renal — Coloana lombara:

—Colon drept:
— inflamatie
—  tumora

— spondiloza

— spondilita

— hernie de disc
— traumatisme
—  tumori

— metastaze

Flanc stang

—Ureter stang: colica renala

— Coloana lombara:

13




—Colon stang:
— inflamatie
— tumora

— spondiloza

— spondilita

— hernie de disc
— traumatisme
— tumori

— metastaze

Hipogastru,
Fose iliace

—Colon:
e dreapta:
¢ cec:
o inflamatie,
o tumora
¢ apendicita
e stanga:
* colon sigmoid:
o inflamatie,
o tumora
¢ diverticulita
—Vezica urinara
— litiaza vezicala
— inflamatie: cistita
—  tumori
eUter/ anexe
* inflamatii:
— endometrita,
— anexita
e tumori:
— fibrom
— carcinom
e sarcina extrauterina
¢ chist ovarian
® Prostata
* inflamatii: prostatita
e tumori
— adenom
— carcinom

Meckel

Coloana lombo-sacrata:
— spondiloza

— spondilita

— hernie de disc

— traumatisme

— tumori

— metastaze

Mezogastru

—Intestin subtire:
* enterite
e obstructii
—Pancreas:
* pancreatita
* carcinom
¢ Apendicita acuta (atipic)
e Aorta abdominala :
* anevrism
e disectie
® \ena cava inferioara:
¢ Tromboza

14




F. Iradierea durerii: poate fi specifica unei anumite etiologii

® Colica renala: durerea iradiaza din regiunea lombara de - a lungul ureterului, spre
flanc si hipogastru

® Colica biliara: durerea iradiaza din hipocondrul drept spre :
— lomba dreapta
— umarul drept
— epigastru

®  Pancreatita acuta: durerea din epigastru iradiaza “in centura” spre hipocodrul drept
si stang, si spre coloana vertebrala dorsala (vertebrele Ti11- T12).

G. Circumstante de aparitie: pot sugera etiologia durerii

e  Colica biliara: declansata de obicei de grasimi alimentare (oud, maioneze, smantana
etc.)

Colica renala: declansata de trepidatii sau deshidratare.

e  Pancreatita acuta: declansata de abuzul de alcool si grasimi alimentare.

Ulcerul peptic: se manifesta sub forma de crize cu caracter sezonier (primavara si
toamna), exacerbate de unele alimente (acide, condimente) si medicamente
(aspirina).

e Angorul abdominal, infarctul enteromezenteric: mese mai bogate la bolnavii cu

teren ateromatozic, dislipidemici
¢ Volvulus intestinal: alimente cu bogat rezidiu celulozic.

H. Circumstante de ameliorare sau disparitie a durerii:

e  Antispastice: calmeaza colica biliara, colica renala.
¢ Medicamente antiacide, alimente alcaline: calmeaza durerea din ulcerul duodenal.
* Presiunea exercitata pe abdomen:calmeaza colica saturnina.

e Nitroglicerina sublingual: amelioreaza angina abdominala.

I. Simptome asociate durerii:
® Greturi, varsaturi alimentare si bilioase, gust amar: colica biliara:
e Polakiurie, disurie, hematurie; colica renala:
e Stare de soc pancreatita acuta:;
e Diaree: enterocolite: diaree.
e Febra: colecistita acuta, apendicita acuta, pielonefrita acuta

1.1.4. Examenul obiectiv al abdomenului
Se efectueaza in urmatoarea ordine: inspectie, auscultatie, percutie, palpare.
A. Inspectia abdomenului

Se observa forma abdomenului (Figura 1.4), participarea la miscarile respiratorii, cicatricile,
vergeturile, circulatia colaterala, sau prezenta herniilor.
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Forma abdomenului

A. Abdomen bombat global, cu cicatricea ombilicala
deprimata: in obezitate si meteorism;

B. Abdomen bombat global, cu cicatricea ombilicald
proeminentd: in prezenta lichidului de ascitd; in
ortostatism, bombarea este predominant anterioara (,,in
desaga”); in decubit lateral, bombarea este predominant
laterala ( abdomen batracian;

C. Abdomen escavat (scafoid): in stari de denutritie,
casexie;
D. Abdomen bombat in regiunea inferioara

X
E N . . v
g E, Abdomen bombat in regiunea superioara

Fig. 1.4. Modificari de contur ale abdomenului .

Legenda. O: cicatrice ombilicald; P: simfiza pubiana X: apendice xifoid

Abdomenul plat: normal
Abdomen escavat (scafoid): cu concavitatea in sus- stari de denutritie, casexie
Abdomen bombat: bombare globala sau localizata
Bombare globald a abdomenului:
- predominent anterioara ("in desaga"):
o ombilic infundat
- obezitate (panicul adipos abundent,)
- distensie gazoasa : timpanism exagerat
- cronica =meteorism(aerofagie sau dupa alimente ce induc
fermentatie), tranzit intestinal prezent;
- acuta: ocluzia intestinala mecanica sau paralitica (tranzit intestinal
oprit)
o ombilic proeminent: lichid de ascita (Figura 1.5)
Bombare localizata:
- a abdomenului inferior:
- relaxarea musculaturii abdominale la varstnici
- glob vezical
- tumori ovariene sau uterine
- sarcina
- a abdomenului superior:
- hepatomegalie
- splenomegalie
- stomac cu stenoza pilorica
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- tumori pancreatice
- la nivelul orificiilor inghinale sau cicatricilor post-operatorii
- hernia ombilicala
- hernia liniei albe abdominale
- diastaza muschilor drepti abdominali ( se evidentiaza pe linia mediang, la

ridicarea din decubit dorsal 1n pozitia sezand)
- eventratii: la nivelul cicatricilor post-operatorii (Fig.1.6)

Fig. I.5. Bombare globala a abdomenului cu Fig. 1.6. Bombare localizata. Eventratie
hernie ombilicala abdominala.

Participarea abdomenului la miscarile respiratorii. Absentd Tn sindromul de iritatie
peritoneala (peritonite- abdomen ,,de lemn”);

Sangerari, cicatrici, vergeturi pe peretele abdominal
- eruptii petesiale, echimoze (peri-ombilicalda=semnul Cullen: pancreatita acuta, pe flancuri =
semnul Turner: infarct mezenteric sau pancreatita acuta hemoragica), Figura I.7.
- vergeturi albe-sidefii (dupa sarcina , in obezitate ) sau violacee (sindromCushing), Figura
1.8.
- circulatie venoasa superficiala: sindrom de hipertensiune portala (Figura 1.9):
e circulatie colaterala de tip porto-cav: peri-ombilicala, in "cap de meduza"
e circulatie colaterala de tip cavo-cav: la nivelul flancurilor
- cicatricea ombilicala: infundata sau proeminenta
—cicatrici post-operatorii
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Fig .I.7. Semnele Cullen si Gray-Turner.

Semnul Cullen (stdnga) — echimoza periombilicald, sugestiva pentru pancreatitd acuta hemoragica sau ruptura
de anevrism aortic. Poate apare si in sarcina ectopica rupta.

Semnul Grey Turner (dreapta) — echimoza pe flancuri, indicand extravazarea sangelui in spatiile
retroperitoneale, intalnita in pancreatita acuta hemoragica, hemoragie retroperitoneala sau ruptura de

anevrism aortic.

Fig. 1.8. Vergeturi abdominale

Fig. 1.9. Circulatie colaterala abdominala.
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B. Auscultatia: cu stetoscopul.
Normal: se aud zgomote hidroaerice (borborigme, garguimente), cu o frecventa de
aproximativ 5-35/minut, datorate peristalticii intestinale.
Anomalii la auscultatie:
1. Absenta zgomotelor intestinale- in ileus paralitic;
2. Garguimente- zgomote intestinale lungi, asociate cu colici si oprirea tranzitului
gazos si de materii fecale. Apar in subocluzii intestinale.
3. Frecaturi peritoneale- apar in inflamatii ale peritoneului:
— n hipocondrul drept: semn de perihepatita;

— n hipocondrul stang: semn de perisplenita.
4. Sufluri abdominale (fig.1.10): apar la nivelul vaselor;

— arteriale: prin ingustari realizate de placi ateromatoase
- In epigastru: la nivelul aortei abdominale;

- paraombilical: la nivelul arterelor renale;
- deasupra arcadei inghinale: pe arterele iliace;

—venoase: murmur venos peri — ombilical si Tn epigastru apare in sindromul de
hipertensiune portala (ciroza hepatica).

A. Avgculiares aoriei ahdominale gi ariemelor

b FE @

B. Ausrubtarea arierelor ilace

C-. Ansrubiares, marmathibr vems.

Fig. I. 10. Auscultarea suflurilor abdominale
C. Percutia
Se efectueaza in toate cadranele abdomenului, se noteaza zonele de timpanism si cele de
matitate (fig.l.11). Matitate fiziologica- la nivelul ficatului. In rest se percutd sonoritate —
continut aeric intestinal (Fig.1.12).
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Punctele de percutie

© 3
Cadranul Cadranul
superior ® ® superior =
drept / \sting Sonoritate
.\ /. (

d
/ Cadranul | Cadranul \
[ ]

inferior inferior [

\F | =/

[ ] [ ]
g lt gt

—  Percutia incepe din cadranul superior drept si se termina in cadranul inferior drept.

Fig. I.11. Percutia abdomenului Fig. 1.12. Matitatea ficatului

Matitatea hepatica :se percuta de sus in jos toracele pe linia medio-claviculara dreapta si de
jos in sus flancul drept, de-a lungul marginii externe a dreptului abdominal. Th mod normal,
matitatea hepatica incepe in spatiul V intercostal drept si se termina la rebordul costal (unde
se palpeaza marginea inferioara a ficatului), iar diametrul hepatic pe linia medioclaviculara

dreaptd este normal aproximativ 6-12 cm (fig..12).

Marirea matitatii hepatice apare in caz de hepatomegalie.

Modificari patologice:

- Hipersonoritate cu disparitia matitatii hepatice: In pneumoperitoneu

- Matitate mobila in flancuri: in revarsat peritoneal sau hemoragie peritoneala.

D. Palparea abdomenului

Palparea superficiala: deprima cu aproximativ 1 cm peretele abdominal (Fig..13).

Fig. 1.13. Palparea superficiala a abdomenului

Urmareste:
1. Sensibilitatea superficiala: hiperestezia cutanata = semn de iritatie peritoneala (abdomen

acut) care provoaca durere si contracturda involuntara a muschilor peretelui abdominal
="apadrare musculard", ce poate fi localizata (ex.: apendicita acutd) sau generalizata (ex: ulcer
perforat cu peritonitd). Uneori durerea se exacerbeazda la decomprimarea brusca a
abdomenului, semnul Blumberg - semn de iritatie peritoneald, Figura 1.14.
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Fig. 1.14. Semnul Blumberg

2. Mase tumorale superficiale: in peretele abdominal, fixate de el. Raman palpabile cand
bolnavul isi contracta musculatura abdominala (ex: ridica capul de pe perna): lipoame,
hematoame in teaca dreptului abdominal.

3. Examinarea orificiilor herniare (linia alba, ombilicul, regiunile inghinale): palpam si invitam
bolnavul sa tuseasca (Fig.l.15).

Herniile sunt mase tumorale cu impuls de tuse, reductibile spontan sau prin palpare .
Herniile nereductibile: sunt incarcerate in orificiul herniar.

Herniile strangulate (incarcerate si cu necroza ischemica): formatiuni tumorale dureroase, cu
oprirea tranzitului gazos si pentru materiile fecale (abdomen acut chirurgical) cand bolnavul
acuza dureri abdominale, varsaturi.

Fig. I.15. Orificii herniare

4. Palparea punctelor dureroase abdominale (Figura 1.16), indicad afectiuni ale organelor 1/2
subjacente.
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Fig. 1.16. Punctele dureroase abdominale.

1. punctul xifoidian —in afectiunile cardiei

2. punctul epigastric — afectiuni epigastrice si ulcer gastric — 1/3 superioara a liniei xifo-
ombilicale

3. punctul solar —boala ulceroasa, 1/3 inferioara a liniei xifo-ombilicale

4. punctul colecistic — pe linia medio-claviculara, la locul de intersectie cu rebordul costal
drept

5. punctul duodenal - in afectiunile duodenului, in 1/3 superioara a liniei care uneste
punctul cistic cu ombilicul

6. puncte mezenterice — paraombilical bilateral,

7. punct apendicular: McBurney , localizat in treimea superioara pe linia care uneste
ombilicul cu spina antero-superioara dreapta

8. punct apendicular Morris , la 2-3 cm de ombilic, in 1/3 interna a liniei spino-ombilicale
9. punct apendicular Lanz, in treimea externa a liniei care uneste cele doua spine antero-
superioare

10. puncte tubo-ovariene —in anexite

11. punctul piloric — ulcer piloric

Palparea profunda permite identificarea organelor marite sau a formatiunilor tumorale.
Se efectueaza palparea simetrica a tuturor zonelor topografice ale abdomenului, pentru
decelarea de zone dureroase sau de formatiuni viscerale palpabile.
- viscerele intraperitoneale (cu mezou): mobile fata de peretele abdominal posterior
- viscerele retroperitoneale: imobile
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Tehnici de palpare profunda (Fig.1.17):

1. monomanuala

2. bimanuala: cu mainile alaturate sau, daca peretele abdominal este gros, aplicate una
peste cealalta

3. prin acrosaj ("agatare”): cu degetele flectate, incercand sa patrunda sub rebordul costal
4. prin balotaj (pentru organele retroperitoneale): 0 mana apasa viscerul prin intermediul
peretelui abdominal anterior, iar cealalta mana, plasata in regiunea lombara, percepe
apasarea transmisa de viscerul respectiv .

Palpare bimanuali Palpare monomanuala
A 7B
RN

m\"{ - (=

Palpare prin acrosaj Palpare prin balotare

Fig. 1.17. Tehnici de palpare profunda a abdomenului

Date oferite de palparea profunda:
1. mdrimea viscerului
. consistenta (elastica, ferma, dura)
. sensibilitatea (dureros sau nu la palpare)

2

3

4. suprafata (regulata sau neregulata)

5. mobilitatea (la palpare sau cu miscarile respiratorii)
6

. pulsatii transmise.

1.1.5. Tuseul rectal

- bolnavul in pozitie de decubit lateral cu genunchii flectati sau in pozitie genu-pectorala
(fig.1.38);

- se inspecteaza orificiul anal pentru fisuri, inflamatii, hemoroizi;

- cu indexul mainii drepte, inmanusat si lubrefiat cu vaselind, se patrunde printr-o miscare
de insurubare prin orificiul anal in rect

- se palpeaza peretii rectului, fundul de sac peritoneal Douglas, prostata, respectiv uterul si
anexele;

- se verifica materialul extras din rect: materii fecale, sange, mucus sau puroi.
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Fig. 1.38. Pozitie genupectorala

1.1.6. Sindroamele abdomenului acut

Abdomenul acut chirurgical reprezinta o urgenta medicala majora.
Principalele sindroame sunt:

¢ Sindromul de iritatie peritoneala.

e Sindromul ocluziv.

e Sindromul hemoragic.

¢ Sindromul abdominal supraacut.

e Sindromul traumatic abdominal.

Manifestarile includ durere intensa, contractura musculara, oprirea tranzitului intestinal,
febra, hipotensiune arteriala si stare generald alteratd. Asistentul medical trebuie sa
monitorizeze permanent semnele vitale si sa anunte rapid medicul in cazul agravarii.

e Sindromul de iritatie peritoneala - se manifesta clinic prin semne clasice ale
catastrofei intraperitoneale si elemente cardinale obiective — contractura peretelui
anterior abdominal, imobil la respiratii, abdomen de lemn — la palparea superficial3,
semne de laborator si radiologice specifice. Este cel mai frecvent, fiind determinat de
un numar important de afectiuni (peritonite primare si secundare)

Peritonitele acute secundare sunt generate in ordinea frecventei datorita:

* apendicelui

e ulcerului gastric-duodenal

e colecistului

e colonului

e intestinului subtire

e proceselor ginecologice infectioase acute ce dezvolta complicatii de ordin
chirurgical

e Sindromul ocluziv - caracterizat prin oprirea tranzitului intestinal pentru gaze si
mase fecale. Manifestarile clinice sunt variate, dependente de nivelul obstacolului
mecanic. Patofiziologic au loc dereglari circulatorii, ale echilibrului hidrosalin, reactii
cardiovasculare, respiratorii, hepatorenale. Etiologic se disting doua tipuri:

e ocluzia paralitica consecinta a activitatii ineficiente, nepropulsive a
musculaturii intestinale
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e ocluzia mecanica, data de existenta unui obstacol fizic, care Tmpiedica

tranzitul intestinal
Manifestari clinice

e durerile abdominale care pot apare brusc, in caz de volvulus sau pot fi
progresive in timp si colicative , in caz de ocluzie prin tumora. Localizarea la
debut orienteaza asupra segmentului afectat, ulterior durerea devine difuza

e varsaturile apar de la debutul ocluziei in tipul inalt, la Tnceput sunt bilio-
alimentare iar in cazul ocluziei colonice apar tardiv, prin preaplin, ajungénd sa
fie fecaloide

e intreruperea tranzitului pentru gaze, ulterior si pentru materii fecale apare
mai tarziu in ocluziile inalte si precoce in cele joase

“"

* Zgomotele intestinale cu tonalitate metalica, "inalte “ apar in sindromul
subocluziv pentru ca apoi sa dispara complet
* in functie de gravitate si durata de la debut, apare febra, hipotensiunea

arteriala si chiar socul septic

* Sindromul hemoragic — clinic se traduce prin tabloul de soc hipovolemic care
evolueaza rapid ori lent fiind direct proportional cu volumul de sange pierdut. Tablou
clinic: paloarea tegumentelor, agitatie psihomotorie, tahicardie progresiva, hipotonie.
Cuprinde:

* hemoragiile digestive superioare

* hemoragiile digestive inferioare

* hemoragiile intraperitoneale-posttraumatice si spontane (sarcina ectopica
rupta, ruptura unui folicul ovarian, ruptura spontana a splinei, ficatului)

* Sindromul de torsiune de organe — este o stare grava in forma complexa si mai putin
evidenta in cea partiald, variind proportional cu schimbarile circulatorii locale
instalate in organul torsionat. Sunt prezente semne de anemie acuta, iar palpator se
depisteaza o tumora sensibila, putin mobila.

e Sindromul abdominal supra-acut— cauzat de alterare brutala a permeabilitatii
vasculare intr-un segment mezenterico-intestinal. Frecvent apare in contextul unor
boli cardiovasculare ori ca un accident in evolutia cronica entero-mezenteriala .
Cuprinde afectiuni cu debut brutal si evolutie adesea grava

e pancreatita acuta necrotico-hemoragica
e infarctul enteromezenteric si alte infarcte viscerale abdominale

I.1.7. Investigatii paraclinice

Analizele de laborator sunt esentiale in evaluarea pacientului cu durere abdominala. Se
recomanda:
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Analize din sange:
o hemograma (prezenta unei infectii (leucocitozd), prezenta unei pierderi sanguine
(hemoglobina, hematocrit mic)
o glicemie,
o teste hepatice (afectarea ficatului : ALAT, ASAT, bilirubina; prezenta colestazei : gama-
GT, FAL)
o amilaza, lipaza,
O uree, creatinina
o teste de coagulare.
Examenul urinei.
* Modificarile de culoare ale urinii sunt caracteristice unui icter, sau a unei hepatite
acute.
* Prezenta sangeluiin urina este caracteristica existentei unei litiaze urinare.
*  Modificari sugestive pentru o infectie urinara
Modificarea de culoare a scaunului
— melena (scaunul negru de culoarea ebonitei) — caracteristica hemoragiei digestive
superioare

— prezenta de sange proaspat rosu care indica o hemoragie digestiva inferioara
Radiografia.
Pregatire pacient.Pentru efectuarea majoritatii radiografiilor nu este necesara o pregatire
prealabila.
Tnainte de investigatie pacientul este rugat sa si indeparteze hainele, bijuteriile, ochelarii si
alte obiecte metalice care pot interfera cu imaginea radiologica.
Contraindicatii
Razele X au un efect negativ asupra femeilor insarcinate. Pot aparea deformari ale corpului
fatului sau afectiuni grave care pot periclita viata copilului. Pe toata perioada sarcinii,femeile
gravide nu trebuie expuse la radiatii. In caz contrar, dezvoltarea normala a fitului poate fi
compromisa.

Radiografia abdominala simpla

- pneumoperitoneu: prezenta de aer sub cupola diafragmatica daca bolnavul se afla in
ortostatism, sau subombilical daca bolnavul este in decubit dorsal (fig.l.18);

- prezenta nivelelor hidroaerice si caracterul acestora in ceea ce priveste baza lor. Cele cu
baza ingusta sunt caracteristice ocluziei de intestin subtire, respectiv cele cu baza larga sunt
caracteristice obstructiei de intestin gros.

- prezenta aerului in arborele biliar — aerobilia — caracteristica unei fistule

biliodigestive este un element important pentru elucidarea cauzei de ocluzie intestinala.

- distensia mare exagerata a colonului care poate apare in megacolonul toxic sau in
volvulusul colonului.
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Fig. 1.18. Pneumoperitoneu Fig. 1.19. Imagini hidro-aerice.

Ecografia abdominala

Ultrasonografia este examinarea neinvaziva pentru vizualizarea structurilor din tesuturile
moi ale corpului, prin inregistrarea reflectarii undelor sonore indreptate catre tesuturi.Este
utila pentru evaluarea colecistului, ficatului, pancreasului, rinichilor si organelor pelvine.
Pregatirea pacientului pentru ecografie abdominala consta

- in post alimentar (inclusiv bauturi acidulate si cafea) cu cel putin 6 ore inainte de
investigatie, astfel ca stomacul sa fie gol si continutul gazos intestinal sa fie redus,
permitand vizualizarea adecvata

- pentru explorarea organelor pelvine sau a vezicii urinare este necesara umplerea
vezicii urinare prin ingestie de lichide.

- cu 24 de ore inainte, se recomanda sa nu se consume dulciuri, se evita alimente care
pot fermenta (fructe, lapte), iar cina din ziua precedenta trebuie sa fie usoara si sa nu
fie servita mai tarziu de ora 18.00-19:00.

Tn cazul prezentei meteorismului abdominal se recomand3 ca in ziua precedentd
investigatiei sa se administreze medicamente ca Espumisan ( 2 cp de 3 ori pe zi), Carbocit ( 2
tb de 3 ori pe zi)

Tomografia computerizata are o sensibilitate crescuta pentru diagnosticul complicatiilor
abdominale. Este din ce in ce mai des folosita. Ea poate fi realizata si folosind substanta de
contrast, dar aceasta situatie este conditionata de nivelul retentiei azotate.
® Pentru anumite tipuri de examinari CT este necesara pregatirea pacientului Tnainte de
procedurd, prin administrarea orala de substanta de contrast si/sau injectarea
intravenoasa a unei substante de contrast in cea de-a doua parte a examinarii, care
va facilita diagnosticul corect si complet al afectiunilor investigate. Trebuie intrebat
pacientul daca este alergic la substantele iodate.
® Dacd pacientul a efectuat o examinare radiologica cu bariu (inclusiv irigografie)
anterior
e examinarii CT, este necesar ca intre cele doua investigatii sa treaca un interval minim
de 5-7 zile.
® |nstructiunile specifice fiecarui tip de examinare CT vor fi comunicate de personalul
specialist fiecarui pacient in parte, tinand cont de specificitatea investigatiei si tipul
afectiunii examinate.
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® Pentru unele investigatii CT, pacientul va trebui sa efectueze un set de analize de
laborator, anterior examinarii- evaluarea functiei renale
® Femeile trebuie totdeauna sa informeze radiologul despre prezenta sarcinii.
e [Este extrem de important ca pacientul sa aiba asupra sa rezultatele analizelor
medicale efectuate anterior.
e Pacientul va trebui sa renunte la bijuterii pe perioada examinarii.
Complicatii.
Administrarea substantei de contrast poate determina senzatia de caldura si aparitia unui
gust metalic in gura. Unii pacienti pot avea senzatia de greata sau dureri de cap. Indiferent
de senzatii pacientul va trebui sa i le comunice medicului sau tehnicianului.
Contraindicatii.
Investigatia computer tomografica are contraindicatii ca:
- sarcina,
- alergie cunoscuta la substantele iodate,
- insuficienta renala severa atunci cand se utilizeaza substanta de contrast iodata.
Tn toate aceste cazuri trebuie evaluat care este raportul risc/beneficiu, si luatd decizia
corectd pentru a putea stabili un diagnostic corect

Bariu pasajul si studiile radioizotopice in general nu sunt utilizate Tn urgenta, putand, daca
sunt folosite, limita utilizarea altor teste care sunt mai importante pentru diagnostic !!!

1.1.8. Pregatirea pacientului pentru investigatii

Asistentul medical are rol important in pregatirea pacientului pentru explorarile imagistice.

Pentru ecografia abdominala este necesar repaus alimentar de minimum 6 ore si evitarea
alimentelor fermentative. Tn unele cazuri se recomandd hidratarea cu ap3 platd inainte de
investigatie.

Pentru tomografia computerizatda cu substanta de contrast se verifica functia renald si
antecedentele alergice. Pacientul trebuie informat despre posibilele reactii adverse la
contrast.

Tnaintea radiografiilor pacientul indeparteaza obiectele metalice si este intrebat despre
posibilitatea unei sarcini.

1.1.9. Tngrijiri si conduita de urgenta

In fata unui pacient cu durere abdominald severa, asistentul medical trebuie sa asigure
monitorizarea functiilor vitale si acces venos periferic.

Se administreaza fluide intravenoase conform indicatiei medicale si se recolteaza probe
biologice. Alimentatia orald este contraindicata pana la stabilirea diagnosticului.
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Sunt clasice cele 4 sonde.
* Sonda nazogastrica este importanta pentru ca:
- Realizeaza decompresiunea tubului digestiv prin evacuarea aerului si a secretiilor
gastrice
- Face posibila aprecierea pierderii de lichid
- Face posibild aprecierea lichidului care se evacueaza;
- prezenta sangelui si a caracterului acestuia — proaspat, digerat — in hemoragia
digestiva superioara.
- aspectul fecaloid al lichidului de aspiratie in ocluzia intestinala
e Sonda urinara permite:
- Aprecierea prezentei — absentei urinii
- Aprecierea culorii ei ( ex. urina inchisd la culoare caracteristica sindromului de
deshidratare)
- Aprecierea eficientei tratamentului de reechilibrare volemica, prin determinarea
diurezei
- Recoltarea pentru investigatii de laborator
® Perfuzia intravenoasa permite:
- Recoltarea pentru investigatii de laborator
- Realizarea tratamentului parenteral; corectarea dezechilibrelor hidrice si electrolitice,
antibioterapie, anticoagulare
e Sonda pentru oxigenoterapie
Aceste masuri preoperatorii sunt valabile in prezenta oricarui sindrom care poate declansa
abdomenul acut chirurgical.

Medicatia in afectiuni acute abdominale
Pacient instabil — masuri adecvate de resuscitare si stabilizare, interventie chirurgicala daca
e cazul.
Pacient stabil
1. Abord venos cu eventuala hidratare cu solutie salina normotona sau Ringer lactat. Se
contraindica aportul oral.
2. Administrarea analgezicelor, antispasticelor, antiemeticelor si antibioticelor se face
conform prescriptiei medicale.

e Utilizarea judicioasa a analgeticelor este indicata deoarece va favoriza obtinerea
unui istoric mai exact alaturi de o examinare fizica in conditii mai bune, la un
pacient aflat intr-o stare de confort mai buna:

e Antiinflamatoarele nesteroidiene (AINS) sunt utile la pacientii cu colica renala;
utilizarea lor in alte conditii este controversata (deoarece pot sa determine
iritatie gastrointestinala aditionala iar efectele lor antiinflamatoare pot sa
mascheze semnele initiale de peritonita);

e Antiemeticele (metoclopramid 10-20 mg i.m./i.v.) cresc confortul pacientului si
permit o mai buna evaluare;
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e Cand e cazul, se initiaza tratamentul antibiotic in functie de patologie;

e Antispasticele
Consult chirurgical sau ginecologic la pacientii cu suspiciune de patologie abdominala sau
pelvina care necesita interventie chirurgicala imediata (hemoperitoneu, anevrism de aorta
abdominala, perforatie de organ cavitar, ocluzie intestinala, sarcina ectopica);

1.1.10. Rolul asistentului medical

Asistentul medical are un rol central in ingrijirea pacientului cu sindrom dureros abdominal.

Responsabilitatile includ:

e evaluarea durerii si monitorizarea simptomelor;
e masurarea functiilor vitale;

e administrarea tratamentului prescris;

® pregatirea pentru interventii si investigatii;

e prevenirea complicatiilor;

¢ educarea pacientului si familiei.

Comunicarea eficienta si observarea atenta a modificarilor clinice contribuie la
imbunatatirea prognosticului pacientului.

1.1.11. Concluzii

Sindromul dureros abdominal reprezinta o problema frecventa si complexa in practica
medicald. Evaluarea rapida si corecta a pacientului este esentiala pentru identificarea
afectiunilor severe si instituirea tratamentului adecvat.

Asistentul medical are un rol esential in monitorizarea pacientului, pregatirea pentru
investigatii si aplicarea masurilor terapeutice. Cunoasterea semnelor clinice, a investigatiilor
si a conduitelor de urgenta contribuie la reducerea complicatiilor si la cresterea sigurantei
pacientului.
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.2. VARSATURILE

Evacuarea prin gura a continutului stomacului.
Caractere:
® Frecventa:
o Ocazionale (intoxicatii alimentare sau boli infectioase acute)
o Frecvente (stenoza pilorica)
e OQOrarul:
o matinale(gravide si alcoolici)
o postprandiale prococe sau tardive
e (Cantitatea — mare in stenoza pilorica(alimentele consumate se adauga celor
neevacuate si se asociaza cu secretia exagerata a glandelor gastrice si resturilor
ramase de la alimentatiile anterioare)
e Continut:
O mucoase,
apoase,
fecaloide(ocluzii intestinale),
biliare,
purulente (gastrite flegmentoase),
sanguinolente,
e Culoare:
galben verzuie (varsaturi biliare),
rosie (sange proaspat),
bruna "in zat de cafea " ( sdnge digerat)
o galben murdara — fecaloide (ocluzii),
® Miros:
o fad,
o acru in afectiuni gastro-duoenale,
o fecaloid (ocluzia intestinala)
® Forta de proiectie : brusc, in jet, fara efort, fara legatura cu alimentarea, fara greata =
varsatura in hipertensiunea intracraniana
e Simptome ce insotesc varsaturile : dureri abdominale, deshidratare

O O O O O

O O O

Obiective Interventiile asistentei, autonome si delegate
® Pacientul sa fie o In fct de starea pacientului asistenta 1l aseaza n pozitie
echilibrat fizic si semisezanda, sezand sau in decubit dorsal cu capul intr-o

parte aproape de marginea patului

Il linisteste d.p.d.v. psihic

Il ajuta in timpul varsaturilor si pastreaza produsul eliminat

li ofera un pahar cu apa sa-si clateasca gura dupa varsatura

La indicatia medicului i administreaza medicatia simptomatica

Corecteaza tulburdrile hidro-electrolitice

Rehidrateaza oral cu cantitati mici de lichide reci date cu
lingurita

o Face bilantul lichidelor intrate si eliminate

psihic in timpul
varsaturilor

® Pacientul sa fie
echilibrat
hidroelectric si

O 0 O 0 O O

acido- basic
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|.3. HEMORAGIILE DIGESTIVE

1.3.1. Hemoragia digestiva superioara (HDS)

Definitie

Hemoragia digestiva superioara (HDS) reprezinta sdngerarea care fisi are originea fin
segmentele tubului digestiv situate deasupra unghiului lui Treitz, respectiv in treimea
inferioara a esofagului, stomac si duoden, indiferent de etiologie sau de forma clinica de
exteriorizare. Unghiul lui Treitz reprezinta zona de trecere dintre duoden si jejun si constituie
limita anatomica dintre hemoragiile digestive superioare si cele inferioare.

Din punct de vedere clinic, HDS poate avea intensitate variabild, de la sangerari oculte, mici
si repetate, pana la hemoragii masive, amenintatoare de viata, cu instalarea socului
hipovolemic. Importanta acestei patologii consta in caracterul ei de urgenta medico-
chirurgicala, care impune diagnostic rapid, evaluarea severitatii si tratament prompt.

Epidemiologie

Hemoragia digestiva superioara este una dintre cele mai frecvente urgente digestive.
Incidenta este estimata la aproximativ 150 cazuri la 100.000 locuitori pe an, ceea ce
corespunde aproximativ unui caz la 2.000 de pacienti internati anual. Frecventa este mai
mare la persoanele varstnice, in special la cele cu varsta peste 60 de ani, categorie care
reprezinta aproape doua treimi din totalul cazurilor.

Mortalitatea prin HDS ramane semnificativa, fiind in jur de 8-10%, iar in unele serii poate
ajunge la 14%, in functie de varsta pacientului, afectiunile asociate, rapiditatea instituirii
tratamentului si cauza hemoragiei. Cele mai multe hemoragii digestive superioare sunt
cauzate de ulcerul gastric si duodenal, care insumeaza aproximativ jumatate dintre cazuri. O
parte importanta dintre aceste hemoragii sunt favorizate de administrarea de
antiinflamatoare nesteroidiene.

Varicele esofagiene reprezintd un procent mai mic din totalul cauzelor, insa severitatea
acestora este mare, prin riscul crescut de resangerare si mortalitate. Alte cauze relativ
frecvente sunt gastrita eroziva, sindromul Mallory-Weiss, gastropatia portala si malformatiile
arterio-venoase.

Etiopatogenie
Etiopatogenia hemoragiei digestive superioare depinde de afectiunea de baza si de
mecanismul prin care se produce ruperea unui vas de sange la nivelul mucoasei sau
submucoasei digestive. In general, HDS apare prin dezechilibrul dintre factorii agresivi si
mecanismele de aparare ale mucoasei digestive.
Principalele cauze ale HDS sunt:

e gastrita eroziva;
ulcerul duodenal;
ulcerul gastric;
sindromul Mallory-Weiss;
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e varicele esofagiene;

e gastropatia portalg;

e anomaliile arterio-venoase;

e tumori esofagiene, gastrice sau duodenale;

e esofagita eroziva;

e tulburari de coagulare.
Tn ulcerul gastric sau duodenal, hemoragia apare prin eroziunea progresivd a unui vas de
sange din peretele gastric sau duodenal. Tn gastritele erozive, sangerarea este produsd de
inflamatia si distructia superficiald a mucoasei. n sindromul Mallory-Weiss, sangerarea
apare prin fisuri longitudinale la nivelul mucoasei esofagiene inferioare sau al cardiei, de
obicei dupa varsaturi repetate.
Un rol deosebit il are hipertensiunea portala, care favorizeaza aparitia varicelor esofagiene si
gastrice. Aceste dilatatii venoase fragile se pot rupe spontan sau sub actiunea unor factori
precipitanti, generand hemoragii masive. La pacientii cu ciroza hepatica, aceasta cauza are o
gravitate deosebita.
Factorii favorizanti ai HDS includ:

e tratamentul cu antiinflamatoare nesteroidiene;

e tratamentul anticoagulant;

e corticoterapia;

e consumul cronic de alcool;

e stresul sever;

¢ infectia cu Helicobacter pylori;

e coagulopatiile;

¢ hepatopatiile cronice.

Fiziopatologie
Indiferent de cauza, hemoragia digestiva superioara produce doua categorii principale de
modificari fiziopatologice:
a) Modificari hemodinamice generale
Pierderea de sange determina scaderea volumului circulant eficient, cu reducerea intoarcerii
venoase, a debitului cardiac si a perfuziei tisulare. Organismul incearca sa compenseze
aceste modificari prin:

e tahicardie;

e vasoconstrictie periferica;

e redistribuirea fluxului sanguin catre organele vitale;

e activarea sistemului nervos simpatic;

e activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron.
Daca hemoragia continua sau este masiva, mecanismele compensatorii devin insuficiente si
apare socul hipovolemic, cu hipotensiune, alterarea starii de constienta, oligurie si
hipoperfuzie de organ.
b) Modificari locale si generale datorate prezentei sangelui in tubul digestiv
Prezenta sangelui in lumenul digestiv determina:
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e accelerarea tranzitului intestinal,

¢ modificarea florei microbiene intestinale;

e aparitia melenei;

e jritatia mucoasei digestive;

e risc de aspiratie a sangelui in caile respiratorii in caz de hematemeza.
Aspiratia continutului hematic poate duce la inundatie traheobronsica, insuficienta
respiratorie si complicatii pulmonare grave.

Manifestarile clinice ale hemoragiei digestive superioare depind de:
e cantitatea de sange pierdut3;
e rapiditatea sangerarii;
e valoarea hemoglobinei anterioare;
e starea generald si comorbiditatile pacientului.

Semne clinice proprii hemoragiei
Hematemeza
Hematemeza reprezintd varsatura cu sange. Sangele poate fi:

e rosu aprins, in hemoragia activa, abundenta;

e rosu-brun, cu cheaguri;

e in zat de cafea”, cand sangele a stagnat un timp in stomac si a fost partial digerat de

acidul clorhidric.

Hematemeza este un semn sugestiv pentru HDS, dar nu este intotdeauna prezenta.
Melena
Melena reprezinta eliminarea de scaune negre, lucioase, moi, urat mirositoare, cu aspect
pastos, rezultate prin digestia sangelui pe parcursul tranzitului intestinal. Pentru aparitia
melenei este necesar, de reguld, ca sangele sa ramana in tubul digestiv cel putin 8 ore.
Hematochezia
Desi este mai frecvent semn de hemoragie digestiva inferioard, hematochezia poate aparea
si In HDS masiva, cand pierderea sanguina depdseste aproximativ 1 litru intr-un interval
scurt, iar tranzitul intestinal este accelerat. in aceste situatii, pacientul elimind sange rosu
sau partial digerat prin rect.
Hemoragia oculta
Este o forma de sangerare microscopica, neobservabila clinic, evidentiata prin teste speciale
si manifestata mai ales prin anemie feripriva.

Semne clinice induse de hemoragie
Sunt comune tuturor hemoragiilor acute si reflecta intensitatea pierderii sangvine:
e paloare tegumentara;
e transpiratii reci;
e extremitati reci;
e tahicardie;
e scaderea tensiunii arteriale;
e ameteli;
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lipotimie;

sete intens3;

agitatie sau anxietate;
somnolenta;

confuzie;

oligurie;

in cazuri severe, colaps sau coma.

Anamneza trebuie sa urmareasca:

consumul de AINS;

tratamentul anticoagulant sau antiagregant;
corticoterapia;

consumul cronic de alcool;

antecedente de ulcer gastric sau duodenal;
hepatopatie cronic3;

episoade anterioare de HDS;

alte manifestari hemoragice;

antecedente de varsaturi repetate;
existenta unei coagulopatii.

Examen obiectiv

La examenul clinic pot fi observate:

tegumente si mucoase palide;
transpiratii;

hipotensiune arteriala;
tahicardie;

semne de hepatopatie cronica: stelute vasculare, eritem palmar, circulatie colaterala,

ascita;
echimoze, petesii sau purpura;
alterarea starii generale.

Tuseul rectal este obligatoriu, deoarece poate evidentia melena sau hematochezie si

contribuie decisiv la orientarea diagnosticului.

Diagnosticul paraclinic are rolul de a confirma hemoragia, de a stabili severitatea ei, de a

identifica sursa sangerarii si de a orienta tratamentul.

Analize de laborator

Se recomanda:

hemoleucograma completa: hemoglobinag,

trombocite;

teste de coagulare;

grup sanguin si Rh;

probe de compatibilitate pentru transfuzie;
uree si creatining;

ionograma serica;
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e glicemie;

e parametri ASTRUP;

e transaminaze, bilirubina, colinesteraza;

e sumar de uring;

e amilaza si lipaza, la nevoie.
Trebuie retinut ca, in primele ore dupa debutul hemoragiei, hemoglobina si hematocritul pot
sa nu reflecte imediat severitatea reala a pierderii sanguine.

Endoscopia digestiva superioard
Endoscopia digestiva superioara (EDS) este investigatia esentiala in HDS. Ea are rol
diagnostic si terapeutic, permitand:

¢ identificarea sursei hemoragiei;

e stabilirea localizarii;

e aprecierea activitatii sangerarii;

e clasificarea leziunii;

e aplicarea de metode endoscopice de hemostaza.
EDS trebuie efectuata cat mai precoce, dupa stabilizarea initiala a pacientului, de catre
personal calificat. Sensibilitatea metodei este foarte mare.

Alte investigatii
e ecografia abdominala: utilda pentru evidentierea hepatopatiei cronice, ascitei,
maselor abdominale, ectaziilor aortei;
e tomografia computerizata: utila in cazuri selectate;
e arteriografia selectiva: in situatii speciale;
e scintigrama cu hematii marcate: mai putin utila in urgenta;
¢ examenul radiologic baritat: nu este investigatie de prima intentie in urgenta.

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe asocierea dintre:

manifestarile clinice sugestive: hematemeza, melena, uneori hematochezie;

e semnele de hipovolemie;

e datele anamnestice;

e examenul clinic;

e confirmarea endoscopica.
Diagnosticul devine cert atunci cand se identifica sursa sangerarii deasupra unghiului lui
Treitz, de regula prin endoscopie digestiva superioara.

Gravitatea HDS
Gravitatea depinde de:
e cantitatea de sange pierduta;
e ritmul sangerarii;
e repetarea hemoragiei;
e posibilitatea de compensare a pierderii sanguine;
e comorbiditatile pacientului.
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Criterii de gravitate
e alterarea starii generale;
e tahicardie > 100/minut;
e TAS <100 mmHg;
¢ hipotensiune ortostatic3;
e Presiune venoasa centrala (PVC <2 cm H,0);
e diureza orara <40 ml;
e Hb<8g/dl;
e Ht<30%;
¢ Necesar transfuzional mare

Diagnosticul diferential se face cu:

e hemoragiile digestive inferioare;

e epistaxisul cu sange inghitit;

¢ hemoptizia;

e voma cu bila inchisa la culoare;

¢ lichidul de staza gastrica;

¢ modificarile de culoare ale scaunului produse de: fier, bismuth, carbune medicinal,

sfecla rosie, spanac, ficat.

Diferentierea corecta se bazeaza pe anamneza, examen clinic, tuseu rectal si explorari
endoscopice.

Evolutia HDS
fn multe cazuri, hemoragia digestivd superioara se poate opri spontan, evolutia fiind
favorabila la 70-80% dintre pacienti. Totusi, riscul de resangerare ramane important, mai
ales in anumite situatii:

e varice esofagiene;

e ulcer cu vas vizibil;

e stigmate endoscopice recente de sangerare;

e coagulopatii;

e tratament anticoagulant;

e varsta Tnhaintata;

e boli severe asociate.
Prognosticul este influentat de cauza hemoragiei, severitatea pierderii de sange, timpul pana
la instituirea tratamentului si eficienta hemostazei.

Complicatii
HDS poate determina numeroase complicatii, dintre care cele mai importante sunt:
e anemia posthemoragica;
e socul hipovolemic;
e coagulopatia de consum;
¢ insuficienta renala acuta oligo-anurica;
e ischemia miocardica pana la infarct;
e ischemia cerebral3;
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e acidoza metabolic3;

e insuficienta respiratorie prin aspiratie;

e complicatiile bolii de baz3;

e reactii adverse la tratament sau la transfuzie;

e complicatii legate de endoscopie.
La pacientul varstnic sau cu afectiuni cardiovasculare, chiar o hemoragie moderata poate
precipita dezechilibre severe

Tratament
Tratamentul HDS urmareste patru obiective majore:

stabilizarea hemodinamic3;
identificarea sursei hemoragiei;
realizarea hemostazei;

prevenirea recidivei si tratarea cauzei.

Masuri generale in urgenta
e repaus strict la pat;
e asigurarea uneia sau a douad cdi venoase largi;
e recoltarea probelor biologice;
e determinarea grupei sanguine si Rh;
e monitorizarea tensiunii arteriale, pulsului, saturatiei si diurezei;
e oxigenoterapie;
¢ montarea sondei urinare pentru cuantificarea diurezei;
e montarea sondei nazo-gastrice, la indicatie;
e repaus digestiv absolut;
e reechilibrare volemica.

Reechilibrarea volemica
Se face prin administrarea de:
e solutii cristaloide;
e sange izogrup, izoRh;
e masa eritrocitara;
e plasmg;
e factori de coagulare, la nevoie.
La pacientii instabili hemodinamic se urmadresc atent semnele vitale si raspunsul la
tratament.

Medicatia
Se administreaza, in functie de cauza si starea clinica:
e antisecretorii;
e vasoactive, dupa reechilibrare;
e preparate hemostatice, in anumite situatii;
e sedative, la pacientii agitati, la indicatia medicului.
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Hemostaza

Se poate realiza prin:

metode endoscopice;
sonda Sengstaken-Blakemore, in hemoragia variceala;
interventie chirurgicald, daca celelalte metode esueaza.

Tratament specific

Tratamentul specific depinde de cauza HDS.

Ulcer gastric sau duodenal sangerand

hemostaza endoscopica;

antisecretorii;

corectarea factorilor favorizanti;

tratamentul infectiei cu Helicobacter pylori, daca este prezenta.

Varice esofagiene

medicatie vasoactiva;

ligaturd endoscopica;

sonda Sengstaken-Blakemore, temporar, in cazuri severe;
profilaxia resdngerarii.

Gastrita eroziva

antisecretorii;

intreruperea factorilor agresivi;

tratament suportiv.

Sindrom Mallory-Weiss

tratament conservator sau hemostaza endoscopica daca sangerarea persista.

Tratament chirurgical

Este rezervat cazurilor cu:

esec al tratamentului endoscopic;
hemoragie persistenta;

recidiva precoce;

instabilitate hemodinamica refractar3;
complicatii asociate.

Regim igieno-dietetic
n faza acut3, se recomanda:

repaus digestiv;
alimentatie parenterala sau hidratare conform indicatiei medicale;

ulterior, reluarea treptata a alimentatiei cu lichide reci, in cantitati mici si repetate;

apoi dieta de crutare gastrica.

Se pot introduce progresiv:

ceai;
apa indulcita;
lapte rece, daca este tolerat;
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e supe mucilaginoase;

e oumoale;

e fdinoase cu lapte;

e carne slaba bine fiarta;

e piureuri de legume;

e compoturi pasate;

e branzeturislabe.
Se evita:

e alimentele fierbinti;

e condimentele;

e alcoolul;

e cafeaua;

e prdjelile;

e alimentele greu digerabile.
Dieta trebuie adaptata individual, in functie de toleranta si boala de baza.

Rolul asistentului medical in ingrijirea bolnavului cu HDS

Asistentul medical are un rol esential in recunoasterea rapida a urgentei, supravegherea
pacientului, pregatirea pentru investigatii si tratament, precum si in prevenirea
complicatiilor.

1. Rol in evaluarea initiala
Asistentul medical trebuie sa observe si sa noteze:
e prezenta hematemezei, melenei sau hematocheziei;
e cantitatea aproximativa de sange pierdut;
e frecventa episoadelor de sdngerare;
e starea de constienta;
e culoarea tegumentelor;
¢ valoarea tensiunii arteriale si a pulsului;
e diureza;
e semnele de soc.
Trebuie sa comunice prompt medicului orice agravare a starii pacientului.
2. Rol in monitorizare
Monitorizarea include:
e puls;
e tensiune arterial3;
e frecventa respiratorie;
e temperaturg;
e saturatie de oxigen;
e diureza orara;
e aspectul scaunelor si al varsaturilor;
¢ hemoglobina si hematocritul in dinamica.
Pacientul trebuie supravegheat continuu, mai ales in primele ore.
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3. Rol in pregatirea si aplicarea tratamentului
Asistentul medical:
e monteaza siingrijeste calea venoasa;
e recolteaza analizele;
e pregateste sangele si produsele de transfuzie;
e administreaza tratamentul prescris;
e pregateste pacientul pentru endoscopie;
e urmareste reactiile adverse la tratament sau transfuzie;
e asigura oxigenoterapia;
e monteaza sonda urinara sau nazo-gastrica la indicatie.
4. Rol in acordarea ingrijirilor de baza
e asigurd repausul la pat;
e pozitioneaza corect pacientul;
¢ mentine confortul fizic si psihic;
o efectueaza toaleta pacientului;
e schimba lenjeria, daca este necesar;
e previne aspiratia in timpul episoadelor de hematemez3;
e masoara si consemneaza cantitatea de lichide eliminate.
5. Rol in educatia pacientului
Dupa depasirea episodului acut, asistentul medical are rol important in educarea pacientului:
e sa evite automedicatia cu AINS;
e sarespecte regimul alimentar;
e sa evite alcoolul si fumatul;
e sd urmeze corect tratamentul prescris;
e sa se prezinte la control medical;
e sdrecunoasca semnele unei eventuale resangerari.
6. Rol psihologic si relational
Pacientul cu HDS este frecvent anxios, speriat si slabit. Asistentul medical trebuie sa adopte
o atitudine calma, empatica si ferma, sa explice manevrele efectuate si sa ofere sprijin moral
atat pacientului, cat si familiei.

Concluzii

Hemoragia digestiva superioara reprezinta o urgenta majora in practica medicala, prin riscul
rapid de decompensare hemodinamica si de aparitie a complicatiilor severe. Diagnosticul
precoce, evaluarea corecta a gravitatii, interventia terapeutica prompta si supravegherea
atenta sunt esentiale pentru supravietuirea si recuperarea pacientului.

ngrijirile calificate acordate de asistentul medical au un rol central in managementul
bolnavului cu HDS, atat in faza acuta, cat si in perioada de recuperare. Prin monitorizare
atenta, aplicarea corecta a tratamentului, prevenirea complicatiilor si educatia pacientului,
asistentul medical contribuie decisiv la evolutia favorabila a cazului.
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1.3.2. Hemoragia digestiva inferioara (HDI) acuta
Definitie

Hemoragia digestiva inferioara acuta (HDI acutd) reprezinta sangerarea cu sediul distal de
ligamentul lui Treitz, adica de la nivelul intestinului subtire distal, colonului, rectului sau
anusului, cu debut recent, de regula in ultimele 3 zile. Aceasta poate determina instabilitate
hemodinamica, anemie acuta si, in cazurile severe, necesitatea administrarii de sange sau de
produse de sange.

Manifestarea clinica cea mai frecventa este hematochezia, adica eliminarea de sange rosu
prin rect, izolat sau amestecat cu materiile fecale. Deoarece unele episoade pot fi severe si
pot ascunde leziuni importante, HDI acuta necesitd de cele mai multe ori spitalizare,
evaluare rapida si management de urgenta.

Importanta evaluarii initiale

Evaluarea initiala a pacientului cu HDI este esentiala pentru aprecierea gravitatii hemoragiei,
identificarea sursei de singerare si stabilirea conduitei terapeutice. In primul rand, trebuie
apreciat daca pacientul este stabil sau instabil hemodinamic, deoarece acest aspect
influenteaza direct prioritatea masurilor terapeutice si investigatiilor ulterioare.

Evaluarea severitatii episodului de HDI
Severitatea unei hemoragii digestive inferioare acute este apreciata prin corelarea datelor
din anamneza, examenul clinic obiectiv si investigatiile de laborator.
Anamneza
Anamneza trebuie sa fie atentd si orientatd catre caracteristicile sangerarii si posibilele
cauze. Se urmaresc:
e aspectul sangerarii, inclusiv culoarea sangelui si daca este amestecat sau nu cu
scaunul;
¢ durata si frecventa episoadelor hemoragice;
e prezenta simptomelor asociate:
o durere abdominal3,
o tenesme,
o modificari recente ale tranzitului intestinal,
o defecatie imperioasa,
o scadere ponderal3;
e antecedente personale:
o episoade anterioare de HDI,
o interventii chirurgicale abdominale,
o traumatisme,
o boala inflamatorie intestinalg,
o boala ulceroasa,
o radioterapie abdominala sau pelving;
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e tratamente recente:

o

O

O

@)

antiinflamatoare nesteroidiene,
aspirina,

anticoagulante,

antiagregante plachetare;

e simptome cardiopulmonare asociate:

o palpitatii,
o dureri precordiale,
o dispnee de repaus.

Aceste date sunt importante deoarece pot orienta atat asupra originii sangerarii, cat si
asupra capacitatii pacientului de a tolera pierderea sangvina.

Examenul clinic obiectiv
Examenul clinic trebuie efectuat rapid, complet si repetat, mai ales la pacientii cu sangerare
activa.
Se urmaresc in mod special:

e starea generala a pacientului;

¢ tegumentele si mucoasele, care pot fi palide si reci;

e semnele vitale:

o tensiunea arteriala,
frecventa cardiaca,
frecventa respiratorie,
saturatia in oxigen,
o temperatura;
¢ semnele de hipovolemie:
o tahicardie,

hipotensiune arteriala,
ameteli,
transpiratii reci,
oligurie,
alterarea starii de constienta.
Scaderea tensiunii arteriale sistolice cu peste 10 mmHg sau cresterea frecventei cardiace cu

o O O

o

o O O O

peste 10 batdi/minut poate sugera o pierdere de sange importantd. Tahicardia marcata,
tahipneea, hipotensiunea si tulburarile de constienta sugereaza o hemoragie severa.
Se efectueaza si:
¢ evaluarea cardiopulmonara;
¢ palparea abdomenului pentru identificarea durerii, apararii musculare, formatiunilor
abdominale sau distensiei;
¢ tuseul rectal, care este obligatoriu.

Rolul tuseului rectal

Tuseul rectal ofera informatii foarte importante privind:
e prezenta sangelui rosu;
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e prezenta melenei;

e existenta hemoroizilor sau a fisurilor anale;

e prezenta unei tumori rectale;

e consistenta materiilor fecale.
Aceasta manevra trebuie efectuata cu delicatete, cu respectarea confortului si demnitatii
pacientului, dupa explicarea procedurii.

Investigatii de laborator

Analizele de laborator sunt obligatorii pentru evaluarea severitatii, a tolerantei biologice si
pentru pregatirea tratamentului.
Se recomanda:
¢ hemograma complet3;
¢ hematocrit si hemoglobina;
e jonograma serica;
e uree si creatinina;
e glicemie;
e evaluarea coagularii:
o PT,
o INR,
o APTT/PTT;
e grup sanguin si Rh;
e probe de compatibilitate, in vederea transfuziei;
e probe hepatice, daca exista suspiciune de hepatopatie;
e alte investigatii, in functie de contextul clinic.
Este important de retinut ca hemoglobina poate sa nu reflecte imediat gravitatea pierderii
acute de sange, mai ales in primele ore.

Stabilizarea initiala a bolnavului

fnainte de efectuarea investigatiilor endoscopice, pacientul trebuie reechilibrat
hemodinamic. Bolnavii socati sau cei cu risc crescut datorat comorbiditatilor severe trebuie
monitorizati in sectii de terapie intensiva sau supraveghere continua.
Masurile initiale includ:

e asigurarea unei cdi venoase;

e administrare de solutii perfuzabile;

e monitorizarea semnelor vitale;

e oxigenoterapie, la nevoie;

e monitorizarea diurezei;

e recoltarea analizelor;

e pregdtirea pentru endoscopie sau alte investigatii.
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Investigarea cauzei sangerarii

Scopul investigatiilor este de a identifica sediul exact al hemoragiei si cauza acesteia. in HDI
acutd, colonoscopia reprezinta investigatia de baza, insa trebuie avut in vedere faptul ca, in
unele cazuri, sursa de sangerare poate fi de fapt deasupra unghiului Treitz.

Evaluarea tractului digestiv superior

La bolnavii la care colonoscopia nu evidentiaza sursa hemoragiei sau la cei cu antecedente
sugestive de boala ulceroasa ori anemie, este necesara efectuarea gastroscopiei. Pana la
aproximativ 10—11% dintre cazurile care par initial hemoragii digestive inferioare pot avea, in
realitate, sursa sangerarii la nivelul tractului digestiv superior.

Colonoscopia
Colonoscopia este principala metoda diagnostica in hemoragia digestiva inferioara acuta. Ea
se recomanda precoce, dupa stabilizarea pacientului si dupa pregatirea corespunzatoare a
colonului.
Pregatirea pentru colonoscopie
Tnaintea colonoscopiei se poate incepe cu:
e pregadtirea rectosigmoidiana prin 2—-3 clisme evacuatorii, pentru excluderea rapida a
unei cauze rectosigmoidiene;
e pregatirea intregului colon cu solutie de polietilenglicol (PEG), daca starea pacientului
permite.
Rolul colonoscopiei
Colonoscopia permite:
¢ identificarea sursei de sangerare;
e aprecierea activitatii hemoragiei;
e evidentierea leziunilor diverticulare, vasculare, inflamatorii sau tumorale;
e aplicarea unor metode terapeutice endoscopice.
Rata de diagnostic prin colonoscopie este variabilda, fiind estimata intre 48% si 90%.
Colonoscopia efectuata in primele 12—-48 de ore de la internare este asociata cu o durata mai
redusa a spitalizarii si cu o conduita terapeutica mai eficienta.

Alte metode diagnostice

Atunci cand colonoscopia nu identifica sursa sangerarii sau cand hemoragia este activa si
importanta, pot fi utilizate si alte metode:

Scintigrafia cu hematii marcate cu technetiu

Este o metoda sensibila pentru detectarea sangerarilor active cu debit mic, Tnsa localizarea
exacta poate fi uneori dificila.

Angiografia / arteriografia

Are rol diagnostic si terapeutic. Poate evidentia sediul hemoragiei si permite embolizarea
vasului sdngerand.
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Tomografia computerizata angiografica
Poate fi utila in identificarea unei sangerari active si in orientarea rapida a tratamentului.

Cauze frecvente de HDI acuta
Printre cauzele importante de hemoragie digestiva inferioara acuta se numara:
e diverticuloza colonic3;
e angiodisplaziile si malformatiile vasculare;
e colitele ischemice;
¢ bolile inflamatorii intestinale;
e colita radic3;
e sangerarea postpolipectomie;
¢ neoplasmele colorectale;
e hemoroizii si fisurile anale.

Modalitati terapeutice specifice

Tratamentul specific depinde de cauza hemoragiei si de sediul acesteia.
HDI de origine diverticulara
In hemoragia diverticulara se pot utiliza metode endoscopice precum:
¢ injectarea de adrenalina;
e termocoagularea;
e electrocoagularea bipolara;
e hemostaza mecanica prin aplicare de clipuri.
HDI prin malformatii vasculare
Malformatiile vasculare pot fi tratate endoscopic prin:
¢ metode termice;
e injectare de substante hemostatice;
¢ alte tehnici endoscopice disponibile.
Aceste metode sunt eficiente in multe cazuri si pot controla sangerarea in procent mare.
HDI prin colita radica
in colita radicd, in care apar multiple leziuni telangiectatice la nivelul colonului distal,
tratamentul se poate realiza prin:
e termocoagulare;
e terapie laser;
e coagulare cu plasma cu argon (APC).
HDI dupa polipectomie
Sangerarea postpolipectomie poate apdrea imediat sau tardiv. In multe situatii se opreste
spontan, dar cand persista se poate interveni endoscopic prin:
e electrocauterizare;
e injectare de adrenaling;
e aplicare de clipuri metalice;
e endoloop;
e coagulare cu plasma cu argon.
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HDI de cauza anorectala
Fisurile anale si hemoroizii reprezinta o cauza frecventa de rectoragie, de obicei cu sange
rosu proaspat. Tratamentul poate include:

injectare de adrenaling;

injectare de agenti sclerozanti;

ligatura elastica a hemoroizilor interni.

Totusi, chiar si in aceste situatii, este necesara colonoscopia totala pentru a exclude o

posibila sursa de sangerare situata mai proximal.
Tratamentul chirurgical de urgenta

Tratamentul chirurgical este rezervat situatiilor severe, in special cand:

metodele conservatoare si endoscopice esueaza;
¢ hemoragia persista;
e apare recidiva precoce;
e este necesara transfuzie masiva sau repetat3;
e starea hemodinamica ramane instabila.
Colectomia segmentara
Este indicata atunci cand sediul hemoragiei a fost identificat cu precizie sau in cazurile de
boala diverticulara limitatd, in care sangerarea este persistenta sau recurenta.
Colectomia totala ,,blind”
Aceasta reprezinta o solutie extrema si se indica doar la pacientii cu diverticuloza difuza si
hemoragie severad, atunci cand nu s-a putut stabili exact sediul sangerarii.

Rolul asistentului medical in ingrijirea calificata a pacientului cu HDI acuta

Rolul asistentului medical este esential atat in evaluarea initiala, cat si Tn monitorizarea
continua si aplicarea masurilor terapeutice.

1. Supravegherea clinica

Asistentul medical urmareste:

starea generald a pacientului;

e tensiunea arterial3;

e pulsul;

e frecventa respiratorie;

e saturatia oxigenului;

e temperatura;

e diureza;

e starea de constient3;

e aspectul si cantitatea sangelui eliminat.
Orice modificare importanta trebuie anuntata imediat medicului.
2. Reechilibrarea si pregatirea pacientului
Asistentul medical:

e monteaza si supravegheaza calea venoasa;

e recolteaza analizele;
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e pregateste pacientul pentru colonoscopie sau alte investigatii;
e administreaza tratamentul prescris;
e pregateste produsele sangvine, daca este nevoie de transfuzie;
e monitorizeaza reactiile adverse.
3. ingrijirea pacientului in repaus
Pacientul este mentinut in repaus la pat, intr-o pozitie confortabila, cu supraveghere atenta.
Se asigura confortul fizic si psihic, se reduc factorii de stres si se explica procedurile medicale
pentru reducerea anxietatii.
4. Monitorizarea pierderilor
Este importanta urmarirea exacta a:
e numarului de scaune;
e aspectului scaunelor;
e cantitatii aproximative de sange eliminat;
e eventualelor semne de resangerare.
5. Educatia pacientului
Dupa stabilizare, pacientul trebuie informat cu privire la:
e evitarea automedicatiei cu AINS sau aspirina fara recomandare medical3;
e necesitatea respectarii tratamentului;
e prezentarea la control daca reapare sangerarea;
e importanta monitorizarii bolilor asociate.

Concluzii

Hemoragia digestiva inferioara acuta este o urgenta medico-chirurgicala care poate avea
evolutie de la forme usoare pana la episoade severe, cu instabilitate hemodinamica si risc
vital. Evaluarea rapida, stabilizarea pacientului, identificarea sursei de sangerare si
tratamentul corect sunt esentiale pentru prognostic.

Ingrijirile calificate acordate de asistentul medical au un rol decisiv in monitorizarea
pacientului, pregatirea pentru investigatii, aplicarea tratamentului si prevenirea
complicatiilor.
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.4. INGRUIRI CALIFICATE TN AFECTIUNI ALE STOMACULUI

14.1.

Introducere

Stomacul are functie secretorie, prin enzimele secretate care au rol in in digestia alimentelor

ingerate functie motorie , strans corelata cu cea secretorie, atat din punct de vedere

fiziologic cat si patologic.

Cauzele afectiunilor gastrice pot include:

1.4.2.

factori interni, cum ar fi:
o dereglarea nivelului de acid gastric secretat, cu hiperaciditate sau
hipoaciditate,
o evacuarea intarziata sau prea lenta a continutului
factorii externi :

o stresul,

o dieta necorespunzatoare,

o consum excesiv de alcool si tutun,

o antiinflamoarele nonsteroidiene

o diverse infectii de etiologie bacteriana,

Sindromul dispeptic de tip ulceros

Epigastralgii — precoce postalimentar sau nocturne, atunci cand se amelioreaza dupa
antisecretorii

Eructatii,

Regurgitatii

Pirozis

Greata,

Varsaturi

Senzatie de plenitudine postprandiala

Cauze ale sindromului dispeptic

Igiena deficitara

Aerofagie ( vorbitul in timpul mesei )

Consum de alimente cu regim termic inadecvate

Consul de alcool, fumatul

Consum de antiinflamatoare nesteroidiene

Esofagita de reflux, gastrite, reflux gastro-esofagian, boala ulceroasa, hernie hiatal3,
dismotilitate gastrointestinald

Evaluari paraclinice — sindrom dispeptic

Analize de laborator — AC Helicobacter Pylori
- teste hepatice (citoliza hepatica, de colestaza )
Ecografie abdominala
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Ba-pasaj — reflux gastro-esofagian, hernie hiatala
Endoscopie digestiva

Tratament igieno-dietetic

Schimbarea stilului de viata si. Se recomanda administrarea a 5 mese pe zi (3 mese
principale si 2 gustari), fara graba, dupa un orar regulat. Micul dejun este obligatoriu
si reprezinta, aldturi de pranz, principala masa

Se exclud alimentele care produc simptomele (alimentele acide, condimentate,
alimentele grase etc.) trebuie excluse doar pe o perioada limitata de timp pentru a
evita dezechilibrele nutritionale.

Se recomanda scaderea in greutate. Consumul de alcool, fumatul sunt
contraindicate.

Regimul dietetic trebuie sa fie individualizat, tranzitoriu si fara restrictii exagerate,

pacientul nu adopta un regim pe viata, ci un stil de viata sanatos.

1.4.3. Infectia cu H.pylori

Epidemiologie

® Un bacil Gram negativ adaptat la mediul acid gastric si care colonizeaza antrul gastric

stabilindu-se la interfata dintre mucus (stratul neclintit) si membrana apicala

eInfectarea: cale fecal-orala sau oral-orala

e precoce in statele slab dezvoltate- la 20 ani 70% din indivizi sunt infectati
e tardiva in statele dezvoltate - la 20 ani numai 15-20% sunt infectati

e Infectia odata contractata nu se vindeca fara tratament

e UD - peste 90 % sunt HP pozitive

e UG — peste 70% sunt HP pozitive

Fiziopatologie: gastroduodenita acuta autolimitatd - gastrita cronica antrald

—hipersecretie de gastrina —>hiperaciditate —>metaplazie gastrica in duoden, etapa

obligatorie a ulcerogenezei —»gastrita cronica corporeala - ulcer gastric

Infectia cu Helicobacter pylori reprezinta unul dintre principalii factori implicati in aparitia

gastritei cronice si a ulcerului gastric. Bacteria colonizeaza mucoasa gastrica, determinand

inflamatie locald, lezarea epiteliului si alterarea mecanismelor de aparare ale stomacului.

Persistenta infectiei favorizeaza aparitia eroziunilor si ulcerelor gastrice (Figura 1.20).

Infectie cu

Helicobacter Pylori

Peptidaza
7~

Ulear gastric

Muscularis '

mucosae

inflamatie

Fig. 1.20. Mecanismul producerii ulcerului gastric in infectia cu Helicobacter pylori.
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Figura 1.21. ilustreaza profunzimea progresiva a leziunilor mucoasei gastrice: eroziunea
intereseaza superficial mucoasa, ulceratia patrunde mai profund in mucoasa, iar ulcerul
depaseste musculara mucoasei si se extinde in submucoasa.

eroziune ulccratw lllt‘t‘ mucoasa

—— =
—_ ---— '\ / — Illll\l_lll ira mucoasci
e — = submucoasa
i G e
musculara
T I

— — =SCTOasa

Fig. 1.21. Eroziune, ulceratie si ulcer gastric

Eradicarea infectiei cu H.pylori

e 2 antibiotice asociate si IPP - Omeprazol 2 x 20 mg/zi + Claritromicina 2 x 500 mg/zi +
Metronidazol 2 x 500 mg/zi, 7 zile

e Omeprazol 2 x 20 mg/zi + Claritromicina 2 x 500 mg/zi + Amoxicilina 2x 1000 mg/zi, 7
zile.

1.4.4. Afectiunile stomacului

1.4.4.1. Gastrite acute

Sunt caracterizate prin procesele inflamatorii acute ce afecteaza mucoasa gastrica sub
actiunea factorilor endogeni sau exogeni.

Gastrita acuta eroziva sau hemoragica consta in dezvoltarea unor ulceratii superficiale care
nu depasesc musculara mucoasei.

Pot fi:

- Eroziuni acute de stres

- Gastrita eroziva medicamentoasa, cu eroziuni in special in regiunea antro-pilorica.

- Gastrita acuta bacteriana interesea antrul prin aparitia unor eroziuni acute.

- Gastrita alcoolica mai ales la antru, cu mucoasa hiperemica cu edem si hemoragii.

- Gastrita acuta eroziva provocata de substante caustice este consecinta actiunii necrotizante
a acestor substante asupra mucoasei.

- Gastrita de iradiere, poate determina atrofierea glandelor fundico-corporeale, eroziuni ale
mucoasei si hemoragie la nivel capilar.

Gastrita flegmonoasa este rar intalnita, mai ales la la imunodeficitari, dupa rezectii gastrice
sau traumatisme.

Tabloul clinic include frecvent pirexie, epigastralgii, greata, varsaturi si uneori hematemeza.
Poate evolua sever, conducand de obicei la hermoragie digestiva superioara, peritonita sau
septicdemie.
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1..4.2. Gastrite cronice

A) tip A - atrofica (autoimuna)
B) tip B - microbiana produsa de Helicobacter pylori
C) tip C - Chimica - de reflux duodeno - gastral - medicamentoasa — alcoolica

Gastritade tip A

Consta in atrofia mucoasei gastrice, localizata sau difuza, predilecta corpului gastric.
Incidenta creste odata cu varsta.

Este de etiologie autoimuna

Simptome dispeptice nespecifice (inapetenta, greata, balonari postalimentare) asociate cu
elemente semiologice de tip hematogenic si neurologic individualizeaza tabloul clinic al
gastritei cronice atrofice de tip A.

Gastrita cronica de tip B

Consta in inflamatia mucoasei gastrice cauzata de Helicobacter pylori.

Se manifesta prin epigastralgii, greturi, varsaturi

Daca nu este tratata, se dezvolta sub forma de gastrita cronica atrofica sau apare
metaplazia intestinala, displazie gastrica ori cancer gastric, la aproximativ 10 ani de la
diagnosticarea infectiei netratate cu Helicobacter pylori.

Gastrita chimica de reflux sau de tip C

Determinata de inflamatia mucoasei gastrice consecutiva refluxului duodeno-gastric
Simptomatologia include dureri epigastrice postalimentare, acompaniate de greata si
varsaturi biliare frecvente.

Gastrita medicamentoasa

Frecvent la antiinflamatoare nonsteroidiene si steroidiene,

Doza administrata influenteaza severitatea afectiunii.

Leziunile intereseaza mucoasa gastrica Th 93% din cazuri si duodenul la aproximativ 43% din
cazuri.

Epigastralgiile, greata, varsaturile se amelioreaza la intreruperea administrarii medicatiei
cauzatoare

n evolutie, cel mai frecvent apar hemoragii digestive superioare cu anemie secundara.

Gastritele granulomatoase

Survin in afectiunile digestive sau sistemice (boala Crohn, sarcoidoza, TBC, sifilis, candidoza )
sau poate fi idiopatica.

Simptomele pot mima uneori ulcerul gastric, iar dintre cele mai frecvent intalnite sunt
epigastralgia postprandiala, greata, varsaturi si hemoragia digestiva superioara.

Prognosticul este influentat de etiologia afectiunii.
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Gastrita Menetrier este consecinta hipertrofiei pliurilor mucoasei din regiunea fundico-
corporeala (Fig.1.22). Tabloul clinic evidentiaza durere epigastrica, greata si varsaturi, diaree,
iar specifice sunt edemele membrelor inferioare, prin hipoalbuminemiei.

Fig. 1.22. Gastrita Menetrier

Gastrita limfocitara este data de infiltratia limfocitelor in epiteliul de suprafata. Este rar
intalnitd, in aproximativ 4% din cazurile de gastrita si este predominanta la se femei.
Semnele si simptomele au caracter dispeptic nespecific, uneori cu anemie severa si scadere
ponderala.

1.4.4.3.Ulcerul peptic

Este eroziunea mucoasei gastrice sau duodenale ce depaseste profunzimea muscularei
mucoasei.

Etiopatogenie

Factori ulcerogeni

1. Acidul clorhidric: se intensifica mai ales in ulcerul duodenal. Are loc cresterea maselor
celulelor parietale si a tonusului vagal, hipersecretia histaminei si gastrinei, creste
pepsinogenul

2. Refluxul duodeno — gastric:

- sarurile biliare

- secretia pancreatica

- secretia intestinala

Factorii de aparare

1.Mucusul, care contine glicoproteine

2.Bicarbonatul

3.Prostaglandinele E2, F23

4.Celulele epiteliului gastric
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Factori determinanti
1. Factorul genetic: Predomina sexul masculine, grupul sanguin O creste riscul de
aparitie al ulcerului.
Infectia cu Helicobater pylori
Fumatul: creste secretia HCl, creste sinteza de pepsinogen, scade secretia de mucus
gastric, scade sinteza prostaglandinelor din stomac si duoden.
4. Alimentatia: sunt numeroase teorii si scheme dietice de tratament ale ulcerului, care
nu si-au dovedit consistenta.
5. Stresul
6. Antiinflamatoarele: ele actioneaza asupra diferitelor structuri ale mucoasei gastrice.
Are loc inhibarea sintezei prostaglandinelor endogene si se amplifica secretia de HCI.
Epidemiologie
Este intalnit la 10% din populatie, mai ales la persoanele de 50-60 ani, frecvent la barbati,
mediul rural fiind predominant.
Tablou clinic: Evolueaza cu sd. dispeptic ulceros, cu durere postalimentara, care cedeaza
spontan dupa 30-60 min, asociat cu greatd, varsaturi acide,
La palpare sensibilitate epigastrica, cu durere localizata la 2-3 cm superior ombilicului, pe
linie xifo-ombilicala.
Factorii agravanti includ consumul de medicamente, fumat, afectiuni asociate.

Caracterele dureri ulceroase:
e Durerea apare postprandial dupa 30min — 1 ora (ulcer gastric), dupa 3 ore — ulcer
duodenal (mica periodicitate)

Caracterul durerii este variabil: arsura, senzatie de apasare sau roadere, senzatii de
gol
® Localizare: epigastric
o Inregiunea supraombilical3,
o Mai lateral de linia mediana la dreapta cu 1 cm (in ulcer duodenal)
® |radierea durerilor - in posterior (mai frecvent in ulcer duodenal),
durata este de 30min—1 ora,
e (Cedeaza dupa ingestia de alimente sau alcaline.
® Marea periodicitate — la pacientii cu ulcere duodenale: primavara si toamna
(conditionate de factorii de ordin psihic si endocrine, factorii alimentari).
Simptome asociate
Greata, varsaturi acide, dupa care durerile se amelioreaza, mai ales in ulcerele prepilorice
Exista cazuri asimptomatice (2-12%), in care UD este diagnosticat intamplator, sau care se
manifesta clinic direct prin complicatii
In UG mai poate apare anorexie si pierdere ponderala.
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Complicatii

o HDS: In evolutie 15-20% din cazuri ajung la hemoragie digestiva superioara, Rata de
mortalitate prin hemoragie este apreciata la 6-7% si este influentata de varsta de
debut.

o Perforatia ulcerelor, favorizata de locatia acestora sau penetratia ulceroasa, asociata
cu administrarea de antiinflamatoare nonsteroidiene. Durerea este severa cu
posibilitate de iradiere catre umar sau abdomenul inferior, in perforatia ulceroasa,
iar in cazul penetratiei durerea poate iradia catre spate si nu raspunde la tratament.

o In 2-4% din cazurile de ulcer se instaleaz stenoza pilorica, cu varsaturi zilnice, cu
alimente consumate in urma cu 24 ore, insotite de scadere ponderala , cu senzatii de
satietate precoce, constipatie sau diaree.

1.4.4.3.1. Ulcer perforat

Perforatia: cea mai severa apare la 10% rezulta din depasirea ulcerului in profunzime a
tuturor straturilor peretelui gastric sau duodenal
- poate fi libera (in cavitatea peritoneala) sau acoperita (penetratie) in pancreas, ficat, cai
biliare, colon
- daca se produce in organe cavitare (colon, cai biliare) se formeaza fistule (gastro-colice,
duodeno-biliare)
Tablou clinic
Durerea este brusca,intensa (ca o “lovitura de pumnal”), localizata initial in epigastru sau
hipocondrul drept in functie de localizarea ulcerului, cu iradiere ulterioara pe traseul
lichidului gastric in umar prin iritatie diafragmatica sau inspre fosele iliace prin migrarea
lichidului in spatiile parieto-colice.
Durerea devine treptat generalizata, continua (fara ritmicitate si periodicitate) si obliga

aun
|

bolnavul la pozitia antalgica specifica “in cocos de pusca”, apasandu-si epigastrul cu
pumnii (spre deosebire de colica biliara cand pacientul este imobilizat si nu suporta
atingerea).
In peritonita tardiva, netratata, durerea se amelioreaza.
Semne de dispepsie acuta : anorexie, greata, varsaturi sunt nespecifice si inconstante 3
Stare generala alterata, cu febra, paloare, tahipnee, tahicardie, hipotensiune
Examen obiectiv
Inspectie: Abdomen imobil si destins dupa instalarea ileusului
Palpare: Contractura musculara generalizata (abdomen “de lemn”), se amelioreaza treptat,
pentru a disparea complet in peritonitele vechi, neglijate.
Percutie(genereazd o exacerbare a durerii) : Matitatea deplasabila pe flancuri data de
prezenta revarsatului peritoneal poate alterna cu hipersonoritate la instalarea ileusului.
Tuseu rectal:fundul de sac Douglas bombeaza si este dureros (“tipatul Douglas-ului”)
Paraclinic
® Hemoleucograma : leucocitoza, hemoconcentratie

® Rx abdominala pe gol in ortostatism : pneumopritoneu, nivele hidro-aerice (ileus)
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® Ecografia: diagnosticheaza lichidul peritoneal liber acumulat decliv in Douglas
Ill'interzise EDS si ex radiologic cu pasta baritata
Tratament
1) Medical:
-Combatera socului, a dezechilibrelor metabolice, a eventualelor insuficiente de organ,
oxigenoterapie
-Antibioterapie parenterala
-Suprimarea oricarei ingestii orale si aspiratie nazo-gastrica continua
2) Chirurgical (de urgenta)

1.4.4.3.2. Stenoza pilorica

Stenoza este de obicei duodenala, pilorica, antrala;

prevalenta de 2-4%.

Apare la ulcere vechi, prin cicatrizari, la care se adauga tulburari de motilitate antrala, spasm
piloric, edem periulceros

Se manifesta prin insuficienta evacuatorie gastrica (varsaturi alimentare repetitive cu resturi
de la pranzuri mai vechi), durere de tip ulceros, pierdere ponderala

Examenul obiectiv: peristaltica gastrica si clapotaj

Diagnostic endoscopic si radiologic cu pasta baritata (dilatarea stomacului, cu reziduuri
alimentare, stagnarea pastei baritate)

Paraclinic: tulburari ale echilibrului acido-bazic (alcaloza metabolica) si electrolitic
(hiponatremie, hipopotasemie), hipoproteinemie, anemie, eventual IRA

1.4.4.3.3. Malignizarea ulcerului

- este cea mai rara, dar cea mai grava complicatie cronica a UG

- intereseaza doar ulcerele caloase vechi (peste 5 ani de evolutie), rezistente la tratamentul
medical

Este favorizata de : gastrita cronica atrofica cu hipo- sau anaciditate, refluxul duodeno-gastric
persistent, metaplazia intestinala

Diagnosticul pozitiv este endoscopic, prin prelevarea de biopsii multiple, dar genereaza
frecvent confuzii in diagnosticul diferential cu cancerul primitiv ulcerat

Incidenta malignizarii ulcerului gastric atinge Th mediu 3-10% si este in dependenta de
localizarea si dimensiunele ulcerului:

-ulcerul curburei mari malignizeaza in 90% cazuri,

-n 1/3 distala —in 80%,

- in segmentul cardial —in 48%.

Mai frecvent malignizeaza ulcerul situat pe curbura mare si in treimea distala a stomacului
mai ales cand el depdseste 2 cm in diametru.

1.4.4.4. Cancerul gastric

Definitie: tumora maligna a stomacului.
Etiopatogenie: multifactoriala.
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Factori predispozanti sunt:
1.Infectia cu Helicobacter pylori: cea mai frecventa cauza;
2. Gastrita auto-imuna atrofica cu metaplazie intestinala, gastrita Menetrier ;
3. Gastrectomia cu vechime peste 20 ani;
4. Factori genetici: predipozitia ereditara;
5. Polipi gastrici adenomatosi cu diametru peste 2 cm
Morfopatologic:
Macroscopic: polipoid, ulcerant sau infiltrativ.
Microscopic: adenocarcinom.
Simptome
1. Stadiul precoce: fara simptome specifice, uneori chiar asimptomatic
— Sindrom dispeptic:
e  senzatie de plenitudine epigastrica (cancer piloric);
e detip pseudo - ulceros (cancer al micii curburi) ;
e  de tip esofagian (disfagie): cancer juxta — cardial.
— Sindroame paraneoplazice: tromboflebite migratorii
2. Stadiul avansat:
—inapetenta cu anorexie electiva pentru carne;
—dureri epigastrice nesistematizate;
—greturi, varsaturi;
—hemoragii digestive ( de obicei hemoragii oculte cu anemie feripriva) ;
—scddere ponderala pana la emaciere.
Examen obiectiv:
—stare de denutritie pana la emaciere;
—tegumente palide, cu nuanta galbuie;
—metastaze ganglionare (supraclavicular stang: ganglionul Virchow - Troisier) ;
—abdomen: formatiune tumorala epigastrica;
—metastaze hepatice: dau hepatomegalie neregulata, icter, ascita.
Investigatii
1. Examen baritat gastroduodenal poate evidentia (fig.1.48):

*Nisa maligna: apare in caz de cancer ulcerant. Caractere:

—este neomogena,

—are baza larga de implantare,

—nu proemina din conturul gastric

®Lacuna maligna: apare in caz de cancer vegetant

*Rigiditate parietala :apare in caz de cancer infiltrativ. Rigiditatea poate fi:

— segmentara (semnul “scandurii pe valuri”);

— circumferentiala: stomac bilocular, in “clepsidra”;

— difuza (schir gastric, linita plasticd): stomacul devine un tub rigid, inextensibil.
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Niga maligna Rigiditate segmentard

Lacuni malieni Linmita plastica

Fig. 1.23. Aspecte radiologice in cancerul gastric

2. Gastroscopia : permite vizualizarea, biopsia si clasificarea cancerului gastric (fig.l.24)

Fig. 1.24. Imagine endoscopica. Cancer gastric.

Clasificarea carcinomului gastric in stadii incipiente (fig.1.25)
Tip | (protruziv);
Tip Il (superficial): lla- supradenivelat, llb-plat, lic-subdenivelat;
Tip Il (escavat).
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1. partea superficiald a mucoasel
2. partea profunds a mucoasel

3. submucoasa

4. muscutaris propria

5. sercasa

Fig. 1.25. Clasificarea endoscopica a cancerului gastric incipient

Clasificarea carcinomului gastric in stadii avansate:
I. Carcinom polipoid
Il. Carcinom ulcerant
lll. Carcinom ulcerant cu infiltrare regionala
IV. Carcinom difuz infiltrativ (schir, linita plastica).

3. Eco-endoscopia digestiva: apreciaza gradul de infiltrare parietala.
4. Tomografia computerizata (Fig. 1.26): evidentiaza neoplasmul si metastazele.

Fig. .I. 26. Tomografie computerizata. Cancer gastric infiltrativ
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1.4.5. Regim igieno-dietetic in bolile stomacului

Fumatul, alcoolul si medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene sunt interzise la pacientii
cu ulcer gastroduodenal

Mesele fractionate (mici si dese) 3 principale si 3 gustari sunt benefice pentru ca pastreaza
tot timpul un pansament natural la peretii stomacului

FIBRELE ALIMENTARE se recomanda deoarece scad concentratia de acid clorhidric si secretia
de pepsina (cauze ale aciditatii gastrice)

Se recomanda sa se evite condimentele alimentare de tip boia, piper, mustar, ardei iute
Regimul alimentar trebuie sa fie echilibrat, sa cuprinda toate principiile nutritive, fara
restrictii totale ale glucidelor, lipidelor sau proteinelor.

Alimente interzise
— Supe
— Gasca, rata, vanat, carnuri sarate si afumate, mezeluri
— Anghila, sardele, hamsii, branzeturi grase si fermentate
— Mirodenii, sosuri, condimente picante, prajeli
— Paine foarte proaspata
— Grasimi animale
— Rosii, sparanghel, ciuperci, ardei gras, spanac, fasole, fructe uscate sau necoapte
bine, castane
— Miere si dulciuri cu foarte mult zahar

— Bere, vin tarie, bauturi prea calde sau prea reci, ceai si cafea

Alimente permise
— Gris, orez, taietei cu gluten, spaghete bine fierte si putin asezonate,
— Carne fiarta de pui si de vitel, sunca fara grasime, oua
— Peste slab fiert
— Branzeturi fara grasime si nefermentate
— Ulei crud si unt
— Grisine, biscuiti, paine prajita, covrigi uscate
— Morcovi, sfecla, dovlecei fierti
— Budinci de orez

— Compoturi

1.4.6. Tratament medicamentos in bolile stomacului

Inhibitorii pompei de protoni:
Omeprazol, Pantoprazol, Lanzoprazol, Esomeprazol;

— inhiba secretia acida gastrica;
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— au eficienta maxima daca se administreaza cu 30 minute anterior meselor;
Efecte secundare: cefalee, diaree, nefrite interstitiale, precipita osteoporoza, hepatite,
atrofie gastrica.

Precipita evolutia colitei cu Clostridium difficile.

Antagonistii receptorilor histaminici H2:
Cimetidind, Ranitidina, Famotiding;

— inhiba receptorii H2 de la nivelul celulelor parietale gastrice si scad secretia acida

gastrica;

— se administreaza inainte de masa;
Nu se administreaza pe termen lung din cauza multiplelor efecte adverse: ginecomastie,
astenie, halucinatii, somnolenta, cresterea transaminazelor, leucopenie, trombocitopenie,
diaree, cresterea creatininei.

Medicatia prokinetica:

Metoclopramid (10 mg x 3/zi), Domperidom (10 mg x 3/zi);
— cresc presiunea sfincterului esofagian inferior, stimuleaza peristaltismul esofagian
— accelereaza evacuarea gastrica;

Se administreaza cu 30 minute Thainte meselor principale;

Efecte secundare: diskinezii tardive, ameteli, distonii, agitatie.

Medicatia topica de protectie a mucoasei:
Sucralfat (1000 mg x 4/zi) — se administreaza cu 30 minute anterior de mese si la culcare;
Gaviscon (10 — 20 ml suspensie x 4/zi) — se administreaza postprandial si inainte de culcare.
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.5. TULBURARILE DE TRANZIT INTESTINAL

5.1. Meteorismul abdominal

Este senzatia de distensie abdominal3, flatulenta excesiva sau o combinatie a celor doua

simptome

Obiectiv — abdomen mult destins de volum cu cicatricea ombilicala infundata

1.5.2. Constipatia

Este eliminarea a mai putin de 3 scaune/saptamana

Tn functie de mecanism poate fi :

1.

2.
3.
4.

de transport — prin hipotonia colonului (miopatii, neuropatii)- DZ, hipotiroidism,

afectiuni ale SNC

de evacuare —prin hipertonie anal3, cu senzatie de defecatie imperioasa, durere

de retentie — megacolon, dolicocolon

prin obstructie - stenoze, tumori

Examenul scaunului

Schibale: boluri fecale acumulate in intestin in timpul constipatiei

Sdnge, in caz de

hemoroizi

fisuri anale

tumori

RCUH (Rectocolita ulcero -hemoragica)

Mucus in caz de :

colon iritabil

boala inflamatorie a colonului

Examen coprologic:
cantitate scazuta < 35g/ zi (n: 700-2000g/ zi)
deshidratare < 78% apa

hiperdigestie:

O

o
O
o

J amidon, celuloza

J reziduuri proteice, lipidice

J flora iodofila -4 acizi organici

M NH3 -sange in tumori, boala inflamatorie a colonului (detectare prin
reactia Adler)

Explorari imagistice

Irigogrdfia: evidentiaza

— obstacole mecanice (tumori, stenoze etc.)

— modificari functionale (de ex hiperhaustratie, hipotonie, boala Hirschprung)

— modificari anatomice (megacolon, megarect, dolicosigmoid)
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Fig .1.27. Irigografie. Neoplasm de colon Fig. 1.28. Colonoscopie. Neoplasm de colon

Rectosigmoidoscopia poate decela fisuri, hemoroizi,abcese

Poate stabili permeabilitatea segmentului distal

Colonoscopia (Fig. 1.28) se efectueaza cand irigografia sugereaza stenoze organice sau cand

apar procese patologice in scaun

Indicatii ale colonoscopiei:

Explorarea existentei unui cancer de colon sau rect la pacienti cu risc de cancer

Varsta peste 50 de ani— se recomanda colonoscopie la 10 ani sau
rectosigmoidoscopie la 3 — 5 ani sau test pentru hemoragii oculte fecale anual

Cancer de colon in familie (si alti membrii ai familei pot sa aiba cancer de colon, asa

|II

numit ,familial”); in aceasta situatie colonoscopia se face o data la doi ani.

Se pare ca fac mai frecvent cancer de colon si persoanele care au avut cancer de ovar,
san sau uter

Prezenta de polipi colonici (unii pot degenera canceros) -cu ocazia colonoscopiei se
face si biopsia lor cu examinare la microscop pentru a vedea ce natura au

Cancer de colon sau polip de colon tratat si vindecat (se face regulat colonoscopie de
control anuala pentru a depista precoce recidiva)

Boala inflamatorie intestinala (se poate complica cu cancer)

Colonoscopia preventiva

Toate persoanele cu varsta de peste 50 ani, li se recomanda, o data la 8-10 ani

O data la un an sau o data la 5-8 ani, in functie de caz, colonoscopia preventiva se
recomanda persoanelor care sufera, fie de boala Crohn, fie de colita ulceroasa
nespecifica, fie de polipi pe colon.

Rudele pacientilor cu cancer colorectal, o data la 3-5 ani, incepand cu varsta de 10
ani mai mica decat varsta la care a fost depistat cancerul la ruda/rudele acestora.

Pregdtirea pentru colonoscopie

Se intrerupe tratamentul cu aspirina sau cu fier cu 7 - 14 zile Tnainte de examinare.

Daca pacientul trebuie sa urmeze un tratament cu anticoagulante permanent, acesta
se inlocuieste cu heparina nefractionata si colonoscopia se efectueaza la un INR mai
micde 1,3

Tnainte de examinare trebuie s fie pregatit colonul.
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® Cuoziinainte de colonoscopie trebuie ca pacientul sa nu mai manance alimente
solide si sa bea doar lichide clare cum ar fi apa plata, ceai, cafea, sucuri de fructe. Nu
trebuie ca pacientul sa sucuri rosii.

® Administrarea solutiilor purgative
o Pregatirea se face cu 4 plicuri de FORTRANS®, fiecare plic dizolvat intr-un litru
de apa plata la temperatura camerei Exista 2 scheme de pregatire:
=  Schema 1: se beau toate cele 4 plicuri in dupa-amiaza dinaintea
colonoscopiei (intre orele 15-19, cate o cana de 200-250ml la fiecare
10-15 minute)
= Schema 2: se beau 2 plicuri la ora 16 in ziua precedenta colonoscopiei
si 2 plicuri la ora 4 in dimineata zilei colonoscopiei (acest regim
fractionat realizeaza o pregatire mai buna).
Daca apare senzatie de greata in timpul consumarii solutiei de FORTRANS®, se poate
face o pauza de 15-30 minute si apoi se reia pregatirea. Vor apare multiple scaune
diareice, ultimele apoase, care pot determina iritatie la nivel anal. Pentru prevenirea
acestei iritatii locale se recomanda bai cu apa calduta dupa fiecare scaun, folosirea de
servetele umede pentru toaleta locala sau chiar unguente anti-iritative.
Instructiuni privind medicatia

® Medicatia cardiologica nu va fiintrerupta si va fi administrata cu o cantitate mica de
apa.

®* Medicatia antiagreganta se intrerupe cu cel putin 7 zile inainte (Aspirina/Aspenter,
Clopidogrel/Plavix) sau anticoagulanta (Sintrom, Trombostop), prin colaborare cu
medicul cardiolog

® Pacientul diabetic (aflat in tratament cu ADO sau insulina) trebuie sa fie avizat ca
lipsa aportului alimentar din timpul pregatirii pentru colonoscopie, necesita ajustarea
dozelor/oprirea temporara a medicatiei antibiabetice pentru evitarea hipoglicemiei.
Reactii adverse ale pregatirii pentru colonoscopie.

® Efecte adverse usoare precum: greata, balonarile abdominale si borborismele. Toate
aceste nu impun intrerupea pregatirii daca sunt tolerate de catre pacient.

* Efecte adverse mai severe si mai rare sunt legate de deshidratare (ceea ce impune
consumul generos de lichide clare) si constau in cefalee, vertij, lipotimie.

* Tn timpul colonoscopiei se va insufla aer pentru destinderea peretilor colonului, ceea
ce poate crea o senzatie de disconfort, balonare si crampe.
Complicatiile posibile ale colonoscopiei

* Tn timpul colonoscopiei se va insufla aer pentru destinderea peretilor colonului, ceea
ce poate crea o senzatie de disconfort, balonare si crampe.

® Perforarea intestinului, apare in mai putin de 1% dintre cazuri. Tratamentul:
interventie chirurgicala de urgenta.
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Aproximativ in 0,5% dintre cazuri, este posibila dezvoltarea complicatiilor grave din
cauza anesteziei (stop respirator)

Sangerarea in intestin are loc in mai putin de 0,1% dintre cazuri. Sangerarea poate

incepe, fie in timpul colonoscopiei, fie peste cateva zile dupa efectuarea investigatiei.

— Daca sangerarea apare n timpul colonoscopiei, acesta poate fi oprita prin
cauterizarea vaselor sanguine care sangereaza sau cu ajutorul injectarii unei
cantitati mici de adrenalina in zona alaturata sectiunii deteriorate a intestinului
(adrenalina opreste sangerarea, datorita vasoconstrictiei puternice).

— 1n cazurile in care sngerarile apar la cateva zile dupa o colonoscopie, pentru a le
opri poate fi necesara o interventie chirurgicala speciala.

n cazuri foarte rare, in timpul colonoscopiei, este posibild contaminarea pacientului
cu salmonella sau virusul hepatitei C.

Tn cazurile in care, in timpul colonoscopiei, medicii au eliminat polipii din intestin,
timp de cateva zile dupa procedura, se pot manifesta dureri abdominale si febra.

Sindromul de colon iritabil

este cea mai frecventa afectiune asociata cu constipatia

apare mai ales la femei tinere, si se asociaza de regula cu stressul, depresia,
anxietatea

necesita colonoscopie pentru a exclude afectiuni organice si uneori necesita studiul
motilitatii colonice

Carcinomul colonic

este suspicionat la orice pacient de peste 40 ani cu istoric de constipatie, recent
instalatd, insotita sau nu de hematochezie, scadere ponderald, anorexie

in istoricul pacientului exista de multe ori polipi colonici, colita ulceroasa, cancer
colonic familial

Tratament constipatiei

dieta bogata in fibre alimentare (intre 20 si 35 de grame pe zi)

limitarea sau chiar evitarea produselor care nu contin deloc fibre, precum inghetata,
branza, carnea saraca in grasimi, dar si a alimenteor inalt procesate.

consum optim de apa si alte lichide,

exercitiile fizice si rezervarea unui timp suficient pentru a merge la toaleta.
laxativele pot fi o solutie pe termen scurt, ele fiind prescrise numai la recomandarea
medicului. Pacientii care au dezvoltat o dependenta de laxative ar trebui sa incerce
limitarea treptata a administrarii acestora.
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Alimente recomandate in constipatie

® Bauturi: reci si indulcite, in special baute dimineata pe stomacul gol; suc de fructe,
citronada, ceai de maces, lapte (daca se tolereaza), lapte batut si iaurt cu zahar.

® Supesiciorbe: supe reci de fructe, borsuri de zarzavat, de carne, de peste cu legume
taiate in bucati mari sau ciorbe acrite cu zeama de varza murata.

® Carne si mancaruri cu carne: carne de orice fel, grasa, gatita cu legume si sosuri,
snitel, carne invelita in foaie de clatita.

® Paine: graham (tarate), neagra (amidon si celuloza) cel putin 200 g pe zi.
® Mezeluri: salam, toba, afumaturi.

® Peste: peste gras, peste sarat, prajit, uneori afumat. Oua: omleta, jumari, ochiuri sau
oua in preparate Branzeturi: fermentate, grase sau sarate.

® Grasimi: de orice fel, slanina, untura, maioneza.

® Zarzavaturi si legume: de orice fel, in special ca salate de cruditati, rase pe razatoare,
fierte in ciorbe, borsuri, ca legume asortate, legume pane, cartofi sub orice forma,
legume uscate (linte, mazare, fasole), consumate ca garnitura langa carne.

® Fructe: crude, de orice fel, consumate cu coaja, dulci, bogate in zahar, mai ales fructe
cu samburi, cirese, corcoduse, caise, prune, piersici, zmeura, fragi (se vor consuma
fara restrictii la mese si intre mese, pe stomacul gol).

®* Fructe uscate: compot de fructe uscate, prune, curmale, stafide, fructe oleaginoase
(nuci, alune, migdale, smochine). Deserturi : inghetata, prajituri cu fructe, cu nuci,
alune, foietaj, aluaturi dospite, aluaturi proaspete, clatite, gogosi, baclava,
marmelada, dulceata, miere, compot din fructe fierte cu coaja.

®* Condimente : dupa gust, sare, mustar, hrean, otet, ceapa, muraturi, putin piper,
drojdie de bere in supe, ciorbe, in sosuri, in pireuri sau in diverse creme (pentru
aport foarte important de vitamina B1).

1.5.3. Diareea

Este un sindrom caracterizat prin eliminarea zilnica a mai mult de 3 scaune, cu un continut
mai mare de ap3, si in cantitate de peste 200g/ zi.
Simptomele insotitoare sunt:
— discomfort abdominal,
— dureri sau crampe intestinale,
— senzatie imperioasa de defecatie.
Cand durata depaseste 3 saptamani se numeste diaree cronica.
Pseudodiareea reprezinta eliminarea mai multor scaune pe zi dar cantitatea este sub 200g.
(leziuni rectale, colon iritabil).
Incontinenta fecala reprezinta pierderi involuntare de materii fecale.
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Diareea acuta este usor de diagnosticat cauza fiind adesea evidenta
Cauzele cele mai frecvente sunt:

* infectioase:
— bacterii (Stafilococ, Salmonella)
— virusuri (Echo, Norwalk)
— parazitare (Giardia, Entamoeba)

* alergice (fragi, lapte)

® toxice (As, F)

®* medicamentoase (purgative)
® nervoase (emotii)

® secundare: -

— infectii (meningita)

— metabolice (uremie)

— endocrine (tireotoxicoza)
Examenul scaunului

— PMN in infectii bacteriene

— limfocite in infectii virale

— paraziti sau oua in infectii parazitare
Coprocultura poate evidentia germenul infectant (Shigella, Salmonella, Yersinia,
Campilobacter)

Diareea cronica
Poate fi
— inflamatorie
— osmotica
— secretorie
— prin tulburari de motilitate
— autoindusa

Diareea inflamatorie
Apare in
— infectii cu germeni enteroinvazivi: Shigella, Yersinia, Clostridium, Campilobacter
— infectii cu protozoare invazive: Entamoeba histolitica, Blastocistis hominis
— infectii virale (Citomegalovirus) - boala inflamatorie a colonului C
Clinic apar:
— febra

dureri abdominale

semne de hipoalbuminemie

uneori scaunul contine sange si leucocite
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Diareea osmotica
Se datoreaza prezentei unui component alimentar care nu este complet absorbit in intestinul
subtire, ceea ce duce la cresterea presiunii osmotice cu atragerea lichidelor in lumen si
depasirea capacitatii de reabsorbtie colonice
Cauze:
— maldigestie (insuficienta pancreatica cu steatoree)
— malabsorbtie (deficit de lactaza, sucraza, etc)
— medicamente (lactuloza, sorbitol, manitol)
— deficit de enterokinaza -acest tip de diaree dispare la intreruperea alimentatiei sau
administrarea de medicamente
Malabsorbtia grasimilor duce la steatoree (scaune moi, deschise la culoare, grasoase,
lucioase, voluminoase)
Malabsorbtia proteinelor determina creatoree (creste azotul fecal)
Diareea secretorie
Apare prin secretia de fluide si electroliti in tubul digestiv (osmolaritatea fecala este
normald) Cauze:
— toxine bacteriene
— hormoni, peptide creste AMP ciclic
— mediatori ai inflamatiei creste GMP ciclic creste DAG deschidere canale Cl, inhibarea
absorbtiei de Na, Cl pierdere de apa si electroliti intraluminal
Diareea prin tulburari de motilitate
Tranzitul intestinal este rapid cu evacuare precipitata in colon a continutului intestinal, fiind
depasita capacitatea de reabsorbtie a colonului.
Cauze:
- Dz
— hipertiroidie
— tumori carcinoide
— postvagotomie
Tabloul clinic al diareei cronice:
— febra- in infectii sau inflamatii
— scadere ponderala mai ales in afectiuni organice cu malabsorbtie sau neo intestinal
— congestia faciala in sindromul carcinoid
— dureri abdominale
— manifestari articulare in boala Crohn (spondilita anchilozanta), RCUH (artralgii,
artrite), infectii cu Yersinia
Examen obiectiv:
— deshidratare (pliu persistent cu cresterea turgorului)
— exoftalmie in hipertiroidism
— semne clinice de malabsorbtie in diareile cronice cu deficite vitaminice sau minerale
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Examenul scaunului
— cantitate crescuta (600-800 ml/ zi) cu scaune apoase in diareea secretorie -scaune
explozive dupa lapte sau dulciuri in deficitul de lactaza sau sucraza
— cantitate redusa (200-500 g) in afectiunile inflamatorii intestinale
— scaunele nocturne exclud o afectiune functionala
— leucocite n scaun cand exista infectie sau inflamatie
— examen bacteriologic
— examen coproparazitologic
— determinarea grasimilor din scaun (n< 6g/ 24 h).Cresterea peste 6g/24h evidentiaza o
malabsorbtie de grasimi
Examen de laborator
— hemoleucograma, VSH, ASAT, ALAT, creatinina, glicemie, albuminemie, electroliti
— hipocalcemie, hiposideremie in malabsorbtie
— examenul scaunului, microbiologic si parazitologic se impune la cei veniti din tari cu
risc de amoebiaza, giardiaza , la imunodeprimati, la cei cu diaree post tratament
antibiotic si sub varsta de 6 ani
— pentru bacterii sau toxine se impune 1 examen al scaunului in timp ce pentru paraziti
cel putin 3
— 1n diareea cu Citomegalovirus se impun biopsii colonice
Examen endoscopic
— Rectosigmoidoscopia poate decela leziunile mucoasei ( RCUH sau boala Crohn)
— Colonoscopia exploreaza mucoasa intregului colon

1.5.4.Sindromul de malabsorbtie

Reprezinta totalitatea simptomelor care apar ca urmare a tulburarilor din cursul
digestiei intraluminale si mucosale, transportului enterocitar si livrarii in circulatia sanguina
sau limfatica a unuia sau mai multor produse rezultate din procesarea intestinala a
principiilor alimentare, substantelor minerale si vitaminelor. minerale si vitaminelor.
Tablou clinic:
— diaree cel mai frecvent osmotica, cu pH acid in malabsorbtia de glucide
— steatoree in malabsorbtia de lipide, de regula lipsind produsele patologice
— flatulenta, borborisme, distensie abdominala (mai ales in malabsorbtia de
dizaharide)
— distensie abdominala fara borborigme apare in enteropatia glutenica
— dureri difuze abdominale in special in stenoze sau stricturi
— reducere in greutate datorita malabsorbtiei de glucide, proteine, lipide
— anemie, astenie, Intarzieri ale cresterii datorita absorbtiei deficitare de proteine,
glucide, lipide, vitamine, metale bivalente
Biochimic : albuming, colesterol, fier, acid folic, vitamina B12, caroten, timp de protrombina
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Examenul scaunului: determinarea steatoreeii — acizii grasi in 3 zile (n<6g/zi )

Tratamentul diareei
Rehidratarea
— sevaincepe cu apa/ceai de mentd neindulcit, in cantitati mici, cat mai des
— solutii gata preparate ce contin apa si electroliti ( saruri de rehidratare ) destinate
rehidratarii orale.
— administrare de probiotice pentru refacerea florei intestinale
O metoda de evaluare a eficientei rehidratarii este monitorizarea culorii urinei, care ar trebui
sa revina la nuanta galben deschis.
Sunt permise/recomandate alimente precum : orezul fiert, pastele fierte, branza de vaci,
sticks-uri, grisine, banane, mere coapte, supa de pui, legume fierte.
La prepararea alimentelor se va adauga sare.
Pe masura ce scaunele se normalizeaza se revine treptat la alimentatia normala.
Pentru formele usoare de diaree se poate administra diosmectita, loperamid.
Tn cazurile severe sunt necesare misuri de reechiliobrare hidro-electrolitici parenterale, cu
monitorizarea ionogramei serice, a functiei renale.

1.5.5. Rolul asistentului medical in ingrijirea pacientului cu tulburari de tranzit
intestinal

Tulburarile de tranzit intestinal reprezinta afectiuni frecvent intalnite in practica medicala si
includ constipatia, diareea si meteorismul abdominal. Aceste manifestari pot aparea in
cadrul unor afectiuni digestive, metabolice, neurologice sau infectioase si influenteaza
semnificativ starea generala a pacientului si calitatea vietii acestuia. Asistentul medical are
un rol esential in evaluarea, monitorizarea, ingrijirea si educatia pacientului cu tulburari de
tranzit intestinal.
Rolul asistentului medical in evaluarea pacientului
Asistentul medical participa la evaluarea clinica prin:

e observarea frecventei si aspectului scaunelor;

¢ identificarea simptomelor asociate: dureri abdominale, crampe, balonare, greata,

febra;

e monitorizarea semnelor de deshidratare;

e masurarea functiilor vitale;

e evaluarea tolerantei alimentare si a aportului hidric.
De asemenea, asistentul medical trebuie sa urmareasca aparitia semnelor de alarma
precum:

e sange n scaun;

scadere ponderala;

febra persistenta;

dureri abdominale severe;
semne de ocluzie intestinala.
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Rolul asistentului medical in constipatie
Tn ingrijirea pacientului cu constipatie, asistentul medical:
e monitorizeaza tranzitul intestinal si frecventa scaunelor;
e recomanda cresterea consumului de fibre si lichide;
¢ incurajeaza mobilizarea si activitatea fizic3;
e administreaza tratamentul prescris (laxative, clisme);
e urmareste eficienta tratamentului si eventualele reactii adverse;
e educa pacientul privind igiena alimentara si formarea unui program regulat de
defecatie.
Rolul asistentului medical in diaree
Tn cazul diareei, rolul principal al asistentului medical este prevenirea deshidratarii si a
dezechilibrelor hidroelectrolitice. Acesta:
e monitorizeaza numarul si caracteristicile scaunelor;
e urmareste semnele de deshidratare;
e asigura rehidratarea orala sau parenterala conform indicatiilor medicale;
e monitorizeaza diureza si bilantul hidric;
e administreaza tratamentul prescris;
e respecta masurile de prevenire a transmiterii infectiilor digestive.
Pacientul trebuie educat privind:

regimul alimentar adecvat;

evitarea alimentelor iritante;

respectarea masurilor de igiena;

importanta hidratarii corespunzatoare.
Pregatirea pacientului pentru investigatii
Asistentul medical are un rol important in pregatirea pacientului pentru investigatii precum:
e colonoscopia;
e rectosigmoidoscopia;
e irigografia;
e examenul coproparazitologic si coprocultura.
Acesta ofera informatii privind:
e regimul alimentar Tnaintea investigatiei;
e administrarea solutiilor purgative;
¢ intreruperea anumitor medicamente conform indicatiilor medicului;
e prevenirea complicatiilor si monitorizarea pacientului dupa procedura.
Suportul psihologic si educatia pacientului
Tulburarile de tranzit intestinal pot produce disconfort fizic si anxietate. Asistentul medical
trebuie sa manifeste:
e empatie;
e rabdare;
e comunicare eficient3;
e respectarea intimitatii si demnitatii pacientului.
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Educatia sanitara are rol important in prevenirea recurentelor si include recomandari

privind:

alimentatia sanatoasa;

hidratarea;

activitatea fizica;

respectarea tratamentului;

prezentarea la medic in cazul agravarii simptomelor.

1.5.6. Concluzii

Asistentul medical are un rol complex si esential in ingrijirea pacientului cu tulburari de

tranzit intestinal. Prin monitorizare atenta, aplicarea corecta a tratamentului, educatie

sanitara si suport psihologic, contribuie la ameliorarea simptomelor, prevenirea

complicatiilor si cresterea calitatii vietii pacientului.
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.6. INGRIJIRI SPECIALE TN AFECTIUNI ALE FICATULUI

1.6.1. Hepatite acute
Definitie
e Proces inflamator acut,difuz al parenchimului
® Asociat cu necroze hepatocitare
Etiologie
e Infectioasa - virald
¢ Toxica — alcoolica,medicamentoasa
e Ischemica —in hipotensiune arteriald severa

HEPATITA VIRALA ACUTA
Produsa de virusuri hepatotrope (A, B, C, D, E,G) sau de alte virusuri (Ebstein-Barr,
citomegalovirus etc.)
Transmiterea
e pe cale orala (in hepatita cu virus A, E, G): incubatie 1 luna.
e pe cale parenterala (virusuri B,C,D): transfuzii de sange, tratamente injectabile sau
stomatologice): incubatie 2-3 luni.
e prin contact cu sange sau secretii contaminate cu virus
Morfopatologic: infiltrat inflamator cu celule mononucleare; balonizari si
necroze hepatocitare; nuclei hepatocitari picnotici (corpi acidofili), Figura 1.29.

Tablou clinic (Fig.1.30)

e Incubatie- zile-luni
e Perioada preictericd (invazie)
— Sd infectios general (febra, astenie, mialgii, cefalee)
— Sd. digestiv ( inapetenta, greata, varsaturi, balonari, dureri in hipocondrul drept)
— Pseudo-gripal , pseudoreumatismal
— Spre sfartitul perioadei- urina hipercroma si scaune decolorate (Fig..32)
— Uneori debut direct cu icter
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Hepatita virala acuta

Greata/
anorexie

Oboseala/malaise

Cresterea
bilirubinei

Cresterea
aminotransferazelor

Replicarea virala

sse Anticorpi antivirali

LN ]

Anticorpi IgM

Perioada
de incubatie

Perioada
preicteric

Perioada
ictericd

Perioada de convalescenta

Timpul dupa expunere

Fig. 1.30 Tabloul clinic al hepatitei virale acute

* Perioada de stare (perioada icterica)
— Sd. Icteric (Fig.1.31)
o Intensitate variabila
o Dureaza de la 1saptamana la o luna (forme comune)
o Prurit
o Urina hipercroma (“bere bruna”), scaune decolorate (Fig..32)
— Sd. Hepato-splenomegalic (Fig.l.33)
— Sd. Dispeptic dischinetic
— Sd. Nervos astenic (apatie, depresie, irascibilitate, insomnie, adinamie)
— Sd. Hemoragipar: echimoze, epistaxis, gingivoragii
® Perioada post-ictericd - declinul simptomatologiei din perioada de stare
® Perioada de convalescentd- pot aparea recaderi

Fig. 1.31 Icter

Fig. 1.32. Scaun decolorate Fig. 1.33. Hepato-splenomegalie
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Laborator

e Citoliza hepatic3 (TASAT, TALAT)

e Sd hepatopriv (4 protrombina, proaccelarina, proconvertina)

e Sd. de inflamatie si raspuns imun: T Ig. Serice, gammaglobuline

e Sindr. de retentie biliara: T Bilirubina total3 (de obicei pana in 10 mg%, forme
severe>15 mg%)

* Sindr. Hematologic
— Leucopenie cu limfocitoza
— Leucocitoza- forme severe

Markeri virali:
Hepatita A:
. Faza acuta: prezenti anticorpi antiHVA de tip IgM;
. Faza de imunitate dupa vindecare: prezenti anticorpi antiHVA de tip IgG
Hepatita B:
Faza acuta:
. AgHBS + : marker de infectie virala ;
. AgHBe +: marker de replicare viral3;
. prezenti Atc anti HBc de tip IgM: marker de faza acuta.
Faza cronica :
. AgHBs +: marker de infectie virala
. AgHBe + : marker de replicare viral3;
J prezenti Atc antiHBc de tip IgG :marker de faza cronica

Imunizare fata de VHB:
J AgHBs -, prezenti Atc antiHBS,
J AgHBe-, prezenti Atc antiHBe ,
. prezenti Ac anti HBc de tip I1gG,
Suprainfectia hepatitei B cu virus hepatitic D:
. faza acuta: Atc anti HVD de tip IgM
. faza cronica: coexista Atc anti HVD de tip IgM si I1gG
. imunitate: prezenti doar Atc anti-HVD de tip IgG
Hepatita C: prezenta virusului in organism este demonstrata de:
. tehnici care evidentiaza ARN viral in hepatocite
. prezenti Atc anti-HVC
Evolutie
— Hepatite virusale acute enterale-vindecarea este regula (exceptie forma fulminanta)
— HV acute parenterale-cronicizare frecventa
Complicatii
— Anemie aplastica
— Pancreatita cu diabet
— Insuficienta renala acuta
— Crioglobunemie
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Profilaxie

Pentru profilaxia hepatitei A
® Masuri generale ( apa, alimente, igiena)
® Profilaxie pasiva cu imunglobuline
® Vaccinare anti HA (ex: Havrix)
e Se testeaza: Ag HBs si Ac HBs. Daca ambele sunt negative, se va
recomanda vaccinarea anti VHB.
Pentru profilaxia hepatitei B:
Problema de sanatate publica majora
e Portaj Ag: 20% Asia, 5% Romania, 1% SUA
e Implicare in ciroza si cancer hepatic
— Sursa de infectie
* Bolnavul acut sau cronic purtator de virus
* Prin sange, saliva si sperma
— Cale de transmitere
* Parenterala (sange si derivate, instrumente contaminate)
e Contact sexual, sarut, contact intrafamilial strans
* Transmitere verticala ( 90% din copii sunt AgHBs pozitivi)
Masuri generale :
e donatori, transfuzii, sterilizare, seringi de unica utilizare
= |g specifice
= Vaccinare (Engerix B, Recombivax HB, Genhevac B), se recomanda
daca Ag HBs si Ac HBs sunt negativi
= 3 doze vaccin, revaccinare la 1 an si 5 ani

CATEGORII DE PACIENTI LA CARE E NECESAR SCREENINGUL DE VHB

persoane nascute in zone cu endemicitatecrescuta sau medie ( Romania se
incadreaza in aceata categorie); de mentionat ca vaccinarea este obligatorie la
nastere

persoane care necesita terapii imunosupresoare

persoane cu ALT persistent crescute

homosexuali;

persoane cu par teneri sexuali multipli sau cu antecedente de boli cu transmitere
sexuala;

toxicomani ( drogurii. v.);

hemodializati;

infectati cu VHC sau HIV;

femei insarcinate;

parteneri sexuali, coabitanti, membri ai familiei persoanelor depistate cu infectie
VHB;

copii nascuti din mame Ag HBs pozitive;
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® persoane provenite din leagane de copii si centre corectionale.
CONSILIEREA PACIENTILOR CU VHB

e testarea si vaccinarea (daca e cazul) partenerilor sexuali;

® testarea raspunsului la vaccinare (la 1 -2 luni dupa ultima doza), obtinerea unui titru
protector de 100u/ml;

e evitarea folosirii In comun a ustensilelor taioase;

e dezinfectarea zonelor unde exista sange;

® evitarea donarii de sdnge sau organe;

e administrarea de HBIG si vaccin la nou ndscutul din mama AgHBs pozitiva;

e Testarea raspunsuluila vaccin la 9 -15 luni.

e Privind stilul de viata: pacientii cu infectie VHB pot participa la orice activitati, inclusiv
sport si nu necesita o dieta special (de evitat doar consumul regulat de alcool >
30g/zi la barbati si >20 g/zi la femei, care creste riscul de ciroza).

® Pentru pacientii fara imunitate fata de VHA se poate recomanda vaccinarea antiVHA.

Pentru profilaxia hepatitei C —masuri generale !
n prezent, singurele posibilitati de prevenire a aparitiei de noi cazuri de hepatita cronicd C
sunt:
- monitorizarea analizelor sangvine;
- precautie In manevrarea sangelui, a produselor de sange, a lichidelor organismului
uman;
- informarea populatiilor despre activitatile cu risc crescut de infectare.
Programele care promoveaza intreruperea folosirii acelor de seringa de catre mai mult de o
persoana sunt promtatoare in ceea ce priveste scaderea numarului de cazuri noi de hepatita
cronica C printre consumatorii de droguri intravenoase.
Nu exista vaccin sau produse imunoglobulinice impotriva hepatitei C, dar exista sperante ca
in
viitorul apropiat va fi descoperit.

Dieta bolnavului cu hepatita acuta si hepatita cronica persistenta
Alimente permise:
— carne slaba de gaina, vaca, preparata ca rasol sau fiarta, la gratar, tocata ca
— perisoare dietetice;
— peste slab fiert sau la gratar;
— lapte dulce, iaurt, branza neafumata;
— oua fierte moi, omleta dietetica;
— supa-crema de legume, supa de rosii;
— paine alba sau intermediarda;mamaliga;
— legume (dovlecei, spanac, rosii, cartofi, morcovi) fierte, piure, salate, sufleuri;
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— unt, margarind, ulei adaugat la mancare;

— fructe dupa toleranta;

— biscuiti, tarte, preparate cu gem, fainoase cu lapte;

— condimente permise: marar, patrunjel, cimbru, leustean, vanilie;
— bauturi: ceai de plante, suc de fructe si legume, compot.

1.6.2. Hepatite cronice

Definitie
Gup heterogen de afectiuni cu o varietate de etiologii, patogeneza,activitate,stadiu de
evolutie, un tablou histologic asemanator constituit din infiltrate limfo- plasmocitare cu
grade diferite de necroza hepatocitara focala, periportala,zonala,confluenta cu sau fara
fibroza,evolutie de cel putin 6 luni si reactie inflamatorie cronica(>6luni) a ficatului care
poate evolua atat spre vindecare vicioasa (fibroza) cat si spre ciroza hepatica.
Etiologie

a. virale(B,C,D);

b. toxica (alcool,medicamente,produse chimice);

c. autoimuna

d. metabolice (Wilson, hemocromatoza, deficit de alfal-antitripsina, a- betalipopro-

teinemia, steatohepatita);

e. criptogenetice.
Clinic: frecvent asimptomatic si hepatomegalie.
Biologic: teste functionale hepatice modificate.
Paraclinic: ecografic adesea hepatosplenomegalie.
Histologic: Punctie biopsie hepatica (PBH): HEPATITA CR. PERIPORTALA Picemealnecrosis:
distructie de hepatocite+infiltrat inflamator cu edematiere si necroza focala cu formare de
rozete. Spatiu port largit de infiltrat inflamator si proliferari de ducte biliare. Arhitectura
lobulara pastrata.

HEPATITA CRONICA VHB

= 30-50% au un episod HAV in antecedente

=  Multi asimptomatici sau cu simptome nespecifice

=  Simptome: astenie fizica, dureri in hipocondrul drept

* Tn puseele replicative severe: stare generald alterat3, fatigabilitate, anorexie, greats,
icter, stare subfebrila

=  Manifestari extrahepatice (10 -20%): poliarterita nodoasa, glomerulonefrita,
crioglobulinemie mixta esentiala, anemie aplastica

Evolutia naturala este prezentata in Figura 1.34.
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ISTORIA NATURALA

Infectie acuta VHB
/ adult imunocompetent \

Eradicare | | Infectie cronica |
o l 5% l 50%
Purtatori sanatosi | Hepatita

cronica

15-20% l
I Ciroza hepatica

2%/anl

Carcinom
hepatocelular

Fig. 1.34. Evolutia naturala a infectiei cu VHB

HEPATITA CRONICA VHD

ARN VHD se replica in prezenta AgHBs
2 scenarii
e simultan (co-infectie): IgM anti-VHD + IgM antiHBc (titru mare)
e succesiv (superinfectie): IgM anti-VHD + IgM antiHBc (titru mic)
ARN VHD se gaseste in ficat n infectia acuta si cronica
* Clinic, in confectia B+D evolutia hepatitei acute este, in general, benigna, autolimitata desi
sunt posibile forme fulminante
« In superinfectie, poate fi prezentd agravarea tranzitorie a stirii clinice si biologice

HEPATITA CRONICA HVC
Tablou clinic:

6 % SUNT SIMPTOMATICI, CU SIMPTOME NESPECIFICE :

— astenie fizica, fatigabilitate,

— dureri in hipocondrul drept, intermitente,pozitionale/vesperale, inapetenta,
— greata

— artralgii, mialgii

— prurit

Evolutia naturala a acesteia este prezentata in figura 1.35.
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Fig. 1.35. Evolutia natural a infectiei cu VHC

Hepatite autoimune

Grup relativ complex si heterogen de conditii cu profil hepatitic sau colestatic aparute ca

urmare a atacului imunologic indreptat impotriva hepatocitelor sau ductelor biliare. Injuria

imunologica determina o afectiune inflamatorie hepatica agresivasi progresiva, fibroza si

ciroza hepatica Etiologie necunoscuta (factori care influenteaza aparitia si evolutia afectiunii

clinice: predispozitia genetica, infectii virale/bacteriene)

Tablou clinic
e sexul feminin: 70%
e varsta tanara la diagnostic (>50% au sub 40 ani)
* evolutie insidioasa, cu manifestari subtile si nespecifice (astenie, anorexie, icter,
mialgii, artralgii, hepatalgii)
e 30-40% au un debut acut / fulminant (tineri)
® cele mai frecvente modificari la examenul fizic: hepatomegalie (80%), splenomegalie
® sispider nevi (in absenta CH !)
e tabloul clinic clasic: “hepatita lupoida” sau Kunkel’s girls: acnee, obezitate, amenoree,
hirsutism, hepato-splenomegalie — (rar intalnit azi)
e 1/A4 cazuri au examen fizic normal
Laborator:
e Cresterea transaminazelor (in medie 5xN (150- petse 1000 Ul/I)
e (Cresterea gamma-globulinelor 2-3 g/dlI
e C(Cresterea policlonala a IgG
e Cresterea bilirubinei (< 3 mg/dl) si a fosfataxei alcaline (x2-4N)
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Dieta bolnavului cu hepatita cronica persistenta
e echilibrata in principii alimentare;
e aport de glucide 8 - 10 g/kgc/zi;
e |ipide 2 - 3 g/kgc/zi;
e proteine 3 — 3,5 g/kgc/zi la copilul mic si 1,5 g/kgc/zi la copilul mare;
e aport caloric 100 cal/kgc/zi la copiii 1 - 10 ani si 50 cal/kgc/zi la peste 10 ani;
® mese repartizate la un interval de 4 ore; vor cuprinde toate principiile alimentare.
Alimente premise:
e carne slaba de gaina, vaca, preparata ca rasol sau fiarta, la gratar, tocata ca perisoare
dietetice;
e peste slab fiert sau la gratar;
® |apte dulce, iaurt, branza neafumata; oua
fierte moi, omleta dietetica;
® supa-crema de legume, supa de rosii;
® pdine alba sau intermediara; mamaliga;
e |legume (dovlecei, spanac, rosii, cartofi, morcovi) fierte, piure, salate, sufleuri;
® unt, margaring, ulei adaugat la mancare; fructi dupa toleranta;
® biscuiti, tarte, preparate cu gem, fainoase cu lapte;
® condimente permise: marar, patrunjel, cimbru, leustean, vanilie;

bauturi: ceai de plante, suc de fructe si legume, compot.

Hepatita cronica activa
Este cea mai importanta afectiune inflamatorie cronica evolutiva a ficatului, cu evolutie
obisnuita spre ciroza. Recomandari:
e dieta echilibrata;
e aceleasi principii ca la hepatita cronica persistenta;
e deosebiri: in formele cu activitate intensa si in iminenta de insuficienta hepatica
acuta, se va restrange aportul de proteine si sare.

1.6.3. Ciroza hepatica

Definitie
Ciroza hepatica este forma extrema a fibrozei hepatice, in care apare dezorganizarea
completa a arhitecturii tesutului hepatic (Fig.l.36.)
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Ficat sanatos Ficat gras Ficat cu ciroza

T

Fig. 1.36. Ficatul cirotic

Orice suferinta cronica hepatica, indiferent de factorul care o cauzeaza, evolueaza in timp cu
aparitia inflamatiei, necrozei celulare si in cele din urma a fibrozei hepatice.
Termenul de fibroza hepatica se refera la aparitia unor cicatrici nefunctionale ih masa
tesutului hepatic si nu este echivalent cu termenul de ciroza hepatica.
Clasificare
1.Morfologica

a). micronodulara (Laennec’s)

b). macronodulara

). mixta
2.Etiologicd

a. Alcool

b. Hepatite virale B,C si D

c. Droguri / toxine

d. Hemocromatoza

e. Boala Wilson

f. Deficit de al-antitripsina

h. Steatohepatita nonalcoolica

g. Obstructii biliare: ciroza biliara primitiva sau secundara

h. Obstructie venoasa sindrom Budd-Chiari

g. Insuficienta cardiaca dreapta
Simptome
Ciroza nu are, de obicei, simptome, pana cand boala nu este avansata. Cand apar
simptomele, ele pot include:

e oboseala

® greata, inapetenta

* confuzie, somnolenta
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® sangerari
® Dprurit
Examen obiectiv (Fig.l.37)
® cter
® buze carminate
e stelute vasculare
® rubeoza palmara
e prezenta circulatiei colaterale pe abdomen

® ascita, edemele gambiere
e atrofie musculara
e modificari endocrine: la barbati- ginecomastie, pilozitate de tip ginoid, atrofie

testiculara; la femei- amenoree

angiom stelat
(stea vasculara)

circulatie venoasa
colaterald

D eritem palmar

H lichid de ascita purpurd edeme gambiere

Fig. I. 37. Examenul obiectiv in ciroza hepatica
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A. Laborator:
2. Hemoleucograma
Poate evidentia:
e anemie;
¢ leucopenie;
e trombocitopenie prin hipersplenism.
3. Probe hepatice
Se urmaresc:
¢ Sd. Hepatocitolitic: transaminazele (ASAT, ALAT);
¢ Sd. Bilio-ecretor: bilirubina totala si directa;fosfataza alcalind; GGT;
e Sd. Hepatoprov: albumina serica; timpul de protrombina si INR.
¢ Functia de detoxifiere: amoniacul seric
Tn ciroza hepatic3 apar frecvent:
¢ hipoalbuminemie;
¢ hiperbilirubinemie;
e tulburari de coagulare.
B. Explordri imagistice
1. Ecografia abdominala
Este investigatia de prima intentie si poate evidentia:
¢ modificarea dimensiunilor ficatului;
e structura hepatica neomogena;
¢ noduli de regenerare;
e splenomegalie;
e ascita;
¢ hipertensiune portala.
2. Elastografia hepatica
Permite evaluarea gradului de fibroza hepatica.
3. Tomografia computerizata (CT)
Poate identifica:
¢ noduli hepatici;
e complicatii vasculare;
e carcinom hepatocelular.
4. Rezonanta magnetica (RMN)
Este utild pentru caracterizarea leziunilor hepatice si evaluarea complicatiilor.
Explorari endoscopice
Endoscopia digestiva superioara
Are rol in depistarea:
e varicelor esofagiene;
e gastropatiei hipertensive portale;
e riscului de hemoragie digestiva.
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C. Explorarea lichidului de ascitd

Paracenteza diagnostica permite:

e analiza biochimica;

e examen bacteriologic;

e citologie;

e diagnosticul peritonitei bacteriene spontane.

D. Biopsia hepaticd

Biopsia hepatica poate confirma diagnosticul si gradul de fibroza, insa in prezent este
utilizata mai rar datorita metodelor imagistice moderne si elastografiei.

Complicatiile cirozei hepatice

Ciroza hepatica reprezinta stadiul final al multor boli hepatice cronice si se caracterizeaza
prin distrugerea arhitecturii normale a ficatului, fibroza si noduli de regenerare. Evolutia bolii
poate fi insotita de numeroase complicatii severe, cu impact major asupra prognosticului si
calitatii vietii pacientului.

1. Hipertensiunea portala

Este una dintre cele mai frecvente complicatii si apare prin cresterea presiunii in sistemul
venos portal. Consecintele hipertensiunii portale includ:

splenomegalie;

hipersplenism;

circulatie venoasa colaterala;

varice esofagiene si gastrice.
2. Hemoragia digestiva superioara
Ruptura varicelor esofagiene reprezinta o urgenta medicala majora. Manifestarile includ:
¢ hematemeza;
e meleng;
e stare de soc hemoragic.
Necesita tratament rapid si monitorizare atenta.
3. Ascita
Ascita reprezinta acumularea de lichid in cavitatea peritoneala si este cea mai frecventa
complicatie a cirozei decompensate. Pacientul poate prezenta:
e distensie abdominal3;
e dispnee;
e edeme periferice;
e disconfort abdominal.
4. Peritonita bacteriana spontana
Este infectia lichidului de ascita fara o sursa intraabdominala evidenta. Se manifesta prin:
e febr3;
e dureri abdominale;
e agravarea starii generale;
¢ encefalopatie hepatica.
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5. Encefalopatia hepatica
Apare prin acumularea toxinelor neeliminate de ficat, in special a amoniacului. Manifestarile
includ:
e tulburari de comportament;
e confuzie;
e somnolent3;
e inversarea ritmului somn-veghe;
e coma hepatica in forme severe.
6. Sindromul hepatorenal
Reprezinta insuficienta renala functionald aparuta la pacientii cu ciroza avansata si ascita.
Prognosticul este sever.
7. Tulburarile de coagulare
Ficatul sintetizeaza majoritatea factorilor de coagulare, astfel ca pacientii cu ciroza prezinta:
e risc crescut de sangerare;
e echimoze;

epistaxis;
¢ hemoragii digestive.
8. Carcinomul hepatocelular
Ciroza hepatica reprezinta principalul factor de risc pentru dezvoltarea carcinomului
hepatocelular. Este necesara supravegherea periodica prin:
e ecografie abdominal3;
e alfa-fetoproteing;
e investigatii imagistice suplimentare.
9. Infectiile
Pacientii cu ciroza hepatica prezinta susceptibilitate crescuta la infectii datorita imunitatii
scazute.

Rolul asistentului medical in ingrijirea bolnavului cu cirozd hepaticd

Asigurarea repausului fizic si psihic
in perioada de decompensare a bolii, pacientii vor fi convinsi cu mult tact si
amabilitate de
catre asistenta medicala, sa respecte repausul absolut fizic si psihic pentru ca o activi-
tate intensa atat din punct de vedere psihic sau fizic, poate provoca recidive sau agra-
vare (pacientii nu se vor ridica din pat fara recomandarea medicului, vor respecta cu
strictete pericolele de mobilizare zilnica, vor evita lecturile sau studiile mai dificile).
Pozitia cea mai buna este decubitul dorsal.
Tn cirozele ascitogene, pacientul trebuie l3sat si-si aleagd singur pozitia cea mai
comoda, dictata de volumul ascitei.
Repausul va fi obligatoriu la pat —in cirozele decompensate.
in cirozele compensate, repausul va fi relativ de 14 ore pe zi,
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Asigurarea dietei
Alimentatia se va face in doze mici, dese, pentru favorizarea drenajului biliar
permanent.
Dieta trebuie sa asigure un regim alimentar complet, bogat in vitamine.
Proteinele se vor da in proportie de 1,5g/kgcorp, aportul fiind redus in encefalopatia
portala.
Glucidele se vor da in cantitate de 400g/zi, iar lipidele limitate la 60-80g/zi, in special
cele de origine vegetala care in ciroza biliara pot creste pana la 120g/zi sub forma de
ulei.
Se interzic afumaturile, conservele, mezelurile, branzeturile, alcoolul.
In ascita se reduce aportul de lichide si regimul va fi hiposodat.
Supravegherea bolnavului si efectuarea recoltarilor pentru examenele de laborator —
Asistenta medicala va urmari cu atentie :
e temperatura,
e culoarea sclerelor si tegumentelor,

pruritul, culoarea scaunelor,
e culoarea urinei si diureza

aparitia edemelor,

modificarile de comportament,

aportul de lichide,

greutatea corporala.
Asistenta medicala masoara, noteaza si interpreteaza valorile functiilor vitale : puls,
tensiune
arteriald, respiratie, temperatura si la orice modificare va avertiza medicul.
Asistenta medicala pregateste toate materialele necesare si recolteaza produsele
biopatologice pentru examenele de laborator prescrise :hemoleucograma, probe de
disproteinurie, timpi de sangerare, timp de coagulare, timpul Quick, fibrinogen,
ionograma sanguind, examen sumar de urind, ionograma urinara etc.
Asistenta pregateste pacientul si materialele necesare pentru sondaje, examene
radiologice, punctie abdominala, punctie biopsica, laparoscopie etc.
Administrarea medicatiei conform recomandarilor medicului
Se va face tratamentul etiologic adresat afectiunilor responsabile de producerea cirozelor.
La indicatia medicului, asistenta medicala va administra bolnavului cu ciroza hepatica
diuretice de tipul hidroclorotiazidei (Nefrix), din grupul furosemidelor (Furosemid),
spironolactona .
La nevoie, daca lichidul de ascita este in tensiune, exercitand fenomene de compresiune
pe alte organe si vase, se va practica o paracenteza.
In caz de complicatii asistenta va actiona in modul urmétor, urmarind prescriptiile
medicului:
in hemoragiile digestive superioare se aplica gheata pe abdomen, hemostatice
(Adrenostazin, Trombina, Venostat), tamponamente prin esofagoscop ale varicelor
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rupte, microtransfuzii, iar chirurgical: ligatura arterei gastroepiploice drepte sau
anastomoze porto-cave tronculare;
in eventualitatea unei tromboze si tromboflebite portale se vor administra
antibiotice, anticoagulante, (sub controlul timpului de protrombina).
Asigurarea igienei bolnavului si prevenirea infectiilor — bolnavii cu ciroza hepatica fiind
sensibili la infectii nu vor fi asezati in saloane cu bolnavii cu angine, stafilococii cutanate,
infectii pulmonare.
Pilea edematiata necesita atentie deosebita, fiind sensibila.
Unghiile vor fi taiate scurt, pentru a evita leziunile tegumentare —din prurit prin
grataj.
Gustul amar va fi indepartat prin toaleta cavitatii bucale.
Deoarece bolnavii cu afectiuni hepato-biliare pot avea etiologie infectioasa, se va tine
cont de prevenirea infectiilor intraspitalicesti.
Se va face educatie sanitara.
Asistenta va urmari functiile vitale (respiratie, puls, tensiune arteriald, temperatura),
culoarea sclerelor, tegumementele.
Se urmareste culoarea scaunelor, urinei, edemele, modificarile de comportament,
aportul de lichide, greutatea.
Se recolteaza produse pentru examenele de laborator (sange, urinaa lichid de ascita).
Se pregateste bolnavul pentru examene radiologice, punctie abdominala, biopsie,
laparoscopie.
Prognosticul bolii este sever in actualul stadiu al terapiei nu se poate vorbi de
vindecari.
Educatia sanitara a bolnavului cu ciroza hepatica.
Asistenta medicala va sfatui si va da explicatii bolnavului pe toata perioada spitalizarii si la
externare, cum trebuie sa respecte toate recomandarile:
sa respecte cu strictete odihna (repausul impus);
sa respecte cu strictete dieta — regim hiposoda ;
sa nu consume alcool, tutun, cafea sau alte toxine;
sa se observe cu atentie si la orice modificare spontana sa ia legatura cu medicul de
familie sau cu medicul specialist;
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.7. INGRUIRI SPECIALE TN AFECTIUNI ALE CAILOR BILIARE

Anatomia cailor biliare (Fig. 1.38)

Vezica biliard

Canalul cistic

Canalul hepatic comun

Canal coledoc

Canal pancreatic

Duoden

Fig. 1.38. Anatomia cdilor biliare

I.7.1. Diskinezia biliara

Factori de risc pentru patologia biliara :
Varsta
Sexul feminin
Sarcina
Obezitatea
Sedentarismul
Stricturile biliare
Terapia cu ceftriaxona
Scaderea rapida in greutate
Nutritia parenterala totala

Definitie . clasificare
Dischinezia biliara = evacuare anormala a vezicii biliare
Poate fi - hipertona — contractia violenta a colecistului la stimuli specifici
- hipotona - contractia insuficienta a colecistului la stimuli specifici

Conditii de aparitie a diskineziei biliare:
® predispozitia genetica — provenienta dintr-o familie cu litiaza biliara,
® sexul feminin
e afectiuni hepatice
e boli gastrointestinale,
® boli pancreatice
e sensibilitate psiho-emotionala, stres, emotivitate, suprasolicitari
e tulburari hormonale de menopauza

Simptome:
Jena in hipocondrul drept sau in epigastru (Fig.l.39)
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Durerile sunt
- de intensitate scazuts, :
- constante pe perioada dureroasa, cu duratd de minim 30 minute;
- pot iradia in spate, catre omoplatul drept;
- sunt de obicei
- Nu se modifica la miscare, evacuarea intestinului sau medicamente antiacide;
— @Greata, varsaturi, diaree, steatoree
— Balonare abdominala
— Gustamar
— Cefalee

Fig. 1.39. Sediul si iradierea durerii biliar Fig.1.40. Ecografie abdominala. Diskinezie biliara hipotona

Diagnostic
Diagnosticul se pune pe baza simptomelor, examenului clinic si dupa excluderea altor
afectiuni ale colecistului (colecistita, litiaza biliara) — prin ecografie abdominala (Fig.1.40).

Medicul poate solicita efectuarea unor analize de sange pentru evaluarea functiei hepatice si
biliare (transaminaze, bilirubina, enzime de retentie biliara) si a profilului lipidic (lipide
totale, colesterol, trigliceride, HDL-colesterol, LDL-colesterol).

Regim igieno-dietetic

Evitarea alimentelor care pot declansa o crizd dureroasa:

Supele si ciorbele de carne grasa (porc, gasca, rata)

Carne de porc, gasca, rata, peste gras

Tocanita cu ceapa prdjita, ciorba/supa cu ceapa calita in ulei

Ciocolata sub orice forma (tablete, crema, prajituri, tort, cu lapte, etc)
Salate cu maioneza, salata de vinete

Unt, smantana, maioneza, lapte gras, branzeturi grase,

Afumaturi, tocaturi, sarmale, varza , fazole, mezeluri grase

Nuci, alune, seminte de dovleac, floarea soarelui

Se recomandd
supe si salate de legume,
cartofi (fierti sau copti),
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carne de pui, vitel sau curcan (fiarta sau facuta la gratar),

peste,

fructe,

branza de vaci, urda, iaurt degresat, lapte degresat,

paine pradjita,

mamaliga, biscuiti.

Tratament

hidratare adecvata

antispastice (Scobutil, No-Spa, Buscopan)

medicamente prokinetice (Motilium) si antiemetice (Metoclopramid)

coleretice si colagoge (Colebil, Fiobilin, Bilichol, Rowachol)

aplicatii de comprese calde in hipocondrul drept

antiacide

remedii naturiste: grepfruit, salvie, rozmarin, ghimbir, sunatoare, papadie, bitter suedez,
porumb, cimbru, anghinare, coacaze rosii, radacina de gentiana, galbenele, lavanda, ridichi,
pelin, rostopasca, coada soricelului, cicoare, ulei de brad, ulei de menta, ulei de masline,
macese, albastrele, brusture, menta

1.7.2. Colica biliara

Colica biliara reprezinta cea mai caracteristicd manifestare a suferintelor biliare de tip litiazic
(litiaza vezicular3, litiaza coledociand, si mai rar in suferintele dischinetice de tip hiperton)
dar si inflamator, al vezicii biliare dar si a cailor biliare.
Etiologie:

e Litiaza biliara (cea mai frecventa cauza)

e Colecistita acuta

e Dischinezia biliara

® Functionarea defectuoasa a muschiului canalului coledoc (sfincterul Oddi)

® Tumori de cai biliare (durerea este persistenta, mai rar ca o colica)

Simptomatologie

® Durerea are un debut brusc, paroxistic, in hipocondrul drept si mai rar in epigastru
sau alte localizari atipice (hipocondrul stang, regiune lombara).

Durerea iradiaza posterior si ascendent, spre regiunea interscapulovertebrald, umarul
drept, partea dreapta a bazei gatului . Mai poate iradia in epigastru sau in bara, cand
poate fi datorata asocierii cu pancreatita.

e De obicei durerea apare noaptea, la cateva ore dupa consum de alimente ce
stimuleaza excesiv contractia colecistului (maioneze, frisca, ciocolata, oua, vinete,
grasimi animale, smantana, prajeli ).

Durerea nu este constanta pe tot parcursul colicii: creste in intensitate progresiv,
atingand un punct paroxistic, dupa care se mentine in platou o perioada variabila de
timp (ore, zile), dupa care dispare (dupa antispastice sau spontan).
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® Colica biliara are un caracter repetitiv, la intervale variabile de timp.
® Poate acompania tabloul clinic al unor complicatii uneori severe (angiocolita acuta,
hidrops vezicular, pancreatita acuta, ileus vezicular)

Examen obiectiv

e Tegumentele sunt de culoare obisnuita sau putin icterice.
Aparitia icterului pronuntat si persistent indica o obstructie mecanica a fluxului bilei
spre duoden de catre un calcul biliar inclavat in portiunea terminala a coledocului

e n caz de hidrops vezicular se palpeazi colecistul marit, tensionat si dur in
hipocondrul drept.

® |mportantd majora prezinta simptomul Murphy pozitiv, care se determina prin
exercitarea unei presiuni constante asupra peretelui abdominal in proiectia
colecistului, in timp ce bolnavul este rugat sa respire adanc (Fig.l.41). La sfarsitul
inspirului cand vezicula, impinsa de diafragm prin intermediul ficatului se apropie de
degete, apare durerea si respiratia se intrerupe brusc.

e Cu progresarea procesului inflamator si implicarea peritoneului parietal apar semnele
iritarii peritoneale sub rebordul costal drept: semnul Blumberg pozitiv

Probe biologice uzuale in colica biliara
e Hemoleucograma
o leucocitoza - sugereaza proces inflamator sau infectios
® Probe hepatice
o AST(TGO)
o ALT(TGP)
o FA (fosfataza alcalina)
o GGT
o bilirubina totala si directa
Cresteri importante ale bilirubinei si FA sugereaza:
— coledocolitiaza
— icter obstructiv
— angiocolita
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® Proteina C reactiva (CRP) si fibrinogen: cresc in inflamatia acuta
* Amilaza si lipaza : utile pentru excluderea sau confirmarea pancreatitei acute biliare
* Uree, creatinine: apreciaza functia renala si gradul de deshidratare
® lonograma : Na, K, Cl, Ca, Mg
o evidentiaza dezechilibre hidro-electrolitice prin varsaturi
e (Coagulograma: importante mai ales preoperator

Paraclinic: ecografia abdominala -investigatie de prima intentie. Permite:
— evidentierea calculilor biliary (Fig.l.42);
— evaluarea dimensiunilor vezicii biliare;
— aprecierea grosimii peretelui vezicular;
- identificarea dilatatiei cailor biliare;
— depistarea complicatiilor (colecistita acuta, hidrops vezicular, angiocolita, pancreatita
asociata).

GALLBLADDER

Fig. 1.42. Ecografie abdominala. Litiaza biliara cu calculi multipli

Tratament
e repaus la pat;

regim alimentar (fara grasimi, fara unt, oua, ciocolata si alte alimente care contin cacao,
fara afumaturi, prajeli, muraturi);

analgetice pentru calmarea durerii, asociate cu antispastice (papaverina, scobutil, no-
spa comprimate sau administare intramusculara).

in colecistita acuta antibiotice (metronidazol+cipro sau ampi-sulbactam)

colecistectomie laparoscopica/chirurgie clasica

Regim igieno-dietetic
Alimentele permise sunt:

carne de pasare si vita, peste slab proaspat;

- lapte dulce si batut, iaurt, branza proaspata de vaci, cas si urda;

- uleiuri vegetale (de masline sau floarea soarelui) si margarine, lipsite de colesterol;
- paine alba si intermediara;

- macaroane, spaghete, taitei, fidea, gris, orez;

- fructe curatate de coaja si fara samburi, rase sau sub forma de compoturi si jeleuri
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Alimentele interzise care favorizeaza formarea calculilor sunt:

carnea de porc, oaie, ratd, gasca, vanat si peste gras,

grasimi animale, slanina, carnati, sunca, mezeluri, afumaturi, tocaturi, sardele,
sosuri cu rantasi si prajeli, oua tari sau prajite,

unt, branzeturi grase si sarate, smantana, frisca, maioneza,

conserve de carne si peste,

paine neagra si proaspata, ciuperci,

legume bogate in celuloza grosiera (fasole boabe, varza, praz, mazare),
nuci, alune, prajituri, cafea, ceai rusesc, cacao, ciocolata,

condimente iuti,

tutun,

bauturi alcoolice

alimente prea reci (inghetate, siropuri, bere).

se vor evita alimentele bogate in colesterol (ficat, rinichi, pancreas, viscere).

Complicatii

e  Colangita — inflamatia canalului biliar — durere, febra, icter

e Colecistita acuta - inflamatia acuta a veziculei biliare.

—  necroza,

— empiem (continut purulent al vezicii biliare),

— perforatia vezicii biliare cu peritonita biliara

— fistule in duoden rezulta prin erodarea peretului vezicii biliare si a celui duodenal de
catre un calcul

e lleus dat de calculii biliari. Un calcul in interiorul lumenului intestinului subtire, care
poate ocluziona partial sau total lumenul digestiv = ocluzie intestinala inalta. Din
ocluziile mecanice, ileusul biliar reprezinta 1-5%, deci e o cauza rara, prin fistula
colecisto-duodenala.Simptomatologia e initial intermitenta cu dureri, greturi, varsaturi,
scadere ponderala, urmat de suprimarea tranzitului intestinal

e Adenocarcinom de vezica biliara

I.7.3. Litiaza biliara

Epidemiologie

Este cea mai frecventa patologie biliara

10% din populatia adulta are litiaza biliara,

de 2 x mai frecventa la femei

35% din pacientii cu litiaza biliara vor deveni simptomatici si vor necesita interventii

chirurgicale

Factori de risc

Sexul feminin,

Multiparitatea,
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Contraceptivele orale (influente hormonale estrogeni, hipomotilitate veziculara)
Sarcina- 1/3 din gravide fac sludge, 2-3% dezvolt calculi

Varsta avansata datorit cresterii saturatiei in colesterol

Istoricul familial de litiaza biliara

Obezitatea

Dislipidemiile

Diabetul zaharat

Scaderea rapida in greutate

Consumul redus de fibre alimentare

Simptomatologie
® Asimptomatica
® Simptomatica — colica biliara

Diagnosticul

e Ecografie abdominala - este o metoda cu buna acuratete ce poate vizualiza calculii cu
dimensiuni de pana la 2 mm ; Se descriu ca imagine hiperecogena cu con de umbra

posterior, in interiorul colecistului (fig.l.43)

Fig. 1.43. Ecografie abdominala. Litiaza biliara cu calcul unic

¢ Radiografia abdominala pe gol - poate diagnostica calculii cu continut de calciu.

Fig. 1.44. Radiografie abdominala pe gol. Litiza biliara.

e Tomografia computerizata (CT) abdominald/ rezonanta magnetica nucleard (RMN)

— diagnosticul formelor complicate

— diagnosticul diferential cu alte patologii intraabdominale

— faciliteaza stabilirea diagnosticului la pacientii obezi sau cu distensia abdominala
gazoasa, cand utilizarea ultrasonografiei este limitata sau investigatie este
neinformativa.
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Fig. 1.45. Tomografie computerizata abdominala. Litiaza biliara

* Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP).

Este indicata doar in cazurile confirmate sau foarte probabile de coledocolitiaza sau strictura
distala a ductului biliar comun, complicate cu icter mecanic si / sau colangita.

Procedura utilizeaza un endoscop (un tub flexibil subtire, prevazut o cameravideo) cu o
constructie speciald, adaptat vizualizarii papilei duodenale (locul de varsare al caii biliare si
pancreatice in duoden) si accesarii acesteia in scopul tratarii diverselor leziuni.

® Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP).

Endoscopul este
introdus prin gurd
pana la deschiderea
canalului biliar si a
canalului pancreatic.

Fig. I. 46. Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP). Litiaza coledociana.

Avantajul major al tehnicii este acela ca permite abordarea minim-invaziva a leziunilor biliare
si/sau pancreatice, evitand o interventie chirurgicala ce presupune riscuri mai importante
Procedura se efectueaza de obicei sub analgezie profunda, sub supravegherea medicului
anestezist
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Principalele indicatii ale ERCP sunt:
Cu scop diagnostic:

e |dentificarea disfunctiei sfincterului Oddi

* Vizualizarea directa a mucoasei si a leziunilor cailor biliare sau pancreatice si prelevarea
de biopsii

e Stabilirea cauzei unor episoade repetate de pancreatita acuta.

Cu scop terapeutic:

e Litiaza la nivelul caii biliare principale sau a ductelor pancreatice

¢ Stenoze (ingustari) de diverse cauze ale cailor biliare

e Leziuni (rupturi) post-operatorii ale peretilor cdilor biliare — ”bile leaks”

e Disfunctia sfincterului care regleaza eliminarea secretiilor biliare si pancreatice in
duoden

e Leziuni (rupturi) ale ductului pancreatic principal (dupa pancreatite acute, post-operator
sau dupa traumatisme)

* Tratamentul unor colectii lichidiene survenite dupa episoade de pancreatita acuta

¢ Ultrasonografia endoscopica (EUS) (Fig.1.47).
Combina endoscopia si ultrasonografia si ofera imagini extrem de detaliate ale cailor biliare
extrahepatice si a pancreasului.

Investigatia poseda o sensibilitate aproximativ egala cu cea a ERCP in diagnosticul
coledocolitiazei.

Fig. 1.47. Ultrasonografie endoscopica
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Laborator

Hemoleucograma Leucocitoza Tnaltd poate marturisi despre prezenta
unui proces inflamator

anemia poate sugera prezenta unei hemoragii
digestive

AST, ALT, FA, LDH si/sau bilirubina, Cresterea usoara a valorilor AST, ALT, FA, LDH si/sau
bilirubinei este caracteristica

Nivelurile bilirubinei, AST, ALT, FA crescute semnificativ
sugereaza posibilitatea coledocolitiazei

Ureea, creatinina, potasiu Aprecierea functiei renale

Aprecierea nivelului de deshidratare

Proteina C reactiva (CRP), fibrinogen Cresterea lor indica inflamatie acuta

Echilibrul acido-bazic sanguin. Se indica cu scop de evaluare preoperatorie

lonograma (Na, K, Ca, Mg, Cl).
Coagulograma (TTPA — timpul de
protrombina partial activat, D-dimerii).

Tratament medicamentos

e Perfuzie cu solutii cristaloide sau coloidale;
® Preparate spasmolitice
— Bromura de butilscopolamoniu (Scobutil, Buscopan)- poate produce ca efecte
adverse hipotensiune arteriala si tahicardie. Doza este de 10-20 mg odata, oral,
parenteral sau intrarectal.
— Preparat combinat cu metamizolul, numit Scobutil compus, care are si efect antialgic
si antispastic mai puternic.
Drotaverina — 40- 80mg iv Reactii adverse — cefalee, vertij, hipoTA

® Analgezice parenterale (inclusiv opioide);

— Noraminofenazona (Metamizol, Analgin, Algocalmin) este analgezic si antipiretic.
Efectul analgezic este important, iar efectul antipiretic este intens la administrare
intravenoasa. Nu are efect antiinflamator. Prezinta o actiune antispastica de tip
musculotrop.

— Petidina (Mialgin) este un derivat de sinteza- OPIOID SINTETIC . Efectul analgezic este
de 5-10 ori mai redus ca al morfinei, nu are efect antitusiv. Reactii adverse:
slabiciune, ameteli, sudoratie, uscaciunea gurii, uneori greata si voma, rareori
hipotensiune ortostatica, deprimare respiratorie, constipatie, retentie de urina.
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e Antivomitive
o Metoclopramid 1f iv sau im . Reactii adverse- somnolenta, reactii
extrapiramidale
o Blocantii receptorilor H2-histaminici (Famotidinum etc., pentru
administrare enterald)
o Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare
enteralad).
® Antibiotice;

® |[nstalarea sondei nazogastrice in cazul persistentei greturilor si vomei;

Tratament chirurgical

Colecistectomia laparoscopica: este tratamentul de electie, colecistectomia clasica
efectuandu-se mai rar, de obicei in prezenta complicatiilor.

Complicatii

— colecistita acuta- inflamatia acuta a colecistului

— angiocolita acuta — inflamatia coledocului

— hidrops vezicular — dilatarea colecistului dupa inclavarea unui calcul in regiunea
colului colecistului.

— ileus biliar - obstructie intestinala ca urmare a migrarii unui calcul sau a mai multor
calculi de dimensiuni mari la nivelul tractului gastrointestinal, printr-o fistula intre
colecist si duoden

— litiaza coledociana

— icter obstructiv

— neoplasmul de cai biliare

— pancreatita acuta biliara

Sindromul postcolecistectomie
Extirparea colecistului nu este lipsita de riscuri
Unele simptome ale sindromului postcolecistectomie pot fi consecinte ale unei complicatii
operatorii, asa cum se intampla atunci cand, in timpul interventiei a fost lezata structura
cailor biliare.
Aceste suferinte pot fi cauzate de modificari ale fluxului biliar, cosecinta a pierderii functiei
de rezervor a vezicii biliare.
Exista doua categorii de suferinte care pot apdrea:
® Prima - apare din cauza fluxului crescut de bila Tn tractul gastro-intestinal superior si
care poate duce la aparitia esofagitei si gastritei
¢ Adoua - este legata de nivelul crescut de bila la nivelul tractului gastro-intestinal
inferior, motiv pentru care apar diareea si colicile abdominale. Risc de cancer colo-
rectal dupa 15 ani de la colecitectomie.

SE OPEREAZA NUMAI LITIAZA BILIARA SIMPTOMATICA SAU/SI IN CAZUL APARITIEI
COMPLICATIILOR
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1.7.4. Hidropsul vezicular

Este dilatarea vezii biliare, datorate cel mai frecvent unui calcul infundibular (Fig.1,48)

Fig. 1.48. Hidrops vezicular

Tablou clinic:

- durere in hipocondrul drept insotita de disconfort si dureri epigastrice (in capul

pieptului),
greata si varsaturi

— febra si frisoanele sugereaza infectia la nivel biliar, cu posibila dezvoltarea a empiemului
vezicii biliare (puroi)

— icterul este neobisnuit, cu exceptia situatiei in care coexista obstructie a canalului biliar
comun, fie prin calculi fie prin compresie extrinseca.

Examen obiectiv -formatiune palpabila la nivelul punctului cistic
Diagnostic — ecografic

I.7.5. Colecistita acuta

Este o inflamatie acuta a peretelui vezicular.
Tablou clinic:

e Colica biliara ce nu cedeaza la analgezice obisnuite
® |cter obstructiv
e Febrg, frison

Examen obiectiv — manevra Murphy pozitiva - durere la palparea prin acrosaj a punctului
cistic, pacientul fiind Tn inspir profund

Laborator:

e Testele de inflamatie sunt pozitive — VSH, PCR, fibrinogen
Leucocitoza intre 8.000-14.000 /mmc
cresterea leucocitozei peste 20.000 /mmc semnifica dezvoltarea unei complicatii

® Lipaza, amilaza, calcemia, amilazuria permite recunoasterea unei pancreatite
asociate

e Cresterea bilirubinemiei peste 5mg% si a FA arata un obstacol coledocian
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Imagistica:

Echografia efectuata (fig. 1.49(in urgenta este foarte utila si apreciaza dimensiunile veziculei
biliare, modificarile parietale (perete ingrosat, lizereu hipodens sau dublu contur), prezenta
abceselor dilatarea cailor biliare si identifica leziunile asociate.

Tomografia computerizata ofera acelasi tip de date, dar cu o acuratete mai mare de
diagnostic al complicatiilor

Fig. 1.49. Ecografie abdominala. Colecistita acuta
Complicatii:

® Peritonitele biliare care pot fi generalizate sau localizate,

* Angiocolita,

®  Pancreatita acuta edematoasa si mai rar necroticahemoragica, in special cefalica,
trebuie suspectata cand la semnele veziculare se adauga un sindrom epigastric
dureros, stare de soc, varsaturi si semne biologice de difuziune a enzimelor
pancreatice.

® Abcesele hepatice se produc prin propagarea infectiei de la patul vezicular la
parenchimul hepatic.

I.7.6. Angiocolita acuta

Este inflamatia coledocului datorata inflamatiei, asociata cel mai frecvent cu litiaza
coledociana
Clinic — Triada CHARCOT :
® Colica biliard — migreaza calculul si creste presiunea in “amonte”
® Febra septica, cu frisoane repetate = angiocolita acuta obstructiv
® |cterul - colestatic (verzui,urini hipercrome,scaune acolice)
Diagnostic de electie- Colagiografie endoscopica Retrograda (ERCP)

Imagistica:
e Ecografia abdominala, ce indica dilatarea arborelui biliar si/sau cauza obstructiva.
® ERCP este standardul de aur pentru vizualizarea sistemului biliar si realizarea
nemijlocita a decompresiunii mini-invazive.
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e 1n cazul necesitatii clinice de diagnostic suplimentar (tumori pancreatice, hepatice,
colangioampuloamelor, etc.) recurge la CT sau /si CP-RMN.

Tratament

e ANTIBIOTICE — cu spectru larg

e Endocopic — prin ERCP - pentru dezobstructia caii biliare presupune canularea,
lavajul si aspirarea bilei purulente, apoi contrastarea caii biliare pentru a preveni un
eventual reflux bilio-venos. Dupa contrastare se introduce rapid un stent. Este
preferabilda ERCP repetata la a doua, a treia zi de control a calitatii decompresiunii
efectuate, realizarea unui lavaj endoscopic al arborelui biliar. La rezolutia
simptoamelor clinice si ameliorarea starii generale la 3-5 zi este posibila realizarea
unui ERCP cu o colangiografie calitativa si respectiv o eventuala litextractie de calculi.

e Chirurgical —n caz de abcese hepatice
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.8. INGRUIRI SPECIALE TN AFECTIUNI ALE PANCREASULUI

1.8.1. Semiologia pancreasului

Pancreasul este un organ glandular mixt, situat retroperitoneal, in etajul superior al
abdomenului, posterior de stomac. Din punct de vedere anatomic, pancreasul este alcatuit
din cap, corp si coada si are un rol esential in digestie si in reglarea metabolismului glucidic.

Pancreasul indeplineste doua functii principale (Fig. 1.50):

Functia exocrina, realizata de celulele acinare, consta in secretia sucului pancreatic bogat in
enzime digestive (amilaza, lipaza, proteaze) si bicarbonat, necesare digestiei glucidelor,
lipidelor si proteinelor la nivelul duodenului.

Functia endocrinag, realizatd de insulele Langerhans, consta in secretia hormonilor insulina,
glucagon, somatostatina si polipeptid pancreatic, implicati in mentinerea echilibrului
metabolic si a glicemiei.
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Insule Langerhans

Fig. 1.50. Anatomia si functiile exocrine si endocrine ale pancreasului.
Simptome functionale

Durerea pancreaticd (Fig.1.50)
e sediu: epigastru si peri-ombilical
e jradiere “in bara transversala” (spre hipocondrii si regiunile lombare) sau
posterioara (spre coloana vertebralad dorsala si regiunea interscapulo-vertebrala)
® intensitate :moderata (pancreatita cronica ) sau foarte violenta: “marea drama
abdominald” (pancreatita acuta).
® apare post-prandial , mai ales dupa consum de grasimi si bauturi alcoolice

Fig .1.51. Sediul si iradierea durerii pancreatice
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Sindrom dispeptic pancreatic:

* modificari ale apetitului

e greturi / varsaturi alimentare sau bilioase

® sughit

® meteorism, eructatii, flatulenta

® scaune moi, abundente, grasoase (steatoree), cu resturi alimentare nedigerate
Examen obiectiv abdominal
Inspectie

e formatiune tumorald epigastica: neoplasm pancreatic

® echimoza peri-ombilicald =semn Cullen (pancreatita acutd) echimoza pe flanc=semn

Gray-Turner (pancreatita acuta)

Fig. 1.52. Semnul Cullen si Gray-Turner

Palpare superficiala:
— usoara aparare musculara epigastrica - pancreatita acuta
— zona pancreatico-coledociana sensibild: delimitata de verticala prin ombilic si linia ce
uneste ombilicul cu varful axilei, pe o distanta de 5 cm de la ombilic
— palparea unor formatiuni tumorale epigastrice (fluctuente: abcese; elastice:chiste;

s
A

\

dure:cancer):

Fig. 1.53. Zona pancreatico-coledociana

Palpare profundd (Fig. 1.54):
— manevra Grott: bolnavul in decubit dorsal, cu gambele flectate si pumnii sub regiunea
lombara. Se apasa la marginea externa a muschiului drept abdominal stang, sub
rebordul costal stang , impingand astfel pancreasul spre coloana vertebrala.
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- manevra Mallet-Guy: bolnav in decubit lateral drept, cu coapsele semiflectate. Se
patrunde cu varful degetelor la marginea externa a dreptului abdominal, la 3-4 cm sub
rebordul costal stang. Se comprima astfel coada pancreasului.
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Fig. 1.54. Palparea pancreasului

Auscultatie : silentiu abdominal (ileus paralitic) in pancreatita acuta
Explorari biologice functionale

FUNCTIA EXOCRINA

1. Amilaza

A. Amilaza serica valori normale: <2000 Ul ; < 16 UW (Wohlgemuth)

— are semnificatie numai in pancreatita acuta (PA)

— creste in 24 de ore de la debutul durerii (3-4 x VN) si scade in 3-4zile

[ve)

. Amilaza urinara /24 ore: valori normale: < 8000 Ul; <32 UW

creste dupa 24 ore, se mentine crescuta 1-2 saptamani

C. Amilaza n lichid de ascita, in lichid pleural: apare in PA

2. Lipaza serica Specificitate si sensibilitate crescuta, Scade in 7-14 zile
3. Tripsinogen urinar ( test rapid)

4. Elastaza pancreatica in materiile fecale (Tin PC)

5. Proba de digestie a grasimilor:
— se administreaza timp de 3 zile regim cu 100 g lipide zilnic
— se colecteaza materiile fecale si se determina continutul lor in grasimi (normal< 6
g/zi) In insuficienta pancreatica exocrind: scaune abundente, de consistenta moale,
cu resturi alimentare nedigerate (lienterie), de culoare deschisa, cu picaturi de
grasime la suprafata si miros ranced - steatoree (grasimi fecale >6 g/zi)

6. Testul respiratiei (breath test): dupa ingestia orala de acid gras (oleic) si de trioleina
marcate cu C-14, se determina concentratia de CO; * Tn aerul expirat.
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FUNCTIA ENDOCRINA

1. insulinemie,

2. glucagon seric

3. Glicemie a jeun
e VN=70-110mg%
e Scaderea tolerantei la glucoza: 111-126 mg%
e DZ>126mg%

4. Efectuare TTGO 75 g glucoza pulvis po si se determina glicemia dupa 2 ore
e Normala: < 140 mg%
e Scdaderea tolerantei la glucoza : 140-200 mg%
® Diabet zaharat: 2200 mg%

5. Determinarea hemoglobinei glicate HbA1lc

e <57% Normal
e 57-6,4% Prediabet (risc crescut de diabet zaharat)
e 26,5% Diabet zaharat*

EXPLORARI IMAGISTICE
1. Ecografia abdominald (Fig.l.55.A)
Radiografia abdominala pe gol (calcificari) (Fig.l.55.B)
Ba pasaj (largirea potcoavei duodenale) (Fig.1.55.C)
Tomografia computerizata (CT) cu SDC (metoda cea mai utila) (Fig.1.55.D.E)
RMN abdominal
Pancreatografia endoscopica retrograda
Arteriografia selectiva pancreatica (Fig.l.55.F)
Rezonanta magnetica nucleara
Ecoendoscopie (EUS) / cu subst. de contrast (CEEUS)

© 0N UhARWN
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Fig. I. 55. Explorari imagistice ale pancreasului
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1.8.2. Pancreatita acuta

Definitie

Inflamatie acuta a pancreasului, declansata de activarea prematura a pro-enzimelor

pancreatice in interiorul glandei

Etiologie

1.
2.
3.

Litiaza biliara (reflux de bila in canalele pancreatice)

Abuzul de etanol
Alti factori:
infectii virale (parotidita epidemica, hepatita virald)

ischemia pancreatica (stari de soc, embolii, tromboze)

tumori pancreatice

hiperparatiroidismul (prin hipercalcemie)

hiperlipemia (exces de acizi grasi liberi)

medicamente toxice (cortizon, imunosupresoare)

alergii (vaccinari )

toxine (venin de serpi, scorpion)

traumatisme: accidentale, interventii chirurgicale abdominale, wirsungografia

Idiopatice
Simptome functionale
1. Durerea pancreatica acuta paroxistica, debut brusc, in plina stare de sanatate

aparenta .

a.

factorul declansant poate fi: un abuz alimentar (alcool si grasimi) o colica
biliara o criza de penetratie a ulcerului peptic in pancreas

localizata in epigastru si peri-ombilical iradiaza transversal “in bara” sau
transfixiant, ca o “lovitura de pumnal” (interscapulo-vertebral T2-T4) foarte
violenta: “marea drama abdominald”

2. Tulburari dispeptice

a.
b.
C.
d.

varsaturi alimentare sau bilioase, incoercibile, care intensifica durerea
sughit rebel

meteorism

uneori oprirea tranzitului intestinal (ileus paralitic)

3. Stare de soc: n forme severe - bolnav confuz, agitat, transpirat, cu hipotensiune si

tahicardie.

Examen obiectiv abdominal
Inspectie

— abdomen destins, participa superficial la miscarile respiratorii

— echimoze ombilicale (Cullen) sau pe flancuri (Gray-Turner):semn de agresiune

enzimatica (apar dupa 5-7 zile)

Auscultatie: posibil silentiu abdominal (ileus paralitic)
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Percutie:
— timpanism, cu pastrarea matitatii hepatice (meteorism)
— posibil lichid de ascita (matitate decliva deplasabila pe flancuri, in decubit lateral)

Palpare:
— hiperestezie cutanata in epigastru, hipocondrul stang si la baza hemitoracelui
stang, pana la vetrebrele T11-T12.
— abdomen difuz dureros la palpare, dar cu sensibilitate maxima in epigastru
— usoara apdrare musculara epigastrica (poate fi invinsa prin palpare profunda)
zona pancreatico-duodenala sensibila,
— manevrele Grott si Mallet-Guy pozitive.
Laborator

Sd. inflamator: VSH crescut, leucocitoza >10.000/mm3 cu neutrofilie >80%
Sd anemic: normocroma, normocitara (hemoragie)
Determindri enzimatice pancreatice:
— lipaza serica mult crescuta: specific3;
— amilazemia crescuta la peste 5 ori valorile normale (creste dupa cateva ore,
revine la normal dupa 3-4 zile)
— amilazuria crescuta : creste dupa 24 ore, se mentine crescuta 1-2 saptamani
— amilaza crescuta in: lichid de ascita, lichid pleural
Determinari metabolice:
e glicemia si glicozuria crescute tranzitor prin deficit de insulind
e hiperlipemie cu cresterea trigliceridelor
® hipocalcemie, hipo-potasemie, acidoza metabolica
e Sd. hepatocitolitic moderat: cresc ASAT, ALAT
e Sd. icteric moderat:
— de tip colestatic : calcul sau edem al capului pancreatic.
— de tip hemolitic: prin rezorbtia hematomului retroperitoneal de tip
hepatocelular: prin agresiune hepatocitara enzimatica
e sd. de retentie azotata moderata hipoperfuzie renala - cresc ureea, creatinina
plasmatica

Evolutie. Mortalitate. Complicatii
EVOLUTIE:
— vindecare: pancreatita acuta edematoasa
— cronicizare cu recidive
— deces prin complicatii
MORTALITAEA:1% in pancreatita acuta edematoasa; 50% in forma necrotico-hemoragica
COMPLICATII:
e Pancreatice- Pseudochiste,abcese,ascita pancreatica (exudativa)
® |Intestinale- ileus paralitichemoragii gastrointestinale si intraperitoneale prin
erodarea unor vase Hepatobiliare- icter colestatic (compresie pe coledoc)
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e Complicatii sistemice:
— Respiratorii: insuficienta respiratorie acuta (toxemie enzimatica)
— Cardiovasculare: stare de soc, moarte subita (hipo-K pl)
— Renale: insuficienta renala acuta (stare de soc)
— Metabolice: hiperglicemie, hiperlipemie, hipocalcemie
— Hematologice: coagulare intravasculara diseminata, pileflebita
— Neurologice: encefalopatie toxemica
Tratament
1.Terapia suportiva:
— reechilibrarea hidroelectrolitica corespunzatoare
— mentinerea diurezei > 0,5 ml/kgc
— suplimentarea cu oxigen (cu mentinerea Sa02 >95%)
— sonda nazogastrica numai in caz de varsaturi incoercibile
2. Reducerea secretiei pancreatice: prin repausul digestiv. Realimentarea pacientilor este
posibila dupa 48 h de la incetarea durerii
3. Ameliorarea durerii
4. Prevenirea aparitiei complicatiilor.
* Nu exista terapii specifice in PA de tip antiproteaze sau antisecretorii
¢ Administrarea de antibiotic NU se face in scop profilactic.

Algoritm practic — pancreatita acuta
Durere epigastrica + varsaturi > Dozare lipazd/amilaza - Confirmare diagnostic =
Monitorizare functii vitale > Perfuzie + analgezie - Anunta medicul daca agravare

URGENTA - anunt3 medicul imediat!
e Hipotensiune / soc
e OQOligurie
e Confuzie / agitatie
® Durere severa persistenta
® Febra mare
® Semne respiratorii (dispnee)

Rolul asistentului — esential
e Monitorizare TA, puls, diureza
® Administrare tratament IV
® Observarea semnelor de agravare
e Educatia pacientului
e Comunicare rapida cu medicul
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1.8.3. Pancreatita cronica (PC)

Definitie: inflamatie cronica, ireversibild,a pancreasului, caracterizata prin fibroza
interstitiala, dilatari ale canaliculelor pancreatice si atrofii ale acinilor glandulari

Etiologie:
1. Etilismul cronic (>80% din cazuri)
2. Alte cauze:
® |itiaza biliara
e hepatopatii cronice (hepatita cronica, ciroza hepatica)
e ulcerul peptic
® pancreatita acutd severa
e stenoze ale canalului pancreatic principal
® malnutritia proteica
® hiperlipemii ereditare
® hiperparatiroidismul
3. Idiopatica
Simptomatologie
e Durerea pancreatica cronica
— jendin epigastru si periombilical, cu iradiere “in bara transversala”
ritmata de alimentatie: apare precoce post-prandial, dureaza 2-3 ore
—  nu este calmata de alcaline,
—  este accentuata de consumul de alcool
—  episoadele dureroase se mentin cateva zile
Pe acest fond apar exacerbari: colici pancreatice
® Tulburari dispeptice
- anorexie cu scadere ponderala
- greturi,
- varsaturi alimentare sau bilioase
- meteorism, flatulenta steatoree
* Tulburari neuro-psihice: astenie fizica si psihice, depresie, anxietate

Examen obiectiv
e Stare generala: stare de slabire, denutritie (prin maldigestie / malabsorbtie) (Fig..56)
e Examenul tegumentelor
— icter colestatic verdin, cu prurit
— melanodermie: in pacreatite cronice cu evolutie indelungata
e Tesut celular subcutanat slab reprezentat (denutritie).
— edeme gambiere moi, palide, cu godeu persistent (hipoproteinemie)
e Atrofii musculare
e Hipocratism digital
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Fig. I. 56 Examen obiectiv general in pancreatita conica

Examenul abdomenului
Inspectie: abdomen escavat (scafoid)
Palpare:
— zona pancreatico-duodenala sensibila
— manevre specifice: Grott si Mallet-Guy
— splenomegalie si ascita:in caz de hipertensiune portala prin tromboza venei splenice
Laborator
Explorarea functiei endocrine diabet zaharat

Explorarea functiei exocrine
— examenul sucului pancreatic prin tubaj duodenal dupa stimulare cu secretina
insuficienta secretori pancreatica cantitativa (volum <60 ml ) si calitativa
— proba de digestie dupa pranz Schmidt-Strassburger: lienterie, steatoree, creatoree,
amidon
— breath-test: pentru maldigestia lipidelor
Explorari imagistice
Ecografia abdominald: pancreas cu structura neomogena, calcificari pancreatice, litiaza
biliara Radiografia abdominald simplé: calcificari pancreatice

Examen baritat gastro-duodenal.: |argirea “potcoavei” duodenale

Wirsungografia endoscopicd retrograda: dilatari, stenoze, calculi in canalele pancreatice.
Scintigrama pancreaticd: hipocaptare neomogena pancreatica
Tomografia computerizata pancreatica

Evolutie: cronica,cu acutizari (precipitate de obicei de consumul de alcool)

Complicatii:
® [ocale: pseudochiste pancreatice: apar dupa 3-4 saptamani dupa un episod de
pancreatita se palpeaza ca niste formatiuni tumorale elastice risc de infectare (abcese
pancreatice) sau de hemoragii
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De vecinatate

Ascita pancreatica: lichid peritoneal exudativ, bogat in amilaze
Icter colestatic cu ciroza biliara secundara

Sd. de hipertensiune portala: prin tromboza de vena splenica
Generale

Diabet zaharat secundar pancreatic

Malnutritie prin maldigestie si malabsorbtie

1.8.4. Carcinomul pancreatic

Definitie: adenocarcinom cu originea in epiteliului ductelor pancreatice

Etiologie: necunoscuta. Factori favorizanti: fumatul, etilismul cronic, abuzul de cafea

Simptomatologie:

1.

3,
4,

Durerea pancreatica:

Initial durerile sunt vagi si intermitente ulterior durerea devine intensa si continua
In cancerul capului pancreatic: durerea apare tardiv, ea fiind precedata de icter.

In cancerul corpului pancreatic: durerea apare precoce. “in corset”, prin iritarea
plexului solar are caracter transfixiant: iradiaza din epigastru spre coloana vertebrala
dorsala se accentueaza in decubit dorsal scade in clinostatism si in pozitia cu truchiul
flectat anterior, de aceea bolnavul adopta o pozitie antalgica genupectorala

In cancerul cozii pancreasului: durere in hipocondrul stang,cu iradiere spre baza
toracelui si umarul stang fiind urmata de icter

Icter colestatic: cu urini hipercrome si scaune hipocolice, neprecedat de colica biliara
Sindrom dispeptic

Tulb. neuro-psihice: astenie fizica si psihica,depresie,anxietate

Examen obiectiv in cancerul pancreatic

Inspectie

stare generala alterata;

scadere ponderala importanta (casexie neoplazica);

tegumente si mucoase icterice (in special in cancerul capului pancreatic);
excoriatii cutanate prin prurit asociat icterului colestatic;

edeme periferice prin hipoproteinemie;

posibila tromboflebita migratorie (semnul Trousseau), manifestare paraneoplazica
caracteristica adenocarcinomului pancreatic.

posibil abdomen discret destins.

Palpare

sensibilitate epigastrica;
masa tumorala epigastrica in stadiile avansate;
hepatomegalie prin metastaze hepatice;
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e veziculd biliara marita, nedureroasa si palpabila (semnul Courvoisier-Terrier) in
icterul obstructiv neoplazic;

e ascita in stadiile avansate.
Percutie

e matitate deplasabila pe flancuri in prezenta ascitei;

e hepatomegalie la percutia ficatului.
Auscultatie

e de obicei fara modificari specifice;

e diminuarea zgomotelor intestinale in caz de ileus sau carcinomatoza peritoneala.
Semne clinice sugestive pentru cancer pancreatic

e triada: icter progresiv + scadere ponderala + durere epigastrica persistenta;

o semnul Courvoisier-Terrier (vezicula biliara palpabila, nedureroasa);

¢ semnul Trousseau (tromboflebita migratorie);

¢ hepatomegalie si ascita in stadiile avansate.

Probe biologice
e diabet zaharat: posibil
e examenul sucului pancreatic dupa stimulare cu secretina: insuficienta exo-
pancreatica cantitativa
e Markeri tumorali: T. Nu pun diagnosticul de cancer Au numai un rol orientativ. CA 19-
9, CA 125, AFP, CEA

Explorari imagistice:
Aspecte imagistice caracteristice
e masa tumorald pancreatica hipodensa la CT (Fig.l.57);
e dilatarea concomitenta a coledocului si a canalului pancreatic (,,semnul canalului
dublu”);
e largirea potcoavei duodenale in tumorile capului pancreatic;
e invazia vaselor mezenterice sau portale;
e metastaze hepatice si adenopatii regionale.

Ordinea practica a investigatiilor

Ecografie abdominald = CT cu contrast > RMN/MRCP (Colangio-Pancreatografie prin
Rezonanta Magneticd) sau EUS (ecografie endoscopica) = biopsie cu ac fin (EUS-FNA) >
ERCP (colagio- pancreatografie endoscopica retrograda) daca exista icter obstructiv.
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Fig. 1.57. Tomografie computerizata. Neoplasm de pancreas
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II. INGRUIRI SPECIALE TN AFECTIUNI ALE APARATULUI
RENO-URINAR

I1.1. NOTIUNI GENERALE

Aparatul reno-urinar este alcatuit din doi rinichi, doua uretere, vezica urinara si uretra,
Figura 2.1.

S Rinichi

b— Ureter

<—— Vezica urinara

<«— Uretra

Fig. 2.1. Anatomia rinichiului si a aparatului urinar

Principala sa functie este eliminarea produsilor toxici rezultati din metabolism si mentinerea
echilibrului intern al organismului.

Rinichii reprezinta organele principale ale aparatului urinar. Ei sunt situati retroperitoneal, de
o parte si de alta a coloanei vertebrale lombare, avand forma unui bob de fasole si o
greutate de aproximativ 120-150 g fiecare.

Anatomia rinichiului
Fiecare rinichi prezinta:
e pol superior;
e polinferior;
o fatd anterioar3;
o fata posterioar3;
e margine laterald convexa;
e margine mediald concava.
La nivelul marginii mediale se afla hilul renal, prin care patrund si ies:
e arterarenal3;
e venarenal3;
e vase limfatice;
e nervi
e pelvisul renal.
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Structura rinichiului
Tn sectiune (Figura I1.2), rinichiul este alc&tuit din:
Cortexul renal, zona periferica ce contine:
e glomerulii renali;
e tubii contorti proximali;
e tubii contorti distali.
Medulara renala este formata din piramidele Malpighi.
Varful fiecarei piramide se deschide in:
e calicele mici;
e calicele mari;
e bazinet (pelvis renal).

RINICHI iN SECTIUNE

Capsula fibroadipoasa

Cortex renal

% Piramidd renald
Artera renald t
(medulard)

Calice minor

Vena renald Calice major

Bazinet renal
(pelvis)

Coloani renald
(Bertin)
Ureter i

Fig. 11.2. Rinichiul in sectiune

Nefronul — unitatea functionala a rinichiului
Nefronul reprezinta unitatea morfofunctionala a rinichiului.
Fiecare rinichi contine aproximativ un milion de nefroni.
Nefronul este alcatuit din (Figura I1.3):
Corpusculul renal
Format din:
e glomerul;
e capsula Bowman.
Sistemul tubular
e tub contort proximal;
e ansa Henle;
e tub contort distal;
e tub colector.
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NEFRONUL - UNITATEA FUNCTIONALA A RINICHIULUI

Se varsa in
tubul colector

Din mai multe
nefrone

Urina trece in
bazinetul renal

TUBUL COLECTOR

(@) Tub contort proximal
- reabsorbtia apei,
aonilor, glucozei,
aminoacizilor etc.

) Ansa Henle
- concentreazi urina

@ Tub contort distal
- reglarea concentratiei
de ioni i pH

@ Tub colector
- reabsorbtia apei
(sub actiunea ADH)
i formarea urinei
finale

)
\
\

Fig. I1.3. Structura functionala a nefronului

Formarea urinei
Urina se formeaza prin trei procese fundamentale:
1. Filtrarea glomerulara

La nivelul glomerulului renal, plasma sanguina este filtrata.

Se formeaza urina primara.
Cantitatea filtrata zilnic este de aproximativ:
180 litri/zi

2. Reabsorbtia tubulara

La nivelul tubilor renali sunt reabsorbite:

¢ apa;

e glucoza;

e aminoacizii;
e electrolitii.

Peste 99% din filtratul glomerular este reabsorbit.
3. Secretia tubulara
Tn tubii renali sunt eliminate suplimentar:

¢ jonii de hidrogen;

e potasiul;

e creatinina;

¢ unele medicamente.

Functiile rinichiului
1. Functia excretorie
Rinichiul elimina:

e ureea;
e creatinina;
e acidul uric;
e toxinele.
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2. Functia de reglare hidroelectrolitica
Mentine echilibrul:

e apei;

e sodiului;

e potasiului;

e calciului;

e magneziului.

3. Functia de reglare acido-bazica
Rinichiul mentine pH-ul sanguin prin:

e eliminarea ionilor de hidrogen;

e regenerarea bicarbonatului.

4. Functia endocrina
e Eritropoietina
o Este produsa de rinichi si stimuleaza formarea hematiilor.
o Scaderea secretiei de eritropoietind determina anemie in boala cronica
de rinichi.
e Renina: Participa la reglarea tensiunii arteriale prin activarea sistemului: renina—
angiotensina—aldosteron.
e Vitamina D activa: Rinichiul transforma vitamina D in forma sa activa (calcitriol).
Deficitul conduce la:
o hipocalcemie;
o osteodistrofie renala;
o demineralizare osoasa.
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I.2. SEMIOLOGIA APARATULUI RENO-URINAR

Semiologia aparatului reno-urinar studiaza manifestarile clinice si paraclinice ale bolilor
renale si urinare.
Diagnosticul unei afectiuni renale se bazeaza pe:

e anamneza;

e examen obiectiv;

e explorari biologice;

e explorari imagistice.

11.2.1. Anamneza

Anamneza reprezinta prima etapa a evaluarii pacientului.
Motivele prezentarii la medic (simptome functionale)
Antecedente personale patologice
Se investigheaza:

e infectii urinare repetate;

e litiaza renal3;

e glomerulonefrite;

e diabet zaharat;

¢ hipertensiune arteriala;

¢ boli autoimune;

¢ insuficienta renal3;

e interventii chirurgicale urologice.
Antecedente heredocolaterale

¢ boala renala polichistica;

e litiaza renala familialg;

¢ hipertensiune arteriala;

e diabet zaharat.
Istoricul simptomelor actuale
Se urmaresc:

e debutul simptomelor;

e evolutia acestora;

e factorii agravanti sau amelioranti;

e tratamentele efectuate anterior.

1.2.2. Simptome functionale

Durerea lombara (Fig.11.4)
Este unul dintre cele mai frecvente simptome renale.
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Il e

Fig. 1l.4. Durerea lombara
Caracteristici
¢ localizata in regiunea lombara;
e unilaterala sau bilateral3;
e poate iradia spre abdomen, organele genitale sau coapsa.

e pielonefrita;

e litiaza renal3;

e hidronefroza;

e tumori renale.

Colica renala (Fig.ll.5)
Reprezinta una dintre cele mai intense dureri intalnite in patologia renala.

Durerea
porneste
din zona ; * =
rinichiuluj 77

\ 4 \ Durerea
\ / iradiaza

Durerea
coboara
spre
organele
7| genitale |

Caracteristici
e debut brusc;
e durere violenta;
e iradiere spre regiunea inghinala si organele genitale;
e agitatie psihomotorie;
e greata si varsaturi.
Cauza principala
e calcul ureteral.
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Durerea hipogastrica (Fig.Il.6)

Apare in patologia vezicii urinare sau a prostatei

Este de intestitate medie, localizata suprapubian

Se insoteste de polakidisurie, tenesme vezicale

Cistalgia = durere permanenta in hipogastru, cu exacerbare mictionala

n retentie acutd de urina — durerea are caracter de presiune, distensie, se accentueazi la
mers sau presiune locala, cedeaza dupa sondaj vezical.

Fig. 1l.6. Durerea hipogastrica
Tulburari de mictiune
Polakiuria
Cresterea frecventei mictiunilor.

Apare in:
e cistite;
e uretrite;

e adenom de prostata.

Nicturia
Mictiuni frecvente in timpul noptii.
Aparein:
e insuficienta renala cronica;
¢ insuficienta cardiaca;
e diabet zaharat.

Disuria
Mictiune dificila si dureroasa.

Apare in:
e cCistite;
e uretrite;

e prostatite.

122



Alguria
Durere la urinare.

Tenesmele vezicale
Senzatie imperioasa si dureroasa de urinare.
Caracteristice cistitei.

Retentia de urind

Este golirea incompleta a continutului vezical cu aparitia reziduului vezical.

Tn functie de modul de instalare poate fi :

- acuta

- cronica

Imposibilitatea de urinare se acompaniaza de neliniste, jena dureroasa sau durere
hipogastrica cu iradiere de-a lungul uretrei si aparitia globului vezical.

Globul vezical = vezica urinara destinsa ce apare ca o tumora situata median, suprapubian,
de consistenta remitentad; la percutie — matitate rotund-ovalara cu convexitatea superioara
Cauze:

- retentia acuta de urina — cauze obstructive (intrinseci, extrinseci)

- obtructie uretrald (adenom de prostata, stricturi si calculi uretrali, tumori de vecinatate,
cistorectocel)

- vezica neurogena (disectazia colului vezical, areflexia detrusorului, leziuni medulare)

Incontinenta urinard
Pierderea involuntara de uringd, cu caracter permanent sau intermitent.
Cauze:

® urologice - leziuni sfincteriene vezicale;

® ginecologice - multipare;

® neurologice - AVC, leziuni medulare, neuropatie diabetica;

e psihogene - frica;

e falsaincontinenta - in globul vezical cu urinare prin “preaplin”.

Enurezis

Este eliminarea, pierderea involuntara a urinii datorita pierderii controlului, al content
vezicale dupa varsta de 3 ani (enurezis nocturn peste 3 ani, pierdere de urina in timpul
somnului).

Nicturia

Inversarea raportului normal nictemeral al mictiunilor (zi/noapte=3/1).

Cauze: insuficienta renala cronica, insuficienta cardiaca, tratament diuretic, adenom de
prostata
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Modificari ale diurezei
Volumul urinar normal variaza in conditii fiziologice intre 800-2000 ml/24h, in functie de
aportulsi pierderile lichidiene.
Poliurie Diureza > 2500 ml/24 ore.
Cauze:
e diabet zaharat;
e diabet insipid;
¢ insuficienta renala cronica.

Oligurie Diureza < 500 ml/24 ore.
Cauze:
¢ insuficienta renald acut3;
e deshidratare;
e socC.

Anurie Diureza < 100 ml/24 ore.
Constituie o urgenta medicala.

Modificari ale aspectului urinii
Urina normala: limpede la emisie, de culoare galben-pai.
1. Urina tulbure:
= imediat dupa emisie — puroi: infectii urinare (piurie),
= sdnge: hematurie (rosie-bruna),
= |imfa: chilurie,
= grasimi: lipurie (SN);
= tardiv dupa emisie - precipitarea sarurilor (fosfati si urati) in urina alcalina.
2. Urina incolora - in poliurii fiziologice sau patologice
3. Urina rosiatica:

e Transparenta : contine pigmenti
o Endogeni:
¢ hemoglobina (hemoliza intravasculara),
e porfirine: porfirinurii
® mioglobina: zdrobiri de musculatura (crush-syndrome);
o Exogeni:
= pigmenti alimentari;
= medicamente (algocalmin, rifampicina, fenolftaleina, piramidon)
e Tulbure : contine sange (hematurie macroscopica)
4. Urina galben-bruna

e  colalurie (pigmenti biliari, in ictere);
. medicamente (acid picric)
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5. Urina neagra
e |3 emisie In melanurie (melanoame);

° dupa expunere la lumina: in alcaptonurie.
6. Urina verde-albastra - dupa albastru de metilen (urodezinfectant)

7. Urina de aspect |aptos - CHILURIE - datorata obstructiei limfatice cu ruperea limfaticelor

renale (infestari cu Filarii)

8. Urina spumoasa - in proteinuriile importante.

Hematuria
Prezenta sangelui Tn urina.
Macroscopica: urina este rosie sau bruna, tulbure.
Microscopica: se evidentiaza doar la examenul sedimentului urinar.
Apare in:
o litiaza;
e glomerulonefrite;
e tumori urinare;
¢ traumatisme.
Originea hematuriei (proba celor trei pahare), Figura Il.7:
¢ initiala - afectiuni ale uretrei (origine subvezicald);

e terminala - origine prostatica sau vezicala ;
e totala - origine supravezicalad (renala sau extrarenald)

A. Hematurie initiala

B. Hematurie terminala @ @ i

C. Hematurie totala

Fig. Il.7. Proba celor trei pahare
11.2.3. Examenul obiectiv

Inspectia

Se urmaresc:

Aspectul general
e paloare (anemie);
e faciesrenal;
e stare de denutritie.
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Edemele
Caracteristici:
e albe;
*  mMoi;
e lasa godeu;
¢ predomina dimineata.

Localizare:
e pleoape;
o fata;

e membre inferioare.
Apar in:

e sindrom nefrotic;

e glomerulonefrite;

e insuficienta renala.
Palparea (Fig. 11.8.A)

Fig. Il. 8. A. Palparea rinichilor B. Palparea punctelor dureroasa renale si manevra Giordano.
C. Percutia protejata a rinichilor
Palplarea rinichilor: in mod normal nu sunt palpabili.
Pot deveni palpabili in:
e hidronefroza;
¢ rinichi polichistic;
e tumori renale.
Punctele dureroase renale (Fig. 11.8.B)
®  Punctul costo-vertebral: in unghiul dintre coasta Xll si coloana vertebrala
Dureros in:
— pielonefrita;
— litiaza.
® Punctul costo-muscular: la intersectia dintre coasta Xll si marginea externa a
musculaturii lombare
Poate fi sensibil in afectiuni inflamatorii renale.
Percutia:
— percutia lombelor — manevra Giordano — pozitiva in inflamatia rinichilor, litiaza renala
— globului vezical da matitate cu marginea superioara
— lichidului de ascita asociat insuficientei renale
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Manevra Giordano (Fig. Il. 8. B, C)
Se executa prin percutia regiunii lombare.
Rezultat pozitiv
Aparitia durerii lombare.
Sugereaza:
e pielonefrita;
e litiaza renal3;
e hidronefroza.
Auscultatia
Tn anumite situatii pot fi percepute sufluri arteriale renale (stenoze de artere renale),
periombilical;

11.2.4. Explorari biologice

Examenul sumar de urina
Evalueaza:

e densitatea urinara;

e pH-ul;

e proteinuria;

e hematuria;

e leucocituria;

e nitritii.

Sedimentul urinar
Poate evidentia:
Hematii
e dismorfe = origine glomerularg;
e normale - origine urologica.
Leucocite
Sugereaza infectie urinara.
Cilindri urinari
e hialini;
e eritrocitari;
e leucocitari;
e granulosi.

Sedimentul urinar Addis-Hamburger
@ Scop Determinarea cantitativa a: hematii ¢ leucocite e cilindri (raportate/minut)
O Principiu

e Colectare urina 12 ore (nocturn)

e Concentrare prin centrifugare

® Analiza microscopica a sedimentului
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g Pregatirea pacientului
e Evita efortul fizic
e Aport lichidian normal (fara exces)
® Evitarea medicamentelor interferente (daca posibil)
@ Tehnica de recoltare
e Golire vezica (ora 20:00) = se arunca
e Colectare completa 12h (toata urina)
e Ultima mictiune (ora 08:00) = inclusa
e Pastrarela4°C
Prelucrare
® Omogenizare
e Centrifugare (1500-2000 rpm, 5—-10 min)
® Examinare sediment

[l Valori normale
e Hematii: <1000/min
® leucocite: <2000/min
e (Cilindri: <20/min

/\ Erori frecvente

e Colectare incompleta
e Nepastrare la rece

e Dilutie excesiva

e Contaminare

Urocultura

Investigatia de electie pentru diagnosticul infectiilor urinare.
Semnificativa:

>100.000 UFC/ml

Se efectueaza Intotdeauna impreuna cu antibiograma (Figura 11.9).
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Discuri cu

Cresterea antibiotice

bacteriana

Zona de
inhibitie a
cresterii

~ O

I
Masurare

C = Cloramfenicol Au = Auramicinad

P = Penicilina S = Streptomicind
Te = Tetraciclind Cl = Clindamicind
N = Neomicina

R
1o

Fig. 11.9. Antibiograma

Tehnica recoltarii uroculturii:
@ Scop
e |dentificarea agentilor patogeni urinari
e Determinarea sensibilitatii la antibiotice
£ Pregitirea pacientului
® Recoltare inainte de antibioterapie
* Toaleta riguroasa a zonei genitale
e Evitarea contaminarii
00 Metoda standard: jet mijlociu (,,midstream”)
e Spalare maini

e Toaleta locala:
o femei: dinspre anterior - posterior
o barbati: decalotare gland

e Se elimina primul jet de urina

[ ]

Se recolteaza jetul mijlociu in recipient steril

e Fara atingerea interiorului recipientului
@ Transport si pastrare

® Trimitere la laborator in < 2 ore

® Daca nu: pastrare la 4°C (max. 24h)
@ Alte metode (la nevoie)

e (Cateterism vezical

® Punctie suprapubiana (sterilitate maxima)
/\ Erori frecvente

e Contaminare (flora perineald)

® Recoltare dupa antibiotice

¢ ntarziere transport

® Recipient nesteril
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[ml Interpretare utocultura (orientativ)
e >10° UFC/mL - infectie semnificativa
e 103-10° - posibil (clinic dependent)
e <10°* - de obicei contaminare
[uinterpretare antibiograma
0 S = Sensibil
* Antibioticul este eficient la doze standard
* r alegere de prima intentie

O I = Intermediar (sau ,,susceptibil la expunere crescuta”)
* Eficienta posibila daca:

* doza mai mare

* concentratie mare in urina
* 2 utilizabil in anumite situatii

. R = Rezistent
* Antibioticul NU este eficient
* P trebuie evitat

Analize sanguine
Functia renala

e Uree (N=20-44 mg%);

e Creatinina (N=0,6-1,2 mg%);

e Acid uric (N=3-6 mg%).
lonograma

e Sodiu (N=142 mEq/L);

e Potasiu (N=3-5 mEq/L);

e Calciu (N=5 mEq/L);

e Magneziu (N=3mEg/L)

e Clor (N=103 mEq/L)

e Bicarbonati (N=22-27 mEq/L)

e Fosfati (N=2 mEq/L)

e Sulfati (N=1 mEqg/L)

pH sanguin (N=7,3-7,4)

Hemoleucograma

e anemie;

¢ leucocitoza.
Markerii inflamatori

e VSH;

e proteina C reactiva.
Electroforeza proteinelor plasmatice
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Valori normale:
® Proteine totale: 5,5-8 g/d|
e Albumine: 50-60%
e Alfal globuline 4%
e Alfa2 globuline 8%
e Beta globuline 12%
e Gama globuline 16-24%
Probe de clearance (volumul de plasma epurat complet de o substanta la nivel renal in
unitatea de timp.)
Explorarea filtrarii glomerulare.
Tehnica.
® 3ajeun se recolteaza creatinina plasmatica,
® Bolnavul urineaza, apoi bea 500 ml ceai usor incalzit;
® Se colecteaza urina in urmatoarele 2 ore sau 24 de ore, se determina volumul in
ml/min;
® Se determina creatinina urinara
e se determina FGR.
Rata filtrarii glomerulare N=90-130 ml/min/1,73 m? suprafata corporala
Explorarea functiei tubulare a nefronului:
e (Clearance-ul ureei N=75 ml/min
® Proba de concentrare a urinii cu vasopresina (hormon antidiuretic)
Tehnica:
o pacientul urineaza si se determina osmolaritatea urinara initial3;
o se administreaza subcutanat 50 unitati de vasopresina
o se determina osmolaritatea urinara dupa 1 ora.
Normal: osmolaritatea dupa vasopresina > 1000 mOsm/I;

11.2.5. Explorari imagistice

Ecografia renala (Fig. 11.10)

a

Fig. 11.10. Ecografie renala Fig.ll.11.Tomografie computerizata. Fig.11.12. Uro-CT  Fig. Il.13. Arteriografie
normala Carcinom renal. Hidronefroza Stenoze de artere renale
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Este investigatia de prima intentie si permite evidentierea:
e litiazei renale;
e hidronefrozei;
e tumorilor;
e chisturilor;
e dimensiunilor rinichiului.
Tomografia computerizata (CT)
Utila pentru:
e litiaza ureteral3;
e tumori;
e traumatisme;
e abcese renale.
Urografia CT (Fig. 11.12)
Evalueaza:
e functia excretorie;
e caile urinare.
Cistoscopia permite examinarea directa a uretrei si a vezicii urinare.
Arteriografia renala (Fig. I1.13) evidentiaza stenoze de artere renale.
Biopsia renala este utilizata pentru:
e glomerulonefrite;
e sindrom nefrotic;
¢ bolirenale neclare.

11.2.PATOLOGIA APARATULUI RENO-URINAR

11.2.1. Cistitele

Definitie
Cistita reprezinta inflamatia mucoasei vezicii urinare. Infectia este de obicei ascendenta.
Etiologie
La femei
e uretra este scurta;
e apropierea de vagin si rect favorizeaza contaminarea bacteriana.
La barbati
¢ adenom de prostata;
e stricturi uretrale;
e obstructii urinare.
Manifestari clinice
Pacientul poate prezenta:
e disurie;
e polakiurie;
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nicturie;

tenesme vezicale;
dureri hipogastrice;
hematurie.

Investigatii

Examen de urina

leucociturie;
hematurie.

Urocultura

Valoare semnificativa: >100.000 germeni/ml.

Antibiograma

Interpretarea rezultatelor:

S (Sensibil) — antibioticul este eficient.
I (Intermediar) — eficienta posibila la doze crescute.
R (Rezistent) — antibioticul trebuie evitat.

Explorari imagistice

Cistoscopia (Fig. 11.14)
Permite evidentierea:

Alte investigatii

hiperemiei;

edemului vezical;
tumorilor vezicale;
calculilor;
tuberculozei vezicale.

Fig. 11.14. Cistoscopie

urografia;
cistografia;
uretrografia retrograda.

Complicatii

pielonefrita;
septicemie prin diseminare hematogena.

Rolul asistentului medical

recoltarea corecta a uroculturii;
monitorizarea temperaturii;
administrarea tratamentului;
supravegherea diurezei;

educarea pacientului privind hidratarea.

11.2.2. Uretritele

Definitie. Uretrita reprezinta inflamatia uretrei.

Etiologie
Poate fi produsa de:
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e Gonococ;
e Chlamydia;
e Trichomonas;
e virusul herpetic.
Manifestari clinice
e arsurd la mictiune;
e disurie;
e secretii uretrale;
e uneori asimptomatica.
Diagnostic
e examen microscopic al secretiei;
e cultura bacteriang;
e leucociturie;
e uretroscopie.
Complicatii
e prostatita;
o epididimita;
e stricturi uretrale;
e infertilitate;
e artrite reactive.
Rolul asistentului medical
e recoltarea corecta a probelor;
e educatie privind prevenirea bolilor cu transmitere sexuala;
e monitorizarea raspunsului la tratament.

11.2.3. Pielonefrita acuta (PNA)

Definitie

Pielonefrita acuta reprezinta infectia si inflamatia acuta a rinichiului si bazinetului,
unilaterald sau bilaterala.

Manifestari clinice

e febr3;
e frisoane;
e dureri lombare;
e greatd;
e varsaturi.
Investigatii
Examenul urinei
Poate evidentia:

e leucociturie;
e bacteriurie;

e hematurie;
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puroi;

cilindri leucocitari (Fig.11.15).

Urocultura

Obligatorie inaintea antibioterapiei.

Explorari imagistice

ecografie renalg;
urografie.

Complicatii

abces renal;

abces perirenal;
sepsis;

insuficienta renala.

Tngrijiri de nursing

monitorizarea temperaturii;

monitorizarea diurezei;

administrarea antibioticelor;

hidratare adecvat3;

recoltarea uroculturii Thaintea antibioterapiei;
educarea pacientului privind prevenirea recidivelor.

11.2.4. Pielonefrita cronica (PNC)

Definitie
Pielonefrita cronica este o nefropatie tubulo-interstitiala bacteriand, nespecifica,
caracterizata prin inflamatie si fibroza progresiva a parenchimului renal, cu alterarea treptata

a functiei renale.

Etiopatogenie

Boala apare de obicei dupa episoade repetate de pielonefrita acuta.

Antecedente de pielonefrita acuta sunt identificate la aproximativ 60% dintre pacienti.

Manifestari clinice
Simptome generale

paloare;

astenie;

cefalee;

subfebrilitate;

tulburari dispeptice nespecifice.

Simptome urinare

poliurie;
nicturie;
polakiurie;
algurie;
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® piurie.
Durere: lombalgie surda unilaterala sau bilaterala.
Manifestari determinate de complicatii
® hipertensiune arteriala;
e insuficienta renala cronic3;
e edeme secundare insuficientei cardiace sau amiloidozei renale.
Examen obiectiv
— rinichii sunt de obicei mici si greu palpabili;
— sensibilitate la nivelul punctelor costo-vertebrale;
— manevra Giordano pozitiva unilateral sau bilateral.
Investigatii paraclinice
Examenul urinei
Caracteristici:
— urind decolorata;
— poliurie hipostenurica;
— proteinurie redusa (<1 g/24 ore);
— leucociturie;
— cilindri leucocitari;
— bacteriurie intermitenta.
Examenul séngelui
Poate evidentia:
— VSH crescut;
— leucocitoza;
— retentie azotat3;
— acidoza metabolica;
— anemie.
Ecografia renald
Aspect caracteristic:
— rinichi micsorati;
— contur neregulat;
— deformari pielocaliceale;
— eventuali calculi renali.
Tngrijiri de nursing
® monitorizarea tensiunii arteriale;
® masurarea diurezei;
e supravegherea semnelor de insuficienta renala;
e administrarea tratamentului prescris;
e educatia pacientului privind prevenirea recidivelor.
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11.2.5. Glomerulonefrita difuza acuta (GNDA)

Definitie
Glomerulonefrita difuza acuta poststreptococica reprezinta o inflamatie imunologica a
glomerulilor renali care apare dupa o infectie streptococica si evolueaza cu sindrom nefritic
acut.
Etiologie
Poate aparea dupa:
® faringita streptococica;
* amigdalit3;
® infectii cutanate streptococice.
Este mai frecventa la copii si adolescenti si predomina la sexul masculin.
Anatomie patologica
La examenul histopatologic se observa:
— proliferare celulara glomerulara;
— depuneri imune subepiteliale (,,humps”);
— obstructia capilarelor glomerulare.

o
Normal Depozit “humps™ pe MBG
Fig.l.16. Aspect histopatologic in GNDA. Compararea glomerulului normal cu glomerulul afectat,

evidentiind depunerile imune caracteristice (,humps”) de pe membrana bazala glomerulara

.Manifestari clinice

edeme faciale matinale;
— hipertensiune arterial3;
— oligurie;
— hematurie;
— cefalee;
— fatigabilitate;
— anorexie.

Investigatii

Examenul urinei
— proteinurie, hematurie (Fig. 11.17), eritrocite dismorfe (origine renala) (Fig. 11.18)
— cilindri hematici;
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— leucociturie.
Examenul sdngelui

— ASLO crescut;
uree crescuta;

creatinina crescuta;

hipoalbuminemie;
— anemie.
Prognostic
Aproximativ 90% dintre pacienti se vindeca complet in primele doua luni de evolutie.

Urobilinogen
Densitate
specifica

Fig.1l.17. Bandeleta indicatoare (dipstick). Fig.11.18. Eritrocite dismorfe in urina Fig. 11.19. Cilindru eritrocitar
11.2.6. Glomerulonefrita cronica (GNC)

Definitie
Glomerulonefrita cronica reprezinta afectarea progresiva si ireversibila a glomerulilor renali,
conducand in timp la insuficienta renala cronica.
Etiologie

®  Forme primitive: aproximativ 75-80%.

® Forme secundare

— infectii;

— lupus eritematos sistemic;

— vasculite;

— purpura Henoch-Schonlein;

— mielom multiplu;

— boli hepatice;

— neoplazii.
Modalitati de descoperire

— examen de urina de ruting;

— anemie inexplicabila;

— cresterea ureei si creatininei;

— rinichi mici bilateral la ecografie.
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Evolutie
Stadiul latent
— hematurie microscopica;
— proteinurie redusa.
Stadiul manifest: sindrom nefritic cronic;
— poliurie hipostenurica, peoteinurie, hematurie, cilindrurie
— hipertensiune arterial3;
— edeme;
— insuficienta renala cronica.
Stadiul terminal
— insuficienta renala terminala.
Tngrijiri de nursing
® monitorizarea TA;
® monitorizarea diurezei;
e supravegherea retentiei hidrosaline;
e educatia privind dieta hiposodat3;
® monitorizarea analizelor biologice.

11.2.7. Sindromul nefrotic (SN)

Definitie
Sindromul nefrotic reprezinta un sindrom clinico-biologic caracterizat prin proteinurie masiva
si cresterea permeabilitatii membranei glomerulare.

Criterii obligatorii
e Proteinurie > 3,5 g/24 ore.
® Hipoproteinemie < 4 g%.
® Hipoalbuminemie < 3 g%.
Criterii facultative

® hiperlipemie;

Fig.11.20. Cilindru hialin

® hipercolesterolemie;

e edeme.
Manifestari clinice

— edeme albe, moi, pufoase;

— fatigabilitate;
Investigatii

Examen de urind BE e e
Fig.ll.21.Electroforeza proteinelor plasmatice

— proteinurie masiva;
A. Normala B. Sindrom nefrotic

— cilindri hialini (proteici) si eritrocitari;

— hematurie.
Analize sanguine
— Electroforeza proteinelor plasmatice (Fig.11.21):
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scad proteinele totale si a albuminele;
crescute o-2 si B-globulinele
v-globulinele sunt scazute (exceptie SN din amiloidoza si LES, Tn care sunt normale sau
)
— Cresc colesterolul si trigliceridele
Complicatii

hipovolemie;

tromboze venoase si venoase ;

embolie pulmonarg;

insuficienta renala.
Rolul asistentului medical
® monitorizarea greutatii corporale;
® monitorizarea edemelor;
® masurarea diurezei;
e supravegherea tratamentului;
e educarea pacientului privind restrictia de sare si aportul proteic.

11.2.8. Litiaza reno-urinara

Definitie

Litiaza reno-urinara reprezinta prezenta calculilor la nivelul rinichilor sau al cdilor urinare
(Fig.11.22). Aceasta este una dintre cele mai frecvente afectiuni ale aparatului urinar si poate
evolua asimptomatic sau cu manifestari clinice severe.

LOCURILE OBSTRUCTIEI

Calice
(obstructia in calice)

Jonctiunea ureteropielica
(obstructia la jonctiunea
dintre rinichi si ureter)

Colica renala
(obstructia in rinichi)

Colica ureterala

(obstructia in ureter)

Marginea pelviana
(obstructia la intrarea in pelvis)

Pelvisul posterior
(obstructia in pelvisul posterior)

Jonctiunea ureterovezicala

(obstructia la jonctiunea
dintre ureter si vezica urinard)

Fig.1l.22. Litiaza reno-urinara
Etiopatogenie
Formarea calculilor este favorizata de:
e deshidratare;
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infectii urinare recurente;

tulburari metabolice;

hiperuricemie;

hiperparatiroidism;

anomalii anatomice ale aparatului urinar;
antecedente familiale.

Manifestari clinice

Forme asimptomatice

— Calculii pot fi descoperiti intamplator la examinari imagistice.

Forme simptomatice
— jenalombarg;

colica renala (reprezinta cea mai caracteristica manifestare clinica si este

determinata de migrarea calculului pe caile urinare).

— hematurie;
— greata si varsaturi;
— disurie.

Investigatii

Examenul urinei

Poate evidentia:

hematurie;

cristalurie;

proteinurie discreta;
modificari ale pH-ului urinar.

Ecografia renald

Permite:

identificarea calculilor;
evaluarea stazei urinare;
evidentierea hidronefrozei (Fig.l1.23).

Tomografia computerizata

Fig.11.23. Ecografie renala.
Hidronefroza

Este metoda cu cea mai mare sensibilitate pentru diagnosticul calculilor ureterali.

Complicatii

obstructie urinara;
ureterohidronefroza;
infectii urinare;
hematurie;

insuficienta renala acuta;
insuficienta renala cronica.

Rolul asistentului medical

monitorizarea durerii;
masurarea diurezei;
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e filtrarea urinei pentru recuperarea calculilor;
e administrarea tratamentului prescris;
® educarea pacientului privind hidratarea corespunzatoare.

11.2.9. Insuficienta renala acuta (IRA)

Definitie
Insuficienta renald acuta reprezinta un sindrom clinico-biologic caracterizat prin pierderea
brusca si potential reversibila a functiilor renale.
Definitie KDIGO:
e crestere creatinina 20,3 mg/dLin 48 h
sau
e 21,5 ori valoarea bazala in 7 zile
sau
e diureza <0,5 mL/kg/h timp de 26 ore.
Clasificare AKI (Acute Kidney Lesion, Injurie acuta de rinichi)
Stadializarea AKI

Stadiu|| Creatinina Diureza
1 1,5-1,9x bazal sau +0,3 mg/dL <0,5 mL/kg/h 26 h
2 2-2,9x bazal <0,5 mL/kg/h 212 h
>23x bazal sau 24 mg/dL sau necesar de
3 dializs g/ <0,3 mL/kg/h 224 h sau anurie 212 h
ializa

Clasificare etiopatogenetica:

® |RA prerenala: apare prin reducerea perfuziei renale.
Cauze:

— soc hipovolemic;

— hemoragii;

— arsuri extinse;

— deshidratare severa;

— soc septic;

— soc cardiogen;

— soc anafilactic.

* |RA renald intrinsecad: este determinata de afectarea directa a parenchimului renal.

— necroza tubulara acuta;

— intoxicatii medicamentoase;
— glomerulonefrite acute;

— pielonefrite acute;

— infarct renal.
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® |RA postrenalad: este determinata de obstructia cdilor urinare.
Cauze:
— litiaza ureteral3;
— stricturi ureterale;
— tumori;
— adenom de prostata.
Evolutie
Stadiul preanuric
Durata: 3-5 zile.
Predomina manifestarile bolii cauzale.
Stadiul oligo-anuric
Durata: 7-14 zile.
e Sindrom clinic
— anorexie;
— greata;
— varsaturi;
— hipertensiune arteriala;
— edem pulmonar acut;
— respiratie Kussmaul;
— convulsii;
— encefalopatie uremica.
¢ Sindrom urinar
— oligurie;
— anurie;
— proteinurie;
— densitate urinara scazuta.
¢ Sindrom umoral
— retentie azotata;
— hiperpotasemie;
— hipocalcemie;
— hiperfosfatemie;
— acidoza metabolica.
Diureza se reia dupa 7-14 zile de anurie, daca leziunile renale sunt reversibile
Stadiul poliuric
Caracterizat prin:
— reluarea diurezei;
— poliurie 3000-3500 ml/24 ore;
— risc de deshidratare;
— hipokaliemie severa.
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In stadiul poliuric, filtrarea glomerulara revine la normal, dar capacitatea de concentrare
tubulara ramane scazuta (diabet insipid renal). Retentia azotata scade mai lent.
Normalizarea completa a functiilor renale: dupa 6-12 luni.

Explorari paraclinice premise in IRA:
e ecografie renalg;
¢ radiografie renala simpla- apreciaza dimensiunile rinichilor ;
e scintigrafie renala izotopica;
® Dbiopsie renala- in IRA cu oligo - anurie prelungita (peste 14 zile), daca rinichii au
dimensiuni normale sau crescute
e explorari vasculare renale: arteriografie/flebografie renala, daca se suspecteaza
obstructii vasculare.
Complicatii
* infectii;
® aritmii secundare hiperpotasemiei;
e hemoragie digestiva;
¢ insuficienta multipla de organ.
Rolul asistentului medical
® Dbilant hidric strict;
® monitorizarea diurezei orare;
® monitorizarea electrolitilor;
® recunoasterea semnelor de hiperpotasemie;
e pregatirea pacientului pentru dializa.
11.2.10. Boala cronica de rinichi (BCR)
Definitie
Boala cronica de rinichi incapacitatea progresiva si ireversibila a rinichilor de a-si indeplini
functiile. Se datoreaza unor anomalii structurale sau functionale renale, persistente >
Cauze
e Glomerulonefrite cronice: aproximativ 50% dintre cazuri.
* Nefropatii tubulo-interstitiale: aproximativ 30%.
* Nefropatii vasculare: aproximativ 10%.
e Alte cauze: aproximativ 10%.
Consecintele scaderii functiei renale
Retentie hidrosaling
Produce:
— edeme;

hipertensiune arterialg;

insuficienta cardiaca;
ascita.
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Tulburdri metabolice

acidoza metabolica;
hiperfosfatemie;
hipocalcemie.

Tulburdri hematologice

anemie prin deficit de eritropoietina.

Tulburdri neurologice

encefalopatie uremica;
coma uremica.

Diagnostic

Analize biologice:

uree crescuta;

creatinina crescuta;

acid uric crescut;

clearance al creatininei redus;
anemie;

acidoza metabolica
hipocalcemie, hiperfosfatemie.

Clasificarea KDIGO a bolii cronice de rinichi (BCR)

Stadii dupa eGFR (ml/min/1,73 m?):

G1: 290
G2: 60-89
G3a: 45-59
G3b: 30-44
G4: 15-29
G5:<15

Albuminurie:

e Al1:<30mg/g

e A2:30-300 mg/g
e A3:>300 mg/g

Rolul asistentului medical

monitorizarea greutatii si a TA;
supravegherea diurezei

recoltarea probelor biologice si monitorizarea functiei renale;

administrarea tratamentului;
respectarea restrictiilor alimentare;
prevenirea complicatiilor;
educarea pacientului si a familiei.
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11.2.11. Dializa si hemofiltrarea

Definitie
Dializa reprezinta o metoda de substitutie a functiei renale care permite eliminarea toxinelor
si a excesului de apa si restabilirea echilibrului hidroelectrolitic.
Functiile dializei
— eliminarea toxinelor;

eliminarea excesului de ap3;

mentinerea echilibrului electrolitic;

— controlul tensiunii arteriale.
Tipuri de dializa
Hemodializa
Principiu: sdngele este trecut printr-un circuit extracorporal si filtrat printr-o membrana
semipermeabila (Figura 11.24).
Complicatiile hemodializei

— hipotensiune arterial3;

— crampe musculare;

— infectii;

— instabilitate hemodinamica;

— probleme ale accesului vascular.
Accesul vascular poate fi realizat prin:

— fistula arterio-venoasa;

— grefd vascularg;

— cateter venos central.

Procedeu Hemodializd

S4ngele este
filtrat 5i curdgat
in filtrul de dializ

Aparat dializd

Singele lese pe la*arterial”
pentru afi filtrat si reintrodus in
corp pe la "venos”,

Fig.1.24. Hemodializa

Dializa peritoneald Utilizeaza peritoneul ca membrana de dializa.
Necesita:

— cateter peritoneal permanent;

— solutie de dializa introdusa in cavitatea abdominala.
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Dializa peritoneala
ambulaterie continua

Reveaua de capilare

ime-mumel.,.‘h — -

peritoneale

Lichidul e dialira
In cavitate

Cavitate |
o *
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4
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Lichid 35 desewn drenate r

|

KMiscares deseurilor din capilare
Bn cawvitalea péritcneala

Fie.1.25. Dializa neritoneala

Complicatiile dializei
Complicatii imediate

— hipotensiune arteriala (cea mai frecventa complicatie, apare adesea la femei si

pacienti cu varsta peste 60 de ani));

— anemia (datorata IRC si absorbtiei digestive scazute a fierului; necesita adm iv de

fier)

— greata, varsaturi, cefalee (dezechilibru indus de dializa).

Complicatii pe termen lung

— neuropatii (stari dureroase cronice asociate cu leziunile tisulare);

— afectiuni cardiovasculare;

— accidente vasculare cerebrale

— amiloidoza, (afectiune caracterizata prin depunere de proteine plasmatice in
tendoane, articulatii, determinand aparitia imobilitatii, a durerilor articulare).

Hemofiltrarea (Fig.11.26)

Este o tehnica de epurare extracorporala continua reprezentand o alternativa la hemodializa
la pacientul cu insuficienta renala acuta in stare critica, fiind practicata relativ frecvent la

sectiile de terapie intensiva in tarile dezvoltate.

Hemofiltrarea prezintd multe similaritati de principiu cu hemodializa. in ambele tehnici este
necesar accesul la circulatia pacientului, iar sangele trece printr-un circuit extracorporal fiind

diferite numai mecanismele prin care este modificata compozitia sangelui.

Sangele sub presiune intra in contact cu o membrana cu permeabilitate inalta, pemitand
trecerea atat a apei cat si a substantelor cu greutate moleculara mare printr-un mecanism

convectiv, similar cu acela din filtrarea glomerulara normala.
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g AN
Fig.1.26. Aparat de hemofiltrare

Rolul asistentului medical

e Inaintea sedintei e [ntimpul sedintei e Dupi sedinti
— cantdrirea pacientului; | — monitorizarea functiilor vitale; — reevaluarea starii
— evaluarea accesului — supravegherea complicatiilor; generale;
vascular; — observarea semnelor de — controlul greutatii;
— masurarea TA. hipotensiune. — educarea pacientului
privind regimul igieno-
dietetic.

1.2.12. Transplantul renal

Transplantul renal reprezinta metoda optima de tratament pentru pacientii cu boala cronica
de rinichi in stadiul terminal, oferind o supravietuire mai buna si o calitate a vietii superioara
comparativ cu dializa. Procedura consta in implantarea unui rinichi sanatos provenit de la un
donator viu sau de la un donator aflat in moarte cerebrala.

Indicatii

Principala indicatie pentru transplantul renal este boala cronica de rinichi in stadiul terminal
(stadiul G5 KDIGO), caracterizata prin reducerea severa si ireversibila a functiei renale.
Pacientii pot fi inclusi pe lista de asteptare inainte de initierea dializei sau in timpul
tratamentului de substitutie renala.

Cele mai frecvente afectiuni care pot conduce la necesitatea transplantului renal sunt:
¢ nefropatia diabetica;
e nefroangioscleroza hipertensiva;
e glomerulonefritele cronice;
¢ boala polichistica renala autosomal dominanta;
e nefropatiile interstitiale cronice;
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¢ malformatiile congenitale ale tractului urinar;
e alte afectiuni care determina insuficienta renala cronica terminala.

Contraindicatiile absolute includ:
¢ infectiile active severe;
¢ neoplaziile maligne active;
e bolile cardiovasculare severe necontrolate;
e lipsa compliantei la tratament;
e abuzul activ de alcool sau droguri.

Monitorizarea post-transplant
Dupa transplant, pacientul necesita monitorizare atenta pentru evaluarea functiei grefei si
pentru depistarea precoce a complicatiilor.

Monitorizarea clinica
Se urmaresc:
e tensiunea arterial3;
e frecventa cardiaca;
e temperatura corporala;
e greutatea corporala;
e diureza zilnica;
e aparitia edemelor;
e starea plagii operatorii.

Monitorizarea biologica
Principalele investigatii includ:
e creatinina seric3;
e Ureea serica;
e estimarea ratei filtrarii glomerulare (eGFR);
¢ hemoleucograma completg;
e glicemia;
e ionograma serica;
e examenul de uring;
e proteinuria;
¢ nivelurile sanguine ale medicamentelor imunosupresoare.

Complicatii post-transplant

Rejectia grefei
Poate fi:
e hiperacuta;
e acuta;
e cronica.
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Manifestarile clinice pot include:
e scaderea diurezei;
e cresterea creatininei serice;
¢ hipertensiune arteriala;
e sensibilitate sau durere in zona grefei;
o febra.

Infectiile
Terapia imunosupresoare creste susceptibilitatea la:
¢ infectii urinare;
¢ infectii respiratorii;
¢ infectii fungice;
e infectii virale (citomegalovirus, virus BK polyoma etc.).

Alte complicatii
¢ hipertensiune arteriala;
e diabet zaharat post-transplant;
e dislipidemie;
¢ nefrotoxicitatea medicamentelor imunosupresoare;
e osteoporoza;

neoplazii secundare.

Educatia pacientului
Educatia terapeutica reprezinta o componenta esentiala a succesului transplantului renal.
Pacientul trebuie instruit sa:

e respecte cu strictete schema de tratament imunosupresor;

e nuintrerupa administrarea medicamentelor fara recomandarea medicului;

o efectueze controale medicale periodice;

e monitorizeze tensiunea arteriala si greutatea corporala;

e urmareasca zilnic diureza, in special in primele luni dupa transplant;

¢ mentind o hidratare adecvata;

e respecte recomandarile dietetice;

e evite contactul cu persoane care prezinta boli infectioase;

e respecte regulile de igiena personalg;

o utilizeze protectie solara pentru reducerea riscului de cancer cutanat;

e evite fumatul si consumul excesiv de alcool.
Pacientul trebuie sa se adreseze imediat medicului in cazul aparitiei unor semne precum
febra, reducerea cantitatii de urina, cresterea tensiunii arteriale, edeme, dureri in zona grefei
sau orice modificare semnificativa a starii generale.
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Rolul asistentului medical
Asistentul medical are un rol important in ingrijirea pacientului transplantat renal prin:

e monitorizarea functiilor vitale;

e evaluarea diurezei si a balantei hidrice;

e supravegherea administrarii terapiei imunosupresoare;
¢ identificarea precoce a semnelor de rejet sau infectie;
e recoltarea probelor biologice;

e educarea pacientului si a familiei privind tratamentul si stilul de viata recomandat
dupa transplant.
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I11. INGRIJIRI SPECIALE TN AFECTIUNI HEMATOLOGICE

I11.1. NOTIUNI GENERALE DESPRE SANGE

Sangele reprezintad un tesut conjunctiv lichid specializat care circula prin sistemul vascular si
asigura transportul oxigenului, nutrientilor, hormonilor si produsilor de metabolism intre
diferitele organe si tesuturi ale organismului.
Sangele reprezinta aproximativ 8% din greutatea corporala.
Compozitia sangelui este:
e plasma — aproximativ 55%;
¢ elemente figurate — aproximativ 45%.
Elementele figurate sunt reprezentate de:
e eritrocite (globule rosii);
¢ leucocite (globule albe);
e trombocite.
Hemoleucograma normala
Hb=11-16 g%, Ht=35-50%
Nr E= 4-6 milioane/mm3
Nr. Reticulocite= 25.000-85.000 /mm3 (0,5-1,5% din nr E )
Nr L= 3.500-10.000/mm3
e neutrofile= 40-70% (2000-7500/mm3)
e eozinofile=1-5%  (40- 400/mm3)
e bazofile =0-1% (< 100/mm3)
Limfocite= 20-40% (1500-4000/mm3)
Monocite= 4-10% (200-800/mm3)
Nr trombocite=150.000-450.000/mm3

Functiile sangelui
1. Functia respiratorie
Sangele transporta:

e oxigenul de la plamani catre tesuturi;

e dioxidul de carbon de la tesuturi catre plamani.
Aceasta functie este realizata in principal de hemoglobina continuta in eritrocite.
2. Functia nutritiva
Transporta catre tesuturi:

e glucoza;

e aminoacizi;

e lipide;

e vitamine;

e electroliti.
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3. Functia de excretie
Preia produsii de metabolism si i transporta catre organele excretoare:

e rinichi;
e ficat;

e plamani;
e piele.

4. Functia de reglare
Participa la:
e mentinerea temperaturii corporale;
e echilibrul hidroelectrolitic;
e echilibrul acido-bazic.
5. Functia imunologica
Este realizata de:
e leucocite;
e anticorpi;
e proteine ale complementului.
6. Functia hemostatica
Participa la oprirea sangerarilor prin:
e trombocite;
o factori de coagulare;
e fibrina.

Eritrocitele

Eritrocitele sau hematiile sunt cele mai numeroase elemente figurate ale sangelui.
Numarul normal este:4—6 milioane/mm?3 sange.

Morfologie

Eritrocitul este:

celula fara nucleu;

de forma biconcava;
flexibila;

¢ de culoare rosie.

Forma biconcava permite:
e cresterea suprafetei de schimb;
e deformarea in capilarele inguste;
e transportul eficient al gazelor respiratorii.
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Eritrocit normal la examen microscopic

10 pm

Figura Ill.1. Aspectul eritrocitului normal la examenul microscopic.

Hemoglobina
Hemoglobina este principala proteina a eritrocitului.
Rolurile sale sunt:

e transportul oxigenului;

e transportul partial al dioxidului de carbon;

e mentinerea echilibrului acido-bazic.

Functiile eritrocitelor
Transportul oxigenului
Oxigenul se fixeaza pe hemoglobina la nivel pulmonar si este transportat catre tesuturi.
Transportul dioxidului de carbon
O parte din dioxidul de carbon este transportata de hemoglobina catre plamani.
Durata de viata
Durata medie de viata a eritrocitelor este de aproximativ: 120 de zile
Distrugerea lor se produce in principal la nivelul:
e splinei;
e ficatului;
¢ maduvei osoase.
Rolul asistentului medical
Asistentul medical trebuie sa:
e recolteze corect hemoleucograma;
e urmareasca valorile hemoglobinei;
¢ identifice semnele clinice ale anemiei;
e monitorizeze raspunsul la tratament.
Leucocitele
Leucocitele sunt celule nucleate implicate in apararea organismului impotriva infectiilor si a
altor agresiuni biologice.
Valorile normale: 5.000 — 10.000/mm?3 sange
Clasificare
Leucocitele se impart in doua categorii:
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Leucocite granulare

e neutrofile;
e eozinofile;
e bazofile.

Leucocite agranulare

e limfocite;
e monocite.
Neutrofilele
Reprezinta prima linie de aparare impotriva infectiilor bacteriene.
Functii:
e fagocitoza;
e distrugerea microorganismelor;
e participarea la inflamatie.
TIPURI DE LEUCOCITE
\ LEUCOCITE GRANULARE ( LEUCOCITE AGRANULARE
| NEUTROFILE EOSINOFILE BAZOFILE LIMFOCITE MONOCITE

+ 50-70% din

leucocite

* Nucleu multilobat

+ 1-4% din
leucocite

» Nucleu bilobat

+ 0,5-1% din

+ Nucleu lobat,

leucocite

» 20-40% din

leucocite

« Nucleu rotund

+ 2-8% din

leucocite

* Nucleu in forma

(3-5 lobi) Y g adesea mascat mare de rinichi
« Granulatii mari, de granulatii ;i : g ;
+ Granulatii fine, rosu-portocalii + Citoplasma redus3, + Citoplasma
pale g o + Granulatii mari, albastru deschis abundenta,
+ Rolin reactiile albastru-violacee B : albastru-gri
« Rol principal in ¢ Rol in imunitatea 9

fagocitoza si
distrugerea
bacteriilor

« Prima linie de

aparare in infectii
acute

alergice si in
apararea
antiparazitara

« Cresc in alergii,
astm, parazitoze

* Rol in reactiile de

Contin histamina
si heparina

hipersensibilitate
(anafilaxie)

Nota: Imaginile sunt frotiuri de sdnge periferic colorate (May-Griinwald-Giemsa). Marire: 1000x.

specifica

« Limfocite B —

produc anticorpi

« Limfocite T -

imunitate celulara

Limfocite NK —
distrug celule
infectate/ tumorale

Se transforma in
macrofage in
tesuturi

Rol in fagocitoza
si prezentarea
antigenilor

Figura lll.2. Tipuri de leucocite

Clasificarea leucocitelor si principalele caracteristici morfologice.

Eozinofilele
Roluri:
e reactii alergice;
e aparare antiparazitara.
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Cresterea lor apare in:
e astm bronsic;
o alergii;
e parazitoze.

Bazofilele
Participa la reactiile de hipersensibilitate.
Contin:

e histaming;

¢ heparina.

Limfocitele
Au rol major in imunitatea specifica.
Tipuri:

e limfocite B;

e limfocite T;

e limfocite NK.

Monocitele
Reprezinta cele mai mari leucocite circulante. Dupa migrarea in tesuturi se transforma in
macrofage.

I1.2. AFECTIUNI ALE HEMATOPOIEZEI

111.2.1. Anemiile (AN)

Definitie
Anemia reprezinta o stare patologica determinata de scaderea cantitatii totale de
hemoglobina si/sau a masei eritrocitare sub valorile normale, prin rupere echilibrului dintre
producerea si distrugerea hematiilor
Se definesc prin scaderea:
* nr.E<4 mil/mm3,
e Hb<11g%,
® Ht<35%.
Clasificarea anemiilor
1. Anemii microcitare (VEM < 80u3)
Caracterizate prin eritrocite mici.
Exemple:
e anemia feripriva;
e anemia din boli cronice
e talasemia.
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2. Anemii normocitare (VEM 80-100u3)
Exemple:
e anemia hemolitica;
e anemia aplastica;
e anemia posthemoragica acuta.
3. Anemii macrocitare (VEM >100u3)
Megaloblastice
e deficit de vitamina B12;
o deficit de acid folic.
Nemegaloblastice
o afectiuni hepatice;
¢ hipotiroidism.

Manifestari clinice
Pacientii cu anemie pot prezenta:
Simptome generale

e astenie;
o fatigabilitate;
e cefalee;
e ameteli;

e iritabilitate;

¢ somnolenta.
Manifestari cardiovasculare

e palpitatii;

e tahicardie;

e dispnee;

e dureri precordiale.
Manifestari digestive

e anorexie;

e greatd;

e varsaturi.
Examen obiectiv
Paloarea
Semnul clinic cel mai important.
Poate avea aspect:

e ,ca paiul” —1n anemia Biermer;
e ,cavarul”—1n anemia posthemoragica acuta.
Icterul

Poate aparea in anemiile hemolitice.
Modificari ale fanerelor
in anemia feripriva:
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e unghii fragile;

¢ unghii concave (koilonichie);

e par friabil.
Cavitatea bucala
Ragade comisurale caracteristice anemiei feriprive.
Glosita:

e limba rosie;

e neteds;

e |ucioasa;

e dureroasa.

Figura lll.3. Modificari clinice in anemii. A. Paloare B. Stomatita angulara
C. Glosita D. Koilonichie

Importanta diagnosticului precoce
Diagnosticul precoce permite:

e identificarea cauzei;

e prevenirea complicatiilor;

e instituirea tratamentului adecvat.
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Rolul asistentului medical
e recoltarea analizelor hematologice;
e monitorizarea semnelor clinice;
e educarea pacientului;
e supravegherea administrarii tratamentului;
e observarea reactiilor adverse.
Anemia feripriva
Definitie
Anemia feripriva reprezinta cea mai frecventa forma de anemie si apare atunci cand sinteza
hemoglobinei este afectata prin deficit de fier.
Hematiile sunt:
e mai mici decat normal (microcitare);
¢ mai palide (hipocrome).

Figura I1.4. Hematii microcitare si hipocrome in anemia feripriva

Cauze
Aport insuficient de fier

¢ alimentatie dezechilibrata;

e malnutritie;

e regimuri restrictive.
Absorbtie redusa

e gastrite;

e Dboliintestinale;

e rezectii gastrice.
Pierderi cronice de sange

e menstre abundente;

e hemoroizi;

e ulcer gastric;

e cancer digestiv;

e parazitoze.
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Manifestari clinice
n formele usoare simptomele pot lipsi.
in formele moderate si severe apar:
Simptome generale

e oboseal3;

e astenie;

e scaderea capacitatii de efort;

e dificultati de concentrare.
Manifestari neurologice

o cefalee;

e ameteli;

e iritabilitate.
Manifestari respiratorii

e dispnee de efort.
Manifestari cutaneo-mucoase

e tegumente palide;

o fragilitate capilara.
Pica. Unii pacienti dezvolta dorinta de a consuma substante nealimentare:

e gheat3;
e cret3;
e pamant.

Examen obiectiv

Tegumente
e paloare tegumentars;
e paloare conjunctivala.

Fanere

Unghiile devin:
e subtiri;
e friabile;
e striate.

Pot aparea:

Koilonichia Unghia capata aspect concay, ,,in lingura” (Fig.111.3.D)
Parul
e lipsit de luciu;
o fragil;
e cade usor.
Cavitatea bucala
e Ragade comisurale: fisuri dureroase la nivelul comisurilor bucale (Fig.Ill.3.B).
* Glosita atrofica: limba neted3, rosie, dureroasa (Fig.l11.3.C).
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Investigatii
Hemoleucograma
Evidentiaza:
¢ hemoglobina scazut3;
e hematocrit redus;
e microcitoza;
¢ hipocromie (CHEM< 30g%).
Metabolismul fierului
e sideremie scazuta;
e feritina scazuta;
e capacitate totala de legare a fierului crescuta.

Tratament
Tratamentul cauzei
— ldentificarea si tratarea sursei de sangerare.
Tratamentul cu fier
Poate fi:
e oral;
e intravenos.

Rolul asistentului medical
e administrarea tratamentului cu fier;
e monitorizarea reactiilor adverse digestive;
e educarea pacientului privind alimentatia bogata in fier;
e monitorizarea hemogramei.

Anemia din bolile cronice

Definitie

Anemia din bolile cronice apare in contextul unor afectiuni persistente care reduc productia
normala de eritrocite.

Cauze
® Boala renala cronica> Rinichiul produce insuficienta eritropoietina.
e Afectiuni inflamatorii cronice: poliartrita reumatoida, boli autoimune.
* Infectii cronice
— tuberculoz3;

— HIV.
¢ Neoplazii
Mecanism

Inflamatia cronica produce:
e reducerea utilizarii fierului;
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e scaderea raspunsului maduvei la eritropoieting;
e diminuarea eritropoiezei.
Manifestari clinice
Simptomele sunt asemanatoare altor anemii:
o fatigabilitate;
e paloare;
e dispnee;
e intoleranta la efort.
Investigatii
¢ hemoleucograma;
¢ feritind normala sau crescut3;
e sideremie scazuta;
e markeri inflamatori crescuti.
Tratament
Tratamentul bolii de baza
Element esential pentru corectarea anemiei.
Eritropoietina utilizata frecvent la pacientii cu boala renala cronica.

Rolul asistentului medical
e monitorizarea hemoglobinei;
e administrarea eritropoietinei;
e supravegherea reactiilor adverse;
e educarea pacientului.

Anemia Biermer
Definitie
Anemia Biermer (anemia pernicioasa) este o anemie megaloblastica determinata de deficitul
de vitamina B12 secundar lipsei factorului intrinsec gastric.
Deficitul apare prin:
e gastrita atrofica autoimung;
e distrugerea celulelor parietale gastrice.
Fiziopatologie
Factorul intrinsec este necesar pentru absorbtia vitaminei B12 la nivel intestinal.
in lipsa acestuia apare:
e deficit de vitamina B12;
o afectarea eritropoiezei;
o afectarea sistemului nervos.
Manifestari clinice
Debutul este lent si insidios.
Triada clasica
e oboseal3;
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e glosita;

e parestezii.
Manifestari hematologice

e anemie severa;

e paloare;

o fatigabilitate.
Manifestari digestive

e anorexie;

e glosita Hunter;

e scadere ponderala.
Manifestari neurologice

e furnicaturi;

e amorteli;

e tulburari de mers;

e ataxie.

Simptomele se accentueaza:

e noaptea;

¢ laintuneric.
Manifestari neuropsihice

e tulburari de memorie;

e jritabilitate;

e depresie;

e sindrom demential.
Examen obiectiv
Pacientii pot prezenta:
Tegumente

¢ culoare galben-lamaie;

e albire prematura a parului.
Mucoase
Glosita Hunter. Limba este:

e rosie;

e |ucioasa;

e neteds;

e dureroasa.

Sistem nervos

e abolirea sensibilitatii vibratorii;

e ataxie spastica;

e tulburari de echilibru.
Investigatii
Hemoleucograma: Anemie

¢ Macrocite: VEM= 100-120u3,
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e Megalocite:VEM>120 u3.
e CHEM> 29pg.
e Anizocitoza (dimensiuni diferite)
e Poikilocitoza (forme diferite)
e Policromatoza (resturi nucleare in eritrocite:corpi Howell-Jolly).
Biochimie
e vitamina B12 scazutd. < 150 pg/ml: sigur deficit vit. B12, 150-250pg/ml: necesare
investig. suplimentare.
Examinari imunologice
e anticorpi anti-factor intrinsec;
e anticorpi anti-celule parietale gastrice
Tratament
Terapie substitutiva
Vitamina B12 administrata:
e intramuscular;
e petermen lung.
Rolul asistentului medical
e administrarea vitaminei B12;
e monitorizarea simptomelor neurologice;
e educarea pacientului privind caracterul cronic al bolii.

Anemiile hemolitice
Definitie
Anemiile hemolitice apar prin distrugerea prematura a hematiilor.
Durata lor de viata devine mult mai mica decat valoarea normala de 120 zile.
Tablou clinic caracteristic
Triada clasica
Anemie + Icter + Splenomegalie
Simptome
e slabiciune;
o fatigabilitate;

e dispnee;
e palpitatii.
Clasificare

Forme ereditare
Microsferocitoza ereditara
Hematiile devin:

e sferice;

o fragile;

e susceptibile la hemoliza.
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Figura l11.5. Aspectul microsferocitelor pe frotiul sanguin.

Eliptocitoza ereditara
Hematiile capata forma ovalara.
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Figura lll.6. Aspectul hematiilor eliptice.

Deficitul de G6PD
Deficit enzimatic care predispune la episoade acute de hemoliza.
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Anemia falciforma
Hemoglobina S produce deformarea hematiilor.

o

Figura Il1.8. Anemia falciforma. Hematii in forma de secera.

Forme dobandite
e Autoimune: Organismul produce anticorpi impotriva propriilor hematii.
e Post-transfuzionale: Apar prin incompatibilitate sanguina.
* Medicamentoase
o Exemple:
— peniciline;
— alte medicamente hemolitice.
e Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Boala rara caracterizata prin:
— hemoliza intravasculars;
— urina inchisa la culoare;
— tromboze.
Manifestari clinice
® Paloare cu tenta gdlbuie,
® |cter in pusee de hemoliza
® Hepatosplenomegalie
e Litiaza biliara cu calculi bilirubinici
® AN hemolitice ereditare:
— modificari ale scheletului, craniului,
— ulcere gambiere
Investigatii
e hemoleucograma;
— AN cu anizocitoza, poikilocitoza
— ReticulociteT, mai ales in pusee de hemolizi
- LeucociteT, trombociteT in pusee de hemoliz3
e bilirubina indirecta crescuta;
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e LDH crescut;
¢ haptoglobina scazuta;
e test Coombs pozitiv
Rolul asistentului medical
e monitorizarea semnelor de hemoliza;
e supravegherea icterului;
e monitorizarea transfuziei.

111.2.2. Leucemiile

Definitie
Leucemiile sunt boli maligne ale tesutului hematopoietic caracterizate prin proliferarea
necontrolata a precursorilor leucocitari in maduva osoasa si sangele periferic.
Aceste celule anormale inlocuiesc progresiv elementele hematopoietice normale,
determinand:
e anemie;
e trombocitopenie;
e susceptibilitate crescuta la infectii.
Clasificare
n functie de tipul celular, referitor la maturitatea celulei proliferante si apartenenta la o

linie celulara:
® |leucemii acute:
— celulele imature
— apar la toate varstele
— debutul clinic este adesea brusc
— anemia si trombocitopenia sunt moderat-severe
— numarul de leucocite este variabil
— hepato-splenomegalia este moderata, adenopatia moderata
® Leucemii cronice:
— celulele sunt mai mature
— de obicei apar la adulti
— debutul clinic este insidios si treptat
— anemia si trombocitopenia sunt usoare-moderate
— numarul de leucocite este crescut
— hepato-splenomegalia si adenomegalia sunt evidente
® Linia celulara:
— Limfoida
— Mieloida

167



Leucemii acute
Caracterizate prin proliferarea blastilor.
e evolutie rapida;
e necesita tratament urgent.
Tipuri:
¢ leucemie acuta limfoblastica (LAL);
¢ leucemie acuta mieloblastica (LAM).
® Semne si simptome generale:

alterarea starii generale,

febra sau subfebrilitate fara context infectios evident,

transpiratii,

inapetenta, scadere ponderala
Sindrom anemic:
— astenie, vertij, cefalee

— paloare, dispnee
- palpitatii, tahicardie
- fenomene anginoase sau de decompensare cardiaca la pacientii varstnici

Sindrom hemoragipar Sangerari cutaneo-mucoase

Sindrom infectios:
angine, adesea cu aspect ulcero-necrotic

suprainfectii recidivante

febra, pneumonii, bronhopneumonii

septicemie
¢ Simptome datorate infiltrarii tesuturilor cu celule leucemice:
leucemide cutanate

adenopatie dureroasa
dureri osoase

hipertrofie gingivala

simptome de hipertensiune intracraniana: cefalee, varsaturi, tulb de vedere
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Fig.ll1.9. Leucemii acute. A, B. Leucemide C. Infectie virala cutanata D. Infiltrare leucemica

retiniana E. Infiltrare leucemica osoasa F. Hipertrofie gingivali G. Frotiu de sange periferic.

Leucemie acuta limfoblastica. H. Frotiu de sange periferic. Leucemie acuta mieloblastica.
l. Medulograma
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Diagnosticul de leucemie acuta este stabilit in prezenta celulelor blastice care depasesc
procentul de 30% din totalul celulelor nucleate medulare.
Analiza sangelui medular

morfologic (ex. citologic al frotiului)

citochimic

imunofenotipic
e citogenetic
Tratamentul leucemiilor acute:
1. Chimioterapia
Profilaxia afectarii sistemului nervos central
Terapii tintite
Imunoterapie
Transplant de celule stem hematopoietice

o U A wWwN

Terapii supportive
7. Radioterapie
Rolul asistentului medical in ingrijirea bolnavului cu leucemie acuta
Ingrijirea pacientului necesita supraveghere atenta, deoarece acesta prezintd risc crescut de
infectii, hemoragii si complicatii determinate de tratament.
1. Evaluarea si monitorizarea pacientului
Asistentul medical urmareste:
e starea generala a pacientului;
e temperatura corporala;
e tensiunea arterial3;
e pulsul si frecventa respiratorie;
e saturatia in oxigen;
e greutatea corporalg;
e bilantul hidric.
Se monitorizeaza permanent aparitia:

febrei;
e hemoragiilor;

dispneei;
e alterarii starii de constienta.
2. Supravegherea sindromului anemic
Pacientul poate prezenta:
e paloare;
e astenie marcata;
o fatigabilitate;
e dispnee de efort;
e tahicardie.
Interventiile asistentului medical:
e monitorizarea semnelor vitale;
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e asigurarea perioadelor de repaus;

e administrarea oxigenului la indicatia medicului;

e pregatirea pentru transfuzia de concentrat eritrocitar.
3. Prevenirea si monitorizarea infectiilor
Neutropenia reprezinta una dintre cele mai grave complicatii ale leucemiei acute.
Masuri de Tngrijire:

e respectarea riguroasa a igienei mainilor;

o utilizarea tehnicilor aseptice;

¢ limitarea contactului cu persoane bolnave;

e monitorizarea temperaturii la intervale regulate;

e observarea semnelor de infectie:

o febra;

o frisoane;
o tuse;

o disurie;

o leziuni bucale.

Neutropenia febrila constituie urgenta medicala.
4. Prevenirea si monitorizarea hemoragiilor
Trombocitopenia poate determina:

e petesii;

e purpura;

e echimoze;

e epistaxis;

e gingivoragii;

e hematurie;

¢ hemoragii digestive.
Interventiile asistentului:

e evitarea injectiilor intramusculare;

o folosirea periutelor dentare moi;

e evitarea procedurilor traumatizante;

e monitorizarea semnelor de sangerare;

e pregatirea pentru transfuzia de trombocite.
5. ingrijirea cavititii bucale
Mucozita orala este frecventa in timpul chimioterapiei.
Masuri:

e igiena orala riguroasa;

e clatiri cu solutii recomandate de medic;

e evitarea alimentelor iritante;

¢ hidratarea adecvata.
6. Administrarea tratamentului
Asistentul medical participa la:
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e administrarea chimioterapiei conform protocolului;

e administrarea antibioticelor;

e administrarea antifungicelor;

¢ administrarea antiemeticelor;

e administrarea produselor sanguine.
Se urmaresc permanent reactiile adverse ale tratamentului.
7. Supravegherea efectelor adverse ale chimioterapiei
Cele mai frecvente sunt:

e greats;

e varsaturi;

e alopecie;

e mucozite;

e diaree;

e constipatie;

¢ mielosupresie.
Asistentul medical trebuie sa recunoasca precoce aceste complicatii si sa informeze medicul.
8. Asigurarea confortului fizic si psihic
Pacientul cu leucemie acuta poate prezenta:

e anxietate;

depresie;

teama de evolutia bolii;
izolare sociala.

Asistentul medical:

e ofera sprijin emotional;

¢ fincurajeaza comunicarea;

¢ faciliteaza contactul cu familia;

e contribuie la crearea unui mediu sigur si linistit.
9. Educatia pacientului si a familiei
Pacientul trebuie informat despre:

e importanta respectarii tratamentului;

e masurile de prevenire a infectiilor;

e evitarea traumatismelor;

e necesitatea controalelor periodice;

¢ semnele de alarma care impun prezentarea urgenta la medic.
Concluzii
Printr-o ingrijire competenta si continua, asistentul medical contribuie semnificativ la
cresterea sigurantei si calitatii vietii pacientului cu leucemie acuta.

Leucemii cronice

Caracterizate prin proliferarea celulelor mature.
e evolutie lenta;

172



e diagnostic adesea intamplator.
Tipuri:
¢ leucemie limfocitara cronica (LLC);
¢ |eucemie mieloida cronica (LMC).
Manifestari clinice
Sindrom anemic
e paloare;
o fatigabilitate;
e dispnee;
e tahicardie.
Sindrom hemoragic
e petesii;
e purpura;
e epistaxis;
e gingivoragii;
¢ hemoragii digestive.
Sindrom infectios
e febra;
¢ infectii repetate;
e ulceratii bucale.
Sindrom tumoral
e adenopatii;
¢ hepatomegalie;
e splenomegalie.
Investigatii
Hemoleucograma
Poate evidentia:
e leucocitoza marcata;
¢ anemie;
e trombocitopenie.
Frotiul sanguin
Identifica:
e blasti circulanti;
¢ modificari morfologice ale leucocitelor.
Medulograma
Reprezinta investigatia esentiald pentru diagnostic.
Imunofenotiparea
Permite identificarea tipului celular implicat.
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Leucemia mieloida cronica (LMC)
Particularitati
Este asociata cu prezenta: Cromozomului Philadelphia (9q- 22q+). Acesta apare prin
translocarea unei parti a cromozomului 9 pe cromozomul 22
Manifestari clinice
e oboseal3;
e transpiratii nocturne;
e scadere ponderal3;
¢ splenomegalie importanta.
Frotiu de sange periferic (Fig. 111.10): leucocitoza marcata (> 50.000/ml), cu deviere la stanga
a formulei si prezenta tuturor treptelor de maturatie (blasti circulanti < 5%).
Maduva HP: hipercelularad cu mieloblasti < 5% si prezenta tuturor treptelor intermediare de

maturatie

Figura 111.10. Frotiu sanguin in LMC Figura 111.11. Frotiu sanguin in LLC

Leucemia limfoida cronica (LLC)
Particularitati
Apare la adulti de varsta medie (>50 ani) si la varstnici
Se caracterizeaza prin cresterea numarului de limfocite mature in sange si in tesuturi.
De obicei cresc limfocitele B, mai rar limfocitele T.
Manifestari clinice:
e (Oboseala
e Subfebrilitati si transpiratii
e Scadere in greutate
® Poliadenopatie- ganglioni elastici, mobili, nedurerosi (Fig.111.12)
® Hepato-splenomegalie
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Fig.lll.12. Adenopatie in LLC

Frotiu de sange periferic (Fig. 111.11) : seria leucocitara: leucocitozad > 15.000/mm?3, dintre

care >40% sunt limfocite. Limfocitele sunt mature, morfologic par normale.
Maduva HP: infiltrata cu limfocite mici, mature (>30% din celularitatea medularad) .

Imunofenotipare: pentru tipizarea limfocitelor anormale.

Electroforeza proteinelor plasmatice: hipogamma-globulinemie (demonstreaza functia

anormala a limfocitelor mature).

Tratament leucemii cronice

1.

o v A W N

Monitorizare activa

Chimioterapie;

Terapii tintite;

Imunoterapii

Transplant de celule stem hematopietice
Tratament suportiv.

Rolul asistentului medical in ingrijirea pacientului cu leucemie cronica

Asistentul medical participa la:

administrarea tratamentului;

monitorizarea reactiilor adverse;

prevenirea infectiilor;

educarea pacientului privind complianta terapeutica;
supravegherea parametrilor biologici si clinici
asigurarea suportului psihologic necesar

111.2.3. Limfoamele

Definitie

Limfoamele sunt neoplazii maligne ale sistemului limfatic caracterizate prin proliferarea

necontrolata a limfocitelor.

Acestea afecteaza in principal:

ganglionii limfatici;
splina;
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e maduva 0soasa;
e alte organe limfoide.
Clasificare
e Limfom Hodgkin - caracterizat prin prezenta celulei Reed-Sternberg
¢ Limfoame non-Hodgkin: grup heterogen de afectiuni limfoproliferative.
Manifestari clinice
Simptome
— Fatigabilitate, anorexie si scadere ponderala (> 10% din greutatea corporald, in ultimele 6
luni);
— Febra >38°C ondulanta, cu transpiratii nocturne: febra Pel-Ebstein ( cateva zile de febra,
urmate de cateva zile sau saptamani de afebrilitate);
—  Prurit;
— Simptome datorate compresiunii exercitate de masele ganglionare; caracteristic:
adenopatia devine dureroasa dupa consum de alcool;
— Simptome datorate infiltrarii altor organe: oase, plamani, ficat, piele.
Examen obiectiv
1. Adenopatie:
— cu ganglioni fermi, nedurerosi, confluenti
- 1n reg cervicala dau aspect de facies “leonin”, gat “consular”(Fig.ll1.13).
- se extinde ordonat spre regiunile invecinate (1 ggl — 1 grup ggl — toate gr ggl dintr-
o regiune — toate grupele ggl de aceeasi parte a diafragmului — toate grupele
ganglionare
2. Splenomegalie
3. Hepatomegalie.
4. Afectare cutanata:
- Infitrari nodulare

- Infectii virale (variceld, Z Zoster), fungice sau bacteriene

ez

e

Figura lll.12. Adenopatii latero-cervicale in limfom Figura I11.13. Celule Sternberg-Reed
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Investigatii
Hemoleucograma
Poate evidentia:
e anemie;
¢ leucocitoza cu eozinofilie si neutropenie
e limfocitoza.
Biopsia ganglionara: Reprezinta investigatia de certitudine. Evidentiaza celule Sternberg-
Reed. (Fig. I11.13)
Examinari imagistice
e ecografie;

o (T,
e PET-CT.
Tratament

1. Chimioterapie;

Radioterapie;

Imunoterapie.

Transplant de celule stem hematopoietice (recaderi)

Terapia CAR-T (Limfocitele T ale pacientului sunt modificate genetic pentru a

ok W

recunoaste si distruge celulele tumorale)
6. Tratament suportiv (anemie, infectii, sangerari, durere, sindrom de liza tumorala)

Rolul asistentului medical
Asistentul medical are un rol esential in:
Monitorizarea pacientului
e temperatura;
e tensiune arterial3;
e puls;
e saturatie.
Supravegherea complicatiilor
e infectii;
¢ hemoragii;

neutropenie febrila.

Administrarea tratamentului

chimioterapie;
tratamente suportive;
transfuzii.

Educatia pacientului

prevenirea infectiilor;

igiena orala;

alimentatie adecvata;

respectarea controalelor periodice.
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111.2.4. Mielomul multiplu

Definitie
Mielomul multiplu este o neoplazie caracterizata prin proliferarea maligna a plasmocitelor la
nivelul maduvei osoase.

Manifestari clinice
e dureri osoase;
e fracturi patologice;
e anemie;
¢ insuficienta renalg;
e infectii recurente;
e hipercalcemie.

Tngrijiri nursing
e monitorizarea durerii;
e prevenirea fracturilor;
e supravegherea functiei renale;
e hidratarea adecvata;
e administrarea tratamentului specific.
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I11.3. TULBURARILE HEMORAGICE

111.3.1. Notiuni generale privind hemostaza

Definitie
Hemostaza reprezinta ansamblul mecanismelor care asigura oprirea sangerarii dupa lezarea
unui vas sanguin si mentinerea sangelui in stare fluida in interiorul circulatiei.
Hemostaza se desfasoara in trei etape:
Hemostaza primara
e vasoconstrictie;
e adeziunea trombocitelor;
e agregarea trombocitelor;
e formarea trombului plachetar.
Hemostaza secundara
e activarea factorilor de coagulare;
e formarea fibrinei;
e stabilizarea cheagului.
Fibrinoliza
e degradarea cheagului dupa vindecarea leziunii.
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1. HEMOSTAZA PRIMARA 2. HEMOSTAZA SECUNDARA 3. FIBRINOLIZA

(FAZA VASCULARA - TROMBOCITARA) (FAZA PLASMATICA - DE COAGULARE) (DEGRADAREA CHEAGULUI)
1. Vasoconstrictia 1. Activarea factorilor de coagulare 1. Activarea sistemului fibrinolitic
+ Contractia musculaturii T\\\_’I/f—t + Leziunea tisulard determind activarea + Dupd vindecarea leziunii, celulele endoteliale
netede a vasului lezat cailor extrinseci si intrinseci ale coaguldrii. elibereazd activatorul tisular al plasminogenului
reduce fluxul sangvin, (tPA).

Calea extrinsecd Calea intrinseca
(factor tisular) (contact)

Factor )_( ad_ivi ‘
i

{ Plasmin?gen J

|

2. Aderenta plachetara

+ Plachetele se aderi la colagenul

subendotelial expus prin Plasmina
L:\;;rr;md:l e > Protrombina Trombina -5 Sae
illebrand. (factor Il }_‘ (factorlla) | 2. Degradarea fibrinei

Colagen  VWF

+ Plasmina degradeaza fibrina in fragmente

solubile (produsi de degradare a fibrinei:
Fibrind W D-dimeri).

3. Activarea plachetara

+ Plachetele fsi schimba forma si
elibereaza mediatori (ADP,
TXA,, serotonind) care atrag §i

Fibrinogen
(factor I)

2. Formarea fibrinei

activeazi alte plachete, + Trombina transforma fibrinogenul solubil
in fibrind insolubila.
3. Formarea cheagului stabil 3. Restabilirea fluxului sangvin
4. Agregarea plachetari 3 :
BICEAISAIR + Fibrina formeazi o retea care stabilizeazi i Cheagul este complet dizolvat,

+ Plachetele se agregd intre ele permitand reluarea circulatiei normale.

_‘—:x:“‘\____//‘

dopul plachetar — cheagul de fibrina (tromb
secundar). Factorul XII| stabilizeaza reteaua
de fibrind.

formand dopul plachetar
(tromb primar steril).

e —
HEMOSTAZA PRIMARA HEMOSTAZA SECUNDARA ( FIBRINOLIZA
Vasoconstrictie + Dop plachetar - Coagularea sangelui + Formarea cheagului de fibrind - Degradarea cheagului + Restabilirea
(tromb primar steril) (tromb secundar stabil) fluxului sangvin
\ J

Scopul hemostazei: oprirea singerarii i mentinerea integritatii vaselor sanguine, fard a perturba circulatia.

Figura lll. 14. Etapele hemostazei

Clasificarea tulburarilor hemoragice
¢ Tulburari vasculare
Apar prin fragilitatea peretelui vascular.
Exemple:
— purpura senil3;
— vasculite;
— purpura alergica.
¢ Tulburari trombocitare
o Trombocitopenii: Scaderea numarului de trombocite sub 150.000/mm?3
Cauze:
— boli autoimune;

leucemii;

infectii;
medicamente.

*  Trombocitopatii: Numar normal de trombocite, dar functie alterata.
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¢ Tulburari ale coagularii
Deficit congenital sau dobandit al factorilor de coagulare.
Pot fi ereditare sau dobandite.
Anamneza
e Sangerari imediate mucoase si cutanate : anomalie vasculara sau plachetars;
e Sangerari tardive si profunde , hemartrozele defecte ai factorilor plasmatici ai
coagularii;
e |storicul familial al tulburari de craza sanguina:
o hemofilii
o boala Von Willebrand
o telangiectazia ereditara Rendut-Osler ;
Istoric personal:
o Séangerare precedata de anumite medicamente: antiagregante plachetare,
anticoagulante, AINS.
o Sangerare la pacient cu abuz de alcool sau hepatopatie cronica: prin coagulopatie si
trombocitopenie;
o Purpura proeminenta pe fetele extensoare ale extremitatilor, asociata cu febra,
artralgii, tulburari gastro-intestinale: sugereaza purpura Hennoch-Schénlein
o Diaree cu sange, trombocitopenie, febra: sugereaza sindrom hemolitic-uremic, de
obicei asociat cu infectie cu Escherichia coli;
Sangerare masiva dupa nastere sau avort: sugereaza CIVD;
Sangerare la pacient cu istoric de droguri administrate i-v: sugereaza infectie HIV.

111.3.2. Tulburarile hemostazei primare

Tulburarile hemostazei primare apar prin afectarea peretelui vascular, a trombocitelor sau a
factorului von Willebrand. Acestea se caracterizeaza prin sangerari superficiale, predominant
cutaneo-mucoase, care apar imediat dupa traumatism.
Manifestari cutanate
A. Petesii
a. hemoragii punctiforme de 1-3 mm;
b. culoare rosie-violacee;
c. nudispar la vitropresiune;
d. apar frecvent pe membrele inferioare si pe mucoase.
e. Sunt plane in afecttiuni trombocitare, proeminente in vasculopatii
B. Purpuri (Fig.ll.15.A)
a. leziuni hemoragice multiple de dimensiuni mai mari decat petesiile;
b. culoare rosie-violacee;
c. pot conflua formand placi hemoragice.
C. Echimoze (Fig.lll.15.B)
a. hemoragii subcutanate extinse;
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b. apar spontan sau dupa traumatisme minore;
c. cunoscute popular sub denumirea de ,vanatai”.
Manifestari mucoase
A. Epistaxis
B. Gingivoragii
C. Hemoragii conjunctivale
D. Menoragii si metroragii
Manifestari dupa traumatisme minore
a. sangerare prelungita dupa taieturi superficiale;
b. sangerare excesiva dupa extractii dentare;
c. sangerare persistenta dupa interventii minore.

Fig.lll.15. Tulburari hemoragice. A. Purpura B. Echimoze C. Hematom D. Hemartroza

Testele laborator: esentiale
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Diagnostic prezumptiv al diatezelor hemoragice
NrTr | TS |APTT | TP | Diagnostic probabil | Cauze uzuale
. 2 N N Trombocitopenie Idiopa:[ica; .
Indusa de medicamente.
N T T N |Boala Von Willebrand | Ereditara
N T N N | Trombocitopatie Medicamente, uremie.
Coagulopatie a caii Hemofilie A sau B
N N T N intrinseci trat cu heparina
parina.
T T Coagulopatie a caii Insut hepatica;
N N e
comune Deficit Vit K ;
N N N T | Coagulopatie a caii CIVD;
extrinseci
N T N N Vasculopatie Telangiectazie ereditara
Purpura alergica

Purpura trombocitopenica imuna (PTI)
Definitie
Boala autoimuna caracterizata prin distrugerea trombocitelor de catre anticorpi.

Manifestari clinice

Investi
Hemol

.3.3

petesii;

purpura;

epistaxis;

gingivoragii;

menoragii.

gatii

eucograma
trombocitopenie izolata.

. Tulburarile hemostazei secundare

I. Ereditare: deficit pe un singur factor de coagulare

1. Hemocfiliile:

e A- prin deficit de fact VIII, Reprezinta aproximativ 80% dintre cazuri.

— Transmitere: autosomal recesiva, legata de cromozomul X.

— Transmiterea se face de la mama putatoare a genei hemofilice la feti .
— Boala este manifesta numai la sexul masculin.
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e B- prin deficit de fact IX (Christmas)
2. Boala von Willebrand: deficit de factor Von Willebrand + deficit de fact VIIIRAg +
tulburari ale functiilor trombocitare
Il. Dobandite: deficite pe mai multi fact de coagulare
1. deficitul de vitamina K: defect de sinteza a complexului protrombinic (2,7,9,10)
2. boli hepatice severe:
3. sindromul de transfuzii multiple: singe conservat-Tr | si este carentat in fact de
coagulare labili

Manifestari clinice ale coagulopatiilor:
1. Hematoame (Fig.111.15.C)
Reprezinta acumulari de sange in tesuturile moi.
e apar spontan sau dupa traumatisme minore;
e pot avea dimensiuni mari, sunt dureroasa si pot comprima structurile vecine.
2. Hemartroze (Fig.Ill.15.D)
Sangerari intraarticulare, caracteristice hemofiliei.
Articulatiile afectate cel mai frecvent sunt: genunchiul; glezna; cotul; umarul.
3. Hemoragii posttraumatice
e apar la cateva ore dupa traumatism;
e sangerarea este prelungita si recidiveaza dupa oprirea initiala.
4. Hemoragii postoperatorii
e sangerare persistenta dupa interventii chirurgicale;
¢ hemoragii dupa extractii dentare;
e vindecare intarziata.
5. Hematurie
® Manifestari: urina rosiatica, eliminare de cheaguri.
6. Hemoragii digestive
® Hematemeza- varsaturi cu sange.
® Melena - scaune negre, lucioase.
® Rectoragie -eliminarea de sange rosu prin rect.
7. Hemoragii intracraniene
Reprezinta una dintre cele mai grave complicatii.
Manifestari:
e cefalee severs;
e varsaturi;
e alterarea stdrii de constienta;
e deficit neurologic focal;
e convulsii.
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Boala von Willebrand
Definitie
Cea mai frecventa boala hemoragica ereditara.
Este determinata de deficitul/ disfunctia factorului von Willebrand.
Manifestari clinice
e epistaxis;
e gingivoragii;
e menoragii;
e echimoze.

Determinari de laborator
Hemofilie B.von Willebrand Deficit vit.K

TS N ) N
TP N N T
aptT T T T
Fvi:e N N
FVIIIR:Ag l l N
Fact VW N l N

111.3.4. Coagularea intravasculara diseminata (CID)

Definitie
Sindrom sever caracterizat prin activarea generalizata a coagularii, urmata de consumul
factorilor de coagulare si aparitia hemoragiilor.
Cauze
e sepsis;
e traumatisme severe;
e complicatii obstetricale;
e neoplazii.
Manifestari clinice
e sangerari multiple;
e echimoze extinse;
¢ insuficienta multipla de organ.
Determinari de laborator:
1. Evaluarea Tr: TS T, NrTr |
2. Evaluarea coagularii plasmatice:
TPTTT, APTTTTT,
Fblld

3. Evaluarea fibrinolizei: T PDF ser
4. Evaluarea AN hemolitice intravasc: prezenta de E fragmentate pe frotiul de sange
periferic.
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Rolul asistentului medical
Monitorizarea pacientului

e puls;

e tensiune arterial3;

e saturatie;

¢ nivelul constientei.
Identificarea semnelor de sangerare

e petesii;

e purpura;

¢ hematoame;

e hemoragii mucoase.
Administrarea tratamentului

e plasma proaspat congelata;

e concentrat trombocitar;

e factori de coagulare;

¢ medicamente hemostatice.
Educatia pacientului
Pacientul trebuie instruit sa:

e evite traumatismele;

utilizeze periute dentare moi;
e evite injectiile intramusculare inutile;

anunte imediat aparitia sangerarilor.
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|11.4. TERAPIA TRANSFUZIONALA

11.4.1. Notiuni generale

1. Definitia transfuziei sanguine
Transfuzia sanguina reprezinta o metoda terapeutica substitutiva administrata cu scopul de a
corecta un deficit congenital sau dobandit al unuia sau mai multor constituenti ai sangelui.
Terapia transfuzionala se bazeaza pe utilizarea preparatelor sanguine provenite de la
donatori sanatosi, selectati si testati conform normelor in vigoare.
Donarea de sange trebuie sa respecte principiile etice fundamentale:

e voluntariatul;

e benevolatul;

e anonimatul;

e lipsa oricarui beneficiu material.
Aceste principii contribuie la cresterea sigurantei transfuzionale si la mentinerea unui sistem
eficient de donare a sangelui.

2. Importanta transfuziei sanguine
Transfuzia sanguina reprezinta una dintre cele mai importante metode terapeutice utilizate
in medicina moderna. Administrata corect, aceasta poate salva viata pacientului si poate
contribui la ameliorarea semnificativa a starii de sanatate.
Produsele sanguine sunt utilizate in numeroase situatii clinice:

e hemoragii acute;

e traumatisme severe;

e interventii chirurgicale majore;

e anemii severe;

e tulburari ale coagularii;

¢ afectiuni hematologice.
n acelasi timp, transfuzia implicd anumite riscuri, dintre care cele mai importante sunt:

e reactiile transfuzionale;

e transmiterea unor agenti infectiosi;

¢ incompatibilitatea imunologica;

e supraincarcarea circulatorie.
Din acest motiv, administrarea produselor sanguine trebuie efectuata cu respectarea stricta
a protocoalelor de siguranta transfuzionala.

3. Principii generale ale terapiei transfuzionale
Administrarea terapiei transfuzionale se realizeaza numai la indicatia medicului.
Orice indicatie de transfuzie trebuie:

e justificata clinic;

e consemnata in foaia de observatie;

¢ documentata corespunzator.

187



Responsabilitatea medicului include:

prescrierea produsului sanguin;
verificarea indicatiei;
supravegherea administrarii si monitorizarea posttransfuzionala.

Asistentul medical are obligatia de a respecta protocolul de administrare si de a monitoriza

permanent pacientul in timpul transfuziei.

4. Scopurile transfuziei sanguine

Principalele obiective ale terapiei transfuzionale sunt:

Restabilirea volumului circulant

Tn cazul hemoragiilor acute, transfuzia contribuie la refacerea volumului sanguin si la
mentinerea perfuziei tisulare.

Corectarea anemiei

Administrarea concentratului eritrocitar creste capacitatea de transport a oxigenului
catre tesuturi.

Tnlocuirea factorilor de coagulare

Plasma si crioprecipitatul sunt utilizate pentru corectarea tulburarilor de coagulare.
Tmbunatitirea transportului de oxigen

Cresterea masei eritrocitare permite ameliorarea oxigenarii tisulare si a functiei
organelor vitale.

Administrarea in conditii de siguranta a produselor sanguine

Un scop esential al terapiei transfuzionale il reprezinta administrarea sigura a
produselor sanguine, cu prevenirea complicatiilor si a reactiilor adverse.

5. Tipuri de transfuzii
Tn functie de provenienta sangelui, transfuzia poate fi:

5.1. Transfuzia homologa
Reprezinta procedura prin care sangele sau un component sanguin recoltat de la un
donator este administrat unei alte persoane.
Este forma de transfuzie utilizata cel mai frecvent in practica medicala.
5.2. Transfuzia autologa
Reprezinta procedura prin care sangele recoltat de la o persoana este administrat
ulterior aceleiasi persoane.
Avantajele transfuziei autologe:
¢ elimina riscul incompatibilitatii imunologice;
e reduce riscul transmiterii infectiilor;
e scade necesarul de sange provenit de la donatori.

6. Produsele sanguine

Prin produs sanguin se intelege orice preparat terapeutic obtinut din sange.

Produsele sanguine se clasifica in:
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6.1. Produse sanguine labile
Acestea au durata limitata de conservare si necesita respectarea stricta a regulilor de
compatibilitate.
6.1.1..Sangele integral (SI)
Contine toate elementele figurate si plasma.
Masa eritrocitara (MER/CER)
Contine eritrocite concentrate si este utilizata in tratamentul anemiilor si
hemoragiilor.
6.1.2. Masa leucocitara
Contine leucocite si este utilizata in situatii speciale de imunodeficienta si
granulocitopenie.
6.1.3. Masa trombocitara (MT)
Contine trombocite concentrate si este utilizata in trombocitopenii severe.
6.1.4. Plasma proaspat congelata (PPC)
Contine factorii de coagulare si proteinele plasmatice.

6.2. Produse sanguine stabile
Sunt produse derivate din sange, cu durata mare de conservare.
6.2.1. Crioprecipitatul. Contine factori de coagulare si fibrinogen.
6.2.2. Albumina umana
Este utilizata pentru corectarea hipoproteinemiei si refacerea volumului circulant.
6.2.3. Imunoglobulinele
Sunt utilizate in profilaxia si tratamentul anumitor afectiuni imunologice.

7. Indicatiile principalelor produse sanguine
7.1. Sangele integral
Indicatii:

¢ hemoragii masive;

e traumatisme severe;

e nou-nascuti in situatii speciale.
7.2.  Concentratul eritrocitar
Indicatii:

e anemii severe;

e hemoragii acute;

e pierderi sanguine postoperatorii;

e pacienti cardiaci si renali.

7.3. Concentratul trombocitar
Indicatii:
e trombocitopenii;
e risc crescut de hemoragie.

189



7.4. Concentratul leucocitar
Indicatii:

¢ leucopenii severe;

e imunodeficiente;

e sepsis asociat granulocitopeniei.
7.5. Plasma proaspat congelata
Indicatii:

e tulburari de coagulare;

¢ insuficienta hepatica;

e soc postoperator;

e transfuzii masive.

7.6. Crioprecipitatul
Indicatii:

e hemofilie;

¢ deficit de fibrinogen;

o deficit de factor VIII.

7.7. Albumina umana
Indicatii:

e arsuri extinse;

e sindrom nefrotic;

¢ insuficienta hepatic3;

e malnutritie sever3;

¢ hipoalbuminemie.

Precautii in utilizarea produselor sanguine
1. SANGE TOTAL:
— este recoltat intr-un container de plastic steril, apirogen, de unica folosinta care
contine o substanta anticoagulanta.
— La adult 1 unitate are un volum de 400/450/500 ml
— Unitatea nu este sterilizata, poate deci transmite orice agent infectios prezent in
celule sau in plasma, care nu a fost detectat la triajul de rutina efectuat pentru
infectiile transmisibile, inclusiv; HIV 1 si HIV-2, hepatita B si C, alte virusuri hepatitice,
sifilis, malarie, etc.
— Conservare intre +2 si +6°C in frigider standardizat.
Precautii:

- compatibilitate cu primitorul( grup A, B, O si Rh)

- filtru pt microagregate obligatoriu in timpul transfuziei

- timp de adm.: min 30 min de la scoaterea din frigider, maxim 4 ore.
- verificarea aspectului pungii si continutului inainte de administrare
- verificarea valabilitatii( cca. 35 zile)
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2. CONCENTRAT ERITROCITAR:
— este obtinut din sange total din care se extrage o parte din plasma.

— 1 unitate adult contine 200-250 ml, toate eritrocitele din unitatea de sange total

initiala, majoritatea leucocitelor si o cantitate variabila de trombocite.

—  Precautii:

compatibilitatea cu primitorul (A, B, O si Rh)

filtru pt microagregate obligatoriu in timpul transfuziei
verificarea aspectului pungii si continutului inainte de adm.
verificarea valabilitatii (cca. 42 zile)

3.CONCENTRAT TROMBOCITAR STANDARD:
se obtine prin concentrarea majoritatii trombocitelor dintr-o unitatea de sange total

intr-un volum redus de plasma.

1 unitate adult contine 50 - 60 ml.

Precautii:

compatibilitatea A, B, O si Rh este indicata, dar nu obligatorie

filtru pt microagregate obligatoriu in timpul transfuziei

timp de adm.: max 20 min/unitate

verificarea aspectului pungii si continutului inainte de adm.

verificarea valabilitatii (cca. 5 zile), max 4 ore dupa deschiderea pungii)

4.CONCENTRAT LEUCOCITAR:
se obtine din sange integral din care sau extras prin citafereza eritrocitele si 80% din

plasma.

se poate adm 1 unitate=150 ml zilnic, timp de 5 zile sau pana la tratarea sepsisului

Precautii:

compatibilitate Rh

administrare de antipiretic( transfuzia de concentrat leucocitar determina
febra si frisoane)

agitarea usoara a flaconului/pungii inainte pt omogenizare si pt evitarea
conglomerarii celulelor.

5. PLASMA PROASPATA CONGELATA:

se obtine fie dintr-o unitate de sange total, fie prin plasmafereza. Se congeleaza la o

temperatura (-25°C).
1 unitate contine 200-300 ml.

Precautii:

compatibilitatea ABO si Rh

filtru pt microagregate

timp de adm.: max 20 min/unitate

se utilizeaza imediat dupa dezghetare intr-un mediu cu temp. controlata,
la37 °Cin 30 min

verificarea aspectului pungii si continutului inainte de adm.

verificarea valabilitatii (12 luni in caz de conservare la -25 °C)

191



6. ALBUMINA (PROTEINA PLASMATICA) IN CONCENTRATIE DE 5%, 25 %.
— Precautii: nu este necesara nici un fel de compatibilitate.

11.4.2. Grupele sanguine si compatibilitatea transfuzionala

Grupele sanguine
Termenul de grupa sanguina/ grup sanguin este folosit pt. a caracteriza sangele unui individ
in functie de prezenta sau absenta unui antigen pe suprafata eritrocitelor acestuia.
® |n 1900 Landsteiner descoperea grupele de sange A, B, O (sistemul ABO).
® |n 1940 se identifica factorul Rh.
Mecanismul immunologic al compatibilitatii transfuzionale are la baza o reactie antigen-
anticorp responsabila de precipitarea si hemoliza sangelui. Eritrocitele sunt purtatoarele
antigenilor (aglutinogeni). Plasma contine anticorpi (aglutinine).
Aceasta repartitie se face dupa regula repartitiei reciproc inversa (Landsteiner) care exclude
coexistenta unui tip de aglutinina cu acelasi tip de aglutinogen.
Sistemul ABO
In cadrul sistemului ABO, exista 4 grupe sanguine: O (1), A (), B (1) si AB (IV).
Aceste grupe sunt determinate de prezenta/absenta pe suprafata hematiilor a unor
molecule antigenice denumite aglutinogeni.
S-au descris 2 tipuri de aglutinogeni: A si B
S-au descris 2 tipuri de aglutinine: a (anti- A) si B ( anti- B)
Aglutinogenul A precipita in prezenta aglutininei a.
Aglutinogenul B precipita in prezenta aglutininei B.
Grupa A
e antigen A pe eritrocite;
e anticorpi anti-B in plasma.
Grupa B
e antigen B pe eritrocite;
e anticorpi anti-A in plasma.
Grupa AB
e antigene A si B pe eritrocite;
e fara anticorpi anti-A sau anti-B.
Grupa O
e fara antigene A si B;
e anticorpi anti-A si anti-B in plasma.
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Figura l1.16. Sistemul grupelor sanguine ABO si distributia antigenelor si anticorpilor.

Sistemul Rh

Sistemul Rh este al doilea sistem major de grup sanguin. Importanta sa este data de
antigenul D.

Rh pozitiv (Rh+): Pacientul prezintad antigenul D pe suprafata eritrocitelor.

Rh negativ (Rh-): Pacientul nu prezinta antigenul D.

Administrarea accidentald a sangelui Rh pozitiv unui pacient Rh negativ poate determina
imunizare si aparitia unor reactii transfuzionale severe.

Determinarea grupelor de sange

1. Metoda directa Beth-Vincent (Fig. 111.17), sange de cercetat + seruri test cunoscute

® Pe o0 lama se pune succesiv, cu pipete diferite, cate o picatura de hemotest in ordine : A, B
si AB;

® Se adauga o mica cantitate de sange pe fiecare picatura de hemotest utilizand de fiecare
data o alta bagheta si omogenizandu-se.

® Picatura de sange ar trebui sa fie de 10 ori mai mica decéat cea de hemotest.

® Se imprima miscadri circulare usoare lamei urmarindu-se aparitia aglutinarii in primele 2- 3
minute.

Interpretare rezultate:

e daca nu se produce aglutinare in nici unul din serurile test, sangele face parte din grupa O
e daca aglutinarea s-a produs in serurile grupelor O si B, sangele face parte din grupa A.

daca aglutinarea s-a produs in serurile grupelor O si A, sangele face parte din grupa B.

daca aglutinarea s- a produs in toate serurile, sdngele face parte din grupa AB.
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2. Metoda Simonin (Fig.lll.17), hematii test + serul de cercetat

® Pe o lama de sticla se pun trei picaturi din serul de cercetat; in prima picatura de ser se
adauga eritrocite test A, Tn a doua eritrocite B.

e Adaosul si amestecul pentru fiecare picatura se realizeaza cu coltul unei lame,
schimbandu-se la fiecare picatura.

e Raportul intre eritrocite si ser trebuie sa fie de aproximativ 1 la 10.

e (itirea se face prin rotirea lenta a lamei in primele 2- 3 minute.

Interpretare:

® aglutinarea cu eritrocitele A si B corespunde grupei O ( serul contine ambele tipuri de

aglutinine);

® Jipsa de aglutinare cu eritrocitele A si aglutinare cu eritrocitele B (serul contine aglutinine

beta) corespunde grupei A;

e aglutinare cu eritrocite A si lipsa de aglutinare cu eritrocitele B corespunde grupei B, serul

de cercetat continand aglutinine alfa;

® daca nu apare aglutinare in nici una dintre picaturi, serul este lipsit de aglutinine

corespunzand grupei AB.

Beth Vincent Simonin Test Rh
(determinarea antigenelor A, B, AB) (hematii testate cu seruri cunoscute) (determinarea factorului Rh)
. 2 " Anti-A Anti-B : Martor

Anti-A Anti-B Anti-AB (he;:a;::::;tate (he‘r::aatgttf;tate Anti-D (Rh) (fara anti-D)

B 2> ® ) »

D © @ @ @ | @ @ o
D »

Q ’@ @ Q Grupa B Q O Rh negativ (D-)

P R & o> e ™ B - ~

@ @ @ q@ pa AB @
% b ‘@ @ Rezultat

0o0e ® @ e @~

= aglutinare
(reactie pozitiva)

)

= fara aglutinare
(reactie negativa)

Fig.lll. 17. Determinarea grupelor sanguine. Pentru Rh: aglutinare prezenta=RH pozitiv; aglutinare
absenta=Rh negativ.
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Compatibilitatea transfuzionala
Compatibilitatea transfuzionala reprezinta conditia obligatorie pentru administrarea in
siguranta a produselor sanguine.
Compatibilitatea in sistemul ABO (Fig.111.18)
® Primitor grupa O: Primeste doar sange O.
® Primitor grupa A: Primeste sange A sau O.
¢ Primitor grupa B: Primeste sange B sau O.
® Primitor grupa AB: Poate primi sange de la toate grupele ABO.

Astfel, grupa 0 este donator universal, dar poate primi doar sdnge izogrup (grupa 0). Grupa
AB este primitor universal, dar poate dona doar unei persoane cu grupa AB.

s | toanogee e | ompnint

o) Fara a, b Donator universal, dar poate primi doar de la grupa O
A(ll) A b Primeste de la A si O, poate dona la A si AB

B (Il) B a Primeste de la B si O, poate dona la B si AB

AB (1V) A, B Fara Primitior universal, dar poate dona doar la AB

Fig.lll 18. Schema compatibilitatii transfuzionale in sistemul ABO.

Compatibilitatea in sistemul Rh
e Pacientul Rh pozitiv poate primi sange Rh pozitiv sau Rh negativ.
e Pacientul Rh negativ trebuie sa primeasca sange Rh negativ.

Aproximativ 85% din populatia lumii prezinta pe suprafata eritrocitelor un antigen numit D,
fiind clasificati ca avand Rh pozitiv (Rh+). Cei 15% care nu poseda acest antigen sunt
considerati Rh negativ (Rh-).

Spre deosebire de sistemul ABO, anticorpii anti-Rh nu sunt prezenti in mod natural in
sangele unei persoane Rh-. Acestia pot fi insa generati in anumite situatii:

e Tn urma unei transfuzii de sange Rh+ la un pacient Rh-. Prima expunere determiné
imunizarea, iar la o transfuzie ulterioara, anticorpii anti-D vor reactiona cu eritrocitele
Rh+, provocand hemoliza severa.

e n timpul sarcinii, dacd mama este Rh-, iar fitul este Rh+ (mostenind Rh-ul tatalui).
n acest caz, sistemul imunitar al mamei poate produce anticorpi anti-Rh care
traverseaza placenta si ataca eritrocitele fatului, determinand boala hemolitica a
nou-nascutului.

Pentru prevenirea acestui fenomen, femeile Rh— care nasc un copil Rh+
primesc imunoglobulina anti-D in primele 72 de ore dupa nastere, pentru a preveni
formarea de anticorpi anti-Rh.
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Consecintele incompatibilitatii
Incompatibilitatea transfuzionala poate produce:
¢ hemoliza acut3;

insuficienta renala acuta;

soc hemolitic;

deces.
111.4.3. Tehnica transfuziei
Indicatii ale transfuziei de sange

1. Restabilirea masei sanguine si asigurarea numarului de globule rosii in caz de
hemoragii, anemii sau stari de soc.

2. Stimularea hematopoiezei prin transfuzii mici si repetate.

3. Marirea capacitatii de coagulare a sangelui, prin introducerea in sangele primitorului
a unor cantitati suplimentare de factori de coagulare, in caz de
hemofilie, trombocitopenie sau coagulare intravasculara diseminata.

4. Depuratia organismului, prin inlocuirea totala sau partiala a sangelui incarcat cu
substante toxice cu sange proaspat.

Tipuri de transfuzie
Transfuzia de sange se poate realiza in doua moduri principale:

¢ Transfuzie directa — se foloseste sange proaspat, recoltat direct de la donator si
administrat imediat pacientului. Aceasta metoda nu se mai practica in prezent din
cauza riscurilor ridicate de reactii adverse si transmitere a bolilor.

¢ Transfuzie indirecta — se utilizeaza sange conservat, prelevat anterior, testat si pastrat
in conditii speciale pentru a fi administrat la nevoie.

Donatorii sunt verificati riguros pentru a preveni transmiterea unor infectii periculoase,
precum hepatita B si C, HIV, sifilis (lues), malaria sau alte infectii bacteriene si virale.

Pentru a asigura compatibilitatea transfuzionala, se determina grupa sanguina si Rh-ul
primitorului. Sdngele donatorului trebuie sa fie antigenic compatibil cu cel al primitorului,
pentru a evita reactiile transfuzionale severe.

1. Materiale necesare

e tava medical3;

e manusi de examinare si manusi sterile;

e seringi si ace sterile;

e garou;

e antiseptic tegumentar;

e flexula de calibru mare;

e transfuzor cu filtru pentru microagregate;
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e unitatea de sange compatibild;

e alez3;

e pansamente sterile;

e recipiente pentru colectarea deseurilor;

e trusa de urgenta;

e eprubeta cu citrat de sodiu 3,2% (dop albastru);
e eprubeta martor (dop galben/alb).

2. Testele pretransfuzionale

Tnaintea oricarei transfuzii trebuie efectuate:

e determinarea grupului sanguin ABO;

e determinarea factorului Rh;

o testul de compatibilitate (cross-match);

e screeningul anticorpilor neregulati;

e proba de compatibilitate Jeanbreau.
Interpretarea probei Jeanbreau

e aparitia aglutinarii - sange incompatibil;

e lipsa aglutinarii - sange compatibil.

3. Pregatirea pacientului

Pregatirea psihica
Pacientul este informat cu privire la:
e scopul transfuziei;
¢ beneficiile procedurii;
e riscurile si complicatiile posibile;
e reactiile adverse care pot aparea.
Se obtine consimtamantul informat.

Pregatirea fizica
e pacientul este asezat in decubit dorsal;
e se masoara functiile vitale;
e se verifica identitatea pacientului;
e se verifica accesul venos;
e se recolteaza probele necesare pentru determinarea grupului ABO si Rh;
e se completeaza Fisa pacientului transfuzat (Fig.111.19)

4. Verificarea produsului sanguin
Tnaintea administrarii se verifica:
¢ identitatea pacientului;
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e grupa sanguina si Rh-ul pacientului;
e grupa sanguina si Rh-ul unitatii transfuzate;
e numarul unitatii;
¢ termenul de valabilitate;
e aspectul macroscopic al produsului;
e integritatea pungii.
Acest control se efectueaza obligatoriu la patul bolnavului.

5. Administrarea transfuziei

Montarea sistemului

e se monteaza transfuzorul cu filtru;

¢ se elimina complet aerul din tubulatura;
e se efectueaza punctia venoas3;

e se conecteaza sistemul de transfuzie;

e se fixeaza flexula.

6. Proba biologica Oelecker
Reprezinta ultima verificare a compatibilitatii.
Tehnica

e se administreaza 20-30 ml sange;
e ritmul este de 10-15 picaturi/minut;
e pacientul este supravegheat timp de 5minute;
¢ in absenta reactiilor adverse, procedura se repeta;
e transfuzia continua in ritm normal.
Semne de incompatibilitate
e senzatie de frig;
e frison;
e tahicardie;
e dispnee;
e urticarie;
e stare generala alterata.

7. Ritmul transfuziei
e ritm obisnuit: aproximativ 60 picaturi/minut;
e in hemoragii severe ritmul poate fi accelerat;
¢ la pacientii cu insuficienta cardiaca sau respiratorie ritmul se reduce si se adapteaza
tolerantei clinice.
Durata totala a transfuziei este de 1-4 ore, nu trebuie sa depaseasca 6 ore.
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8. Monitorizarea pacientului

Monitorizarea este obligatorie pe intreaga durata a transfuziei.
Se urmaresc:
e temperatura;
e pulsul;
e tensiunea arterial3;
e frecventa respiratorie;
e saturatia in oxigen;
e starea generala.
Momentele evaluarii
¢ Tnaintea transfuziei;
¢ |a 15minute;
¢ la 30minute;
¢ la 60minute;
¢ lafinalul transfuziei.
Pacientul nu trebuie lasat nesupravegheat in primele 15 minute.

9. Tngrijirea pacientului dupa transfuzie

¢ seindeparteaza sistemul de transfuzie;

e se aplica pansament steril;

e se reevalueaza functiile vitale;

e se consemneaza procedura in documentele medicale;

e unitatea de sange si o proba martor se pastreaza conform protocolului institutional
pentru eventuale investigatii ulterioare.

10. Reguli de siguranta
1. Se administreaza numai sange izogrup si izoRh.
2. Nu se administreaza sange fara efectuarea testelor obligatorii.
3. Se utilizeaza exclusiv transfuzoare cu filtru.
4. Nu se adauga medicamente in punga de sange.
5. Nu se administreaza concomitent solutii glucozate.
6. Sangele nu se incalzeste in apa fierbinte.
7. Se respecta riguros regulile de asepsie.
8. Pacientul este monitorizat permanent.

9. Toate datele se consemneaza in Fisa pacientului transfuzat.
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FISA PACIENTULUI TRANSFUZAT

Numele pacientului:

Nr. FOGC: Sectia:
CNP:
Produs: Cod: ABO Rh Data expirdrii: Data ora test compatibilitate:
Nt reg. transf [l O i Rezultat: [J ABO [JDA [JNU Rh:[JDA [JNU
1 i i Aspect macroscopic: [] DA [JNU
Produs: Cod: ABO Rh Data expirdrii: Data ora test compatibilitate:
Nr. reg. transfuzie: O O T Rezultat: [] ABO [1DA [JNU Rh: (JDA [JNU
e Aspect macroscopic: [1DA [ NU
Produs: Cod: ABO Rh Data expirdrii: Data ora test compatibilitate:
Nr. reg. transfuzie: = O s Rezultat: [J ABO [JDA [JNU Rh:[JDA [JNU
. Aspect macroscopic: [] DA [JNU
Produs: Cod: ABO Rh Data expirarii: Data ora test compatibilitate:
e E El o Rezultat: [(J ABO [ DA [ONU Rh:ODA ONU
Aspect macroscopic: [1DA [ NU
Pacient gr. sanguina: ABO Rh Nr. transfuzie Tn antecedente:
Diagnostic:
Eliberat catre sectia: Eliberat de cétre/Data/Ora:
Retransat: [JDA [JNU Cauza retranpirii/Data/Ora:

Compatibilitate pretransfuzie:

La indicatia medicului:

Transfuzie intraoperatorie:

[J DA OnNu Ooa O NU
Transfuzie Masiva Urgenta: (DA [ NU Acte care confirma identitatea pacientului:
Transfuzia inceputd de: medicul responsabil Data/Ora: asistenta
Transfuzia incheiata/supriati de: medicul responsabil Data/Ora:
asistenta medicald Data/Ora:

Timp Temp. Puls Resp. Tensiunea arteriala Rl iAdvess
°C /min. /min. mm Hg
inceput transfuzie
In timpul transfuziei: 5 min [ pa O Nu
15 min [1 bA O Nu
1 ord [ pA 0 NU
2 ore ] pAa [0 NU
Posttransfuzional: 15 min [ oA O NU
1 ord O pa O Nu
2 ore [ oA 0 NU
3 ore [ pa O NuU
4 ore O DA O NU
Cantitatea transfuzata din unitate
Cod: Total % Y2 Ya Total % % W sau mai putin
Cod: Total % % % Total % % % sau mai putin
Cod: Total % % Y% Total % % % sau mai putin
Cod: Total % % Y Total % Y% % sau mai putin
Completat de:

ST = sange total; CER = concentrat eritrocitar resuspendat; CED = concentrat eritrocitar resuspendat;

CTS = concentrat trombocitar standard; CTU = concentrat trombocitar prin aferezd; CRIOCC = crioprecipitat;

FVIII; FPC = plasma proaspata congelata; PDC = plasma decrioprecipitata

Pagina 1 din 1

Data completarii fisei: __ /_ /

Fig.l11.19. Fisa pacientului transfuzat
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111.4.4. Accidente si incidente in timpul si dupa transfuzie

Pe parcursul sau dupa finalizarea transfuziei pot aparea diverse reactii adverse, unele dintre
ele putand fi severe. Asistenta medicala trebuie sa fie pregatita pentru a recunoaste rapid
simptomele si a interveni corespunzator.

1. Incompatibilitatea de grup in sistemele O, A, B
Aceasta este una dintre cele mai grave complicatii posttransfuzionale, putand duce la soc
hemolitic, care poate fi fatal.
Semne precoce ale socului hemolitic:
e Frisonintens
e Stare generala alterata
¢ Tahicardie si dispnee
e Paloare si cianoza
e V3jaituri in urechi
¢ Dureri lombare puternice
¢ Hematurie (urina de culoare rosiatica din cauza hemolizei)
¢ Insuficienta renald acuta cu anurie
Daca apar aceste simptome:

1. Se intrerupe imediat transfuzia si se anunta medicul.

2. Pacientul este acoperit si incalzit.

3. Serecolteaza urina pentru analize.

4. Se incepe hidratarea pacientului cu lichide caldute.

5. Se pregateste trusa de prim-ajutor pentru accidente transfuzionale,

inclusiv aparatul de oxigen.
Pentru a preveni acest accident:
¢ Se efectueaza testul de compatibilitate inainte de fiecare transfuzie.
¢ Bolnavii cu Rh negativ trebuie sa primeasca sange doar de la donatori Rh negativi.

2. Transfuzia unui sange alterat

Daca sangele administrat este hemolizat sau contaminat cu agenti patogeni, poate provoca
reactii severe.

Manifestari clinice:

Sangele hemolizat poate provoca soc transfuzional.
¢ Sangele infectat cu bacterii virulente determina frisoane puternice la 1-2 ore dupa
transfuzie, in contrast cu frisonul din incompatibilitatea de grup, care apare imediat
in timpul transfuziei.
¢ Sangele contaminat cu virusuri (HIV, VHC, VHB, sifilis) nu provoaca reactii imediate,
dar poate cauza boli grave dupa o perioada de incubatie.
¢ Embolia pulmonara cu cheaguri de sange apare brusc, cu simptome severe: cianoza,
dispnee, tuse cu hemoptizie, dureri toracice intense.
Interventie in cazul transfuziei unui sange alterat:
e Daca apar frisoane severe:

201



o Pacientul trebuie incalzit imediat cu paturi si termofoare.
o Se administreaza lichide calde (ceai, cafea).
¢ Daca se suspecteaza embolie pulmonara:

o Se administreaza oxigen.

o Se pregateste trusa pentru intubatie traheala si echipamentul de resuscitare.
Pentru prevenirea acestor incidente, sangele trebuie verificat riguros inainte de
administrare, iar asistenta trebuie sa fie atenta la orice modificare a culorii sau aspectului
continutului flaconului.

3. Introducerea aerului in sistemul vascular

Aceasta este o complicatie rara, dar foarte grava, care apare daca sangele este administrat
sub presiune sau daca exista bule de aer in tubulatura de transfuzie.

Manifestari clinice:

e Puls slab si tensiune arteriala scazuta

¢ Dispnee brusca

e Dureri toracice intense

e Pierderea constientei

e Risc major de stop cardiac si deces

Interventie in caz de embolie gazoasa:

1. Seintrerupe imediat transfuzia.

2. Pacientul este asezat in pozitia Trendelenburg (capul mai jos decat nivelul
picioarelor) si pe partea stanga — aceasta pozitie impiedica patrunderea aerului in
circulatia sistemica.

3. Se administreaza oxigen 100% si se pregateste echipamentul pentru resuscitare.

4. Se anunta de urgenta medicul pentru interventie rapida.

Pentru prevenirea acestei complicatii, sistemul de perfuzie trebuie verificat inainte de
inceperea transfuziei, iar aerul trebuie eliminat complet din punga si tubulatura perfuzabila.

4. Administrarea prea rapida a unei cantitati mari de sange
Daca sangele este perfuzat intr-un ritm prea accelerat, poate aparea o dilatatie acuta a
inimii, determinand insuficienta cardiaca acuta.
Simptome:
e Tahicardie si dispnee
e Cianoza si extremitati reci
e Scaderea brusca a tensiunii arteriale
¢ Risc de edem pulmonar acut
Masuri de urgenta:
1. Se reduce ritmul perfuziei imediat.
2. Se administreaza oxigen.
3. Se pregatesc medicamente cardiotonice si opiacee, conform indicatiei medicului.
4. Se monitorizeaza pacientul pentru semne de edem pulmonar.

202



Pentru prevenirea acestei complicatii, transfuzia trebuie administrata gradual, iar debitul

trebuie ajustat in functie de toleranta pacientului.

5. Transfuzia de sange rece
Daca sangele administrat nu este Tncalzit corespunzator, poate provoca complicatii grave, in
special la pacientii sensibili, cum ar fi nou-nascutii, varstnicii sau pacientii cu insuficienta

renala.

Complicatii posibile:

Hemoliza intravasculara, cu distrugerea hematiilor si eliberarea hemoglobinei in
circulatie.

Insuficienta renala acuta din cauza acumularii de hemoglobina libera.

Soc posttransfuzional.

Acidoza metabolica.

Stop cardiac la pacientii cu risc crescut.

Masuri de preventie:

Sangele trebuie incalzit la 37°C ihainte de administrare, in special in cazul
transfuziilor masive.

Se folosesc dispozitive speciale de incalzire, iar temperatura nu trebuie sa
depaseasca 37°C pentru a evita denaturarea proteinelor plasmatice.

Se monitorizeaza atent pacientii cu risc de hipotermie.

6. Reactivitatea neobisnuita a pacientului la transfuzie
n unele cazuri, pacientul poate dezvolta o reactie alergics la proteinele prezente in sangele

donatorului, chiar daca grupa sanguina este compatibila.

Tipuri de reactii:
1. Reactii usoare:

o Cefalee
o Stare subfebrila
o Prurit sau eruptii urticariene

2. Reactii severe:

o Edem Quincke (angioedem)
o Bronhospasm
o Soc anafilactic

Masuri de urgenta:

Pentru reactiile usoare: administrarea de antihistaminice si continuarea
supravegherii.
Pentru reactiile severe:

1. Seintrerupe transfuzia imediat.

2. Se administreaza antihistaminice, corticosteroizi si, daca este

necesar, adrenalina.
3. Se asigura suport ventilator si oxigenoterapie.
4. Se mentine pacientul sub monitorizare stricta pana la stabilizare.
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Pentru pacientii cu istoric de reactii alergice la transfuzii, se prefera transfuzia de hematii
spalate sau administrarea profilactica de medicamente desensibilizante (ACTH,
hemisuccinat de hidrocortizon, Romergan).
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