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Morfopatologia arteriilor. Peretele arteriilor constă din 3 straturi – stratul extern (tunica adventiva), stratul mediu (tunica muscularia) şi stratul intern (intima). Există o divizare morfo-funcţională a arteriilor: 
►tip elastic (aorta, trunchiul brahiocefalic, subclavia, carotidă ect.) – sunt de calibru mare, activează în condiţii de presiuni mari, posedă pereţi rezistenţi şi elastici; 

►tip muscular şi mixt – sunt de calibru mai mic, au strat muscular bine dezvoltat, contracţiile căruia conduc la propulsia ortogradă activă a axului sanguin spre perferie până la arteriole, precapilare şi capilare.

P.F.Lesgaft a demonstrat existenţa unei corelaţii strânse dintre structura morfologică şi menirea funcţională a arteriilor. 

Inervaţia arteriilor este realizată atât de sistema nervoasă somatică, cât şi de cea vegetativă.

Metodele de explorare a arteriilor periferice
1. Inspecţia generală – se execută în condiţii de iluminare uniformă şi  în poziţie orizontală a bolnavului. Membrele sunt complect descoperite, se examinează sectoarele simetrice de ambele părţi, atenţia se va accentua la culoarea tegumentelor,  în special a porţiunilor distale, deoarece anume aici se vor manifesta primele semne clinice ale tulburărilor vasculare. Astfel, paloarea sau cianoza minoră a primului deget plantar la debutul endarteriitei obliterante este succedată în fazele mai tardive a bolii de paliditatea şi marmorescenţa integrală a tegumentelor plantei. Paliditatea  pronunţată a tegumentelor plantei şi gambei este caracteristică pentru embolia sau lezarea traumatică a arteriilor magistrale ale membrelor inferioare.

În maladia Raynold paliditatea marcată a falangilor distale ale degetelor mănilor poate fi schimbată de cianoză pronunţată. 

De menţionat faptul, că la transpoziţionarea membrului poate avea loc şi transcendenţa tonalităţii coloritice a tegumentelor. Spre exemplu, la bolnavii cu endarteriită obliterantă culoarea tegumentele plantei în poziţie orizontală sunt palide, pe când în ortostatism dobândesc o nuanţă  purpurie sau cianotică. În baza fenomenului descris au fost propuse o serie de teste pentru confirmarea diagnosticului bolii. În cadrul inspecţiei generale pot fi documentate multiple fenomene distrofice ale tegumentelor (escoriaţie şi fisurare, ulcerare şi necroză superficială, alopeţie locală, onihodistrofie ect.), care  posedă o valoare importantă în aprecierea esenţei alteraţiilor vasculare, caracterului şi extinderii procesului patologic. 

2. Palpaţia vaselor periferice – determinarea calităţilor pulsului – reprezintă un element diagnostic primordial. Pulsul se analizează în punctele clasice (a. brahialis, a. radialis, a. ulnaris, a. femuralis, a. poplitea, a. tibialis posterior, a. dorsalis pedis, a. carotis, a. temporalis) şi de ambele părţi. Deminuarea sau absenţa pulsului este un semn clinic patognomonic arteriopatiilor obliterante periferice şi leziunilor traumatice ale arteriilor magistrale. De reţinut faptul, că lipsa pulsului la a.dorsalis pedis se marchează la 10-15% oameni sănătoşi şi este determinată de anomalia poziţiei vaselor membrelor inferioare.

3. Auscultaţia vaselor periferice – se realizează cu stetofonendoscopul. Suflul sistolic este caracteristic pentru aneurisma arterială, stenoza cicatricială segmentară a lumenului arteriei, compresia extrinsecă a lumenului arteriei de un hematom sau tumoră, afecţiunile ateroslerotice ale peretelui arterial (Des.1).

4. Manipulaţii şi probe speciale de diagnostic –

►Semnul de ischemie plantară (Oppel, 1911) – bolnavul culcat pe spate, piciorul ridicat perpendicular. Peste câteva secunde (după cronometru) tegumentele plantei devin palide sau apar sectoare de paliditate bine marcată. În faza incipientă a bolii semnul descris apare peste 25–30”, iar în fazele mai avansate –  peste 4–6 secunde.

►Proba Samuels – bolnavul culcat pe spate, piciorul întins sub un unghi de 450, flexii şi extensii repetate a plantei. La o insuficienţă vasculară severă paliditatea tegumentelor plantei survine peste 5–7 secunde. 

►Semnul Goldflame – bolnavul culcat pe plan orizontal (picioarele întinse), flexii şi extensii ritmice a ambelor plante în articulaţia talo–crurală. Membrul inferior cu insuficienţă vasculară oboseşte mai rapid.

►Proba la răcire – la temperatura odăii se dezgolesc picioarele, peste 15’ se măsoară temperatura tegumentelor. Peste 15’ iar se  măsoară temperatura tegumentelor. La o afectare importantă a arteriilor temperatura scade cu 2–3 grade (normalul 1–1.5 grade). 


5. Metode instrumentale de investigaţie –

►Capilaroscopia – se studiază funcţia capilarelor tegumentelor umane. Aprobarea ca metodă diagnostică datează cu apariţia microscopului (Malpighi, 1681 – pentru prima dată studiază capilarele mezoului la broască; Ghiunter, Lembard, Muller, Weiss au implementat metoda în practica clinică). 


Capilarele patului onihial (unghiei) sunt plasate orizontal în raport cu pielea şi la o mărire a microscopului x20–100 ori sunt accesibile investigaţiei (în câmpul vizual se determină 40–100 capilare). În diferite stări patologice – imagine palidă, semitransparentă, capilare în formă de ”S” cu dilatări aneurismatice, şuntări intercapilare pe parcurs. În unele cazuri se determină o reducere a capilarelor, care sunt aranjate haotic şi dobândesc formă de punct, virgulă sau brusc se întrerup. 


Pentru endarteriita obliterantă este caracteristică: imagine semitransparentă cianotică; reducere marcată a numărului capilarelor; anse capilare ondulante; porţiunea arterială scurtă şi îngustată, iar porţiunea venoasă dilatată cu flux sanguin  de stază.

►Oscilografia – înregistrarea devierilor pulsative ale peretelui arterial.  Unda pulsativă majoră se numeşte index oscilatoriu (12-20 mm) şi se măsoară în milimetri.

►Reovazografia – înregistrarea schimbării rezistenţei electrice ale ţesuturilor în raport de circulaţia sanguină existentă.

►Termometria – înregistrarea temperaturii tegumentelor gambei (N=320C) şi plantei (N=29.50C) cu ajutorul electrotermometrului.

►Investigarea radiologică a arteriilor cu substanţe de contrast – aortoarteriografie obişnuită şi selectivă, doplerografie; floumetrie, scanare duplexă a arterilor, scaune cu radionuclizi.

I. Clasificarea maladiilor aortei şi arteriilor periferice

    Clasificarea este bazată pe principiile:

1. Etiologia procesului

2. Localizarea

3. Formele de afectare căilor arteriale

4. Caracterul evoluţiei maladiei

5. Gradul de evidenţiere a manifestărilor clinice (gradul dereglărilor de circulaţie sanguine în organul corespunzător) anumit.

II. Procesul etiologic:

   a). Aortei:                                     

      - coarctaţia (coarctaţie izolată, coarctaţie asociată cu anomalii congenitale, coarctaţie asociată cu maladiile cordului căpătate),      

      - hipoplazie,                             

      - sinuozitate congenitala a arcului aortal,

      - anomalii depoziţie (localizare) a aortei şi ramurilor ei, 
· sindromul Marfan ( anevrizm difuz a aortei ascendente şi insuficienţa aortică).

   b). Arterelor:

· hipoplazie şi aplazie

· angiodisplazie fibromusculară,

· sinuozitate congenitală (cincig),

· fistule arteriovenoasă congenitale (maladia Parx-Weber-Rubaşov).

III. Patologie căpătată (dobândită):

   a). De origine neinflamatoare:           

     -   ateroscleroza obliteranta,          

     -   angiopatie diabetică,               

     -   embolii,                            

     -   leziuni traumatice,            

     -   maladia Menceberg,         

     -   compresiuni extravazale (sindromul muşchiului scalen anterior, sindromul  coastei cervicale, sindromul muşchiului pectoral minor, sindromul costoclavicular, sindromul de hiperabducţie).

  b). De origine inflamatoare:

· endarteriita obliteranta,

· tromangiita obliternata,

· aorta-arteriita nespecifică,

· aorto-arteriita specifica (microbian, tuberculos, lues),

· anevrizmele micotice. 

IV. Localizarea procesului:

     a). Aorta:                                

     - sindromul Valsalv,             

     - sindromul Valsalv şi aortei ascendente,                          

     - aorta ascendenţa,                 
     - aorta ascendenta şi arcul aortic,   

     - arcul aortic,                         

     - aorta descendenţa,                    

     - aorta toracoabdomenală,           

     - aorta abdomenala (suprarenal, interrenal şi infrarenal),            
    - leziune (afectare) totală.

b). Arteriile:

· arteriile coronariene,

· trunchiul braheocefalic,

· arteriile vertebrale,

· arteriile carotide,

· arteriile axilare,

· arteriile brahiale (braţului),

· trunchiul ciliac,

· arteria mezenterică superioară,

· arteria renală,

· arteriile iliace,

· arteriile femurale,

· arteria politea,

· arteriile genunchiului,

· arcul arterial plantar           .

V. Forma de leziune a aortei si arteriilor:

      - stenozare (până la 50%; 50-70%; 70-90%;  mai mult de 90%)

      - ocluzii,

      - tromboza,

      - sinuozitate patologică,

· anevrismuri (veritabile, false), prin inflamatie şi traume, morfologic în formă de  

     sac, în lanţ, anevrizm aortic disecant),

      - disecare aortei,

      - erupţie

      - forme combinate (prezenţa unor afecţiuni diverse în limitele unui bazin arterial)

      - forme combinate (prezenţa unor afecţiuni diverse ori concomitente ( de acelaşi fel)

        a aortei şi arteriilor în diferite bazine),

VI. Caracterul procesului pe parcurs:

       - acută  (lentă, rapidă, fulgeratoare),

       - cronică (lenta, progresantă, intermitentă).

VII. După tablou clinic:

     Se desting patru trepte de gravitate:

· treapta I -  asimptomică - când afecţiunea vaselor este prezenţa, bolnavul nu are 
     plângeri, dar sunt vădite date obiective a maladiei;

· treapta II - tranzitorială, apar plângeri periodice (claudicaţii intermitente, dureri,                    hipertensiune).
· treapta III - permanenţă - se caracterizează cu  prezenţa insuficienţei vasculare                       stabilă, cu simptoame  permanente (dureri, hipertensiune, encefalopatie);

· treapta IV - finală - un final local a maladiei (prezenţa  gangrenei infarctului,                       
    erupţia anevrizmului).

 Sindromul Raynold  se caracterizează prin neuroză vazomotorie: spasm marcat, vazodilataţie, afectare simetrică a degetelor membrelor superioare şi inferioare, modificarea culorii tegumentelor (paliditatea marcată trece în cianoză sau culoare roză sub influenţa frigului sau efortului psiho–emoţional). Allen şi Brown au descris 5 semne clinice patognomonice bolii Raynold:

1.semnele clinice ale bolii apar sub influenţa hipotermiei şi stresurilor psiho-emoţionale;

2.afectarea bilaterală obligatorie a membrelor;

3. lipsa gangrenei;

4. la pacienţi lipsesc alte procese patologice, care pot induce secundar semiologia bolii Raynold;

5. durata maladiei este totdeauna mai mare de 2 ani.

Cele mai bune rezultate au fost obţinute după rezecţia nodulilor simpatici, uneori combinată cu simpatectomia paraarterială sau lombară.

 Acrocianoz – îngustarea pronunţată a capilarelor degetelor membrelor inferioare – mai des se întâlneşte după hipotermie îndelungată şi la femei în perioada menopauzei. 

Tratament: blocada gangl.stellatum şi D2, preparate hormonale (sinestrol, folikulin). 

 Gangrena spontană – formele clinice:


eritrocianoza temperaturilor joase;


sindromul de vibraţie (vibraţional);


spazmul arterial posttraumatic;


talpa de tranşee;


talpa de miner;


arteriita temporală.

Ocluziile aterosclerotice ale bifurcaţiei aortei şi ramificaţiilor ei,

arteriilor periferice

Afectarea aterosclerotică a arteriilor magistrale are loc, ca regulă, într-o anumită regiune a corpului sau bazin arterial, rareori într-un segment arterial separat. Ultima situaţie anatomo-clinică permite utilizarea atât a metodelor conservative de tratament, cât şi a intervenţiilor chirurgicale pe vasele arteriale magistrale.

Placheta aterosclerotică se dezvoltă în peretele arterial pe parcursul a multor ani şi doar parţial ocluzionează lumenul vasului. Graţie mecanismelor adaptaţional-compensatorii existente în organism, un astfel de vas timp îndelungat  rămâne funcţional, fără tulburări perfuzionale importante. Ca regulă,  bolnavul indică cu precizie momentul de debut al bolii  -  ocluzia parţială a vasului se transformă în ocluzie totală. Esenţa patomorfologică a fenomenului dat constituie placheta aterosclerotică cu mase trombotice masive. În practica clinică mai frecvent se întâlneşte ocluzia segmentului distal şi bifurcaţiei aortei abdominale, arteriilor iliace (Lerishe, 1923) şi arteriilor femurale. O semiologie particulară întruneşte tromboza izolată a ramificaţiilor cârjei aortice – lipsa totală a pulsului (boala Takaiasu, 1912) – diverse tulburări nevrologice dependente de gradul ischemiei cerebrale. Rareori se poate diagnostica scleroza izolată a arteriilor renale (hipertonie malignă), sindromul arteriei mezenterice sclerozate.  

Ocluzia bifurcaţiei aortei şi arteriilor iliace /sindromul Lerishe/

Ocluzia aterosclerotică a bifurcaţiei aortei şi arteriilor iliace se întâlneşte mai frecvent în intervalul de vârstă “40-60 ani”. Maladia progresează lent în decursul câtorva ani, bolnavii atenţionează cu precizie debutul maladiei, când survine ocluzia totală a vaselor. Tabloul clinic se lămureşte prin ischemia ţesuturilor mai jos de ocluzie – dureri intensive în ambele membre inferioare la mers (faza iniţială) sau repaos (faza tardivă), hipotermie şi parestezie accentuată. Durerile sunt localizate în plante, gambe, coapse, fese şi regiunea lombară. În formele grave a bolii se instalează claudicaţia intermitentă /bolnavul este obligat să stopeze mersul la fiecare 30-40 metri/.  În formele mai uşoare bolnavul poate parcurge fără oprire 200-300 metri. 

Deoarece obliterarea bifurcaţiei aortei este un proces îndelungat, compensarea circulaţiei sanguine din ţesuturi este relativ bună, iar leziunile gangrenoase ale membrelor inferioare (plante) sunt rar întâlnite.

V.S.Krâlov a constatat, că pulsaţia arteriilor periferice lipseşte mai frecvent pe stânga. Semnele distinctive ale bolii sunt cele care urmează: culoarea “osului de fildeş” a tegumentelor, alopeţia gambei şi 1/3 inferioare a coapsei, impotenţa la 50% din bolnavi. 

Auscultaţia bifurcaţiei aortei şi arteriilor femurale sub ligamentul inghuinal (Puparti) în cazul ocluziei parţiale a vaselor percepe un suflu sistolic sinhronizat cu pulsul la arteriile periferice.

Oscilografia –  indexul oscilant distal de ocluzie egal cu zero, mai proximal – indici normali.

Coagulograma – în multe cazuri mărturiseşte despre sporirea coagulabilităţii sângelui, timpul protrombinei oscilează la limita superioară a normalului. 

Examenul radiologic cu contrastarea vaselor – aortografia intravenoasă, aortografia lombară după Dr.Santos, arteriografia arterei femurale după Seldinger– sunt foarte preţioase în diagnosticul ocluziilor ateroslerotice ale bifurcaţiei aortei şi arteriilor femurale. Ţinem de importantă deontologică de a menţionă momente  principale  istorice ce ţin de angiografie.

1895 – au fost descoperite razele Rentghen

1896 – Tonkov (Rusia); Ditto, Berhard şi Desto (Italia) au studiat vasele sanguine pe cadavru uman aplicând metoda mostrelor din gips. Peste un an Toncov a umplut vasele mânii la cadavru uman cu hidrargiu (Hg). Primele angiografii în vivo aparţin savanţilor-medici Sonn şi Watson /1897/, Flveus şi Frank /1910/, realizate prin perfuzie intravenoasă a coloidului uleios de vismut la câni şi epuri. Toate animalele au pierit din cauza emboliei. Berberich şi Hirsch (1923) pentru prima dată au obţinut o angiogramă calitativă a vaselor periferice utilizând substanţa “Dominal-X” – soluţie hidrosolubilă de stronţiu.

Sikard şi Forestier (1923) au realizat cu success angiografia in vivo la fiinţa umană. Chirurgii portughezi Renaldo Dos Santos şi Lamos şi radiologul Caldos (1929) pentru prima dată au realizat angiografia abdominală. 

Forsmann (1929) şi-a întrodus un cateter pentru pielografie în atriul drept al inimii prin vena brahială şi a realizat o radiogramă pentru topizarea lui.  Tot Forsmann (1931) a reuşit rentghenocontrastarea cavităţilor inimii şi arteriei pulmonare, pentru ce împreună cu Counrand şi Richards (1956) au fost distinşi cu premiul Nobel. Medicii cubanezi Ofstekkanos, Garsia şi Perciras (1938) au elaborat metodologia contrastării cavităţilor inimii. Foarte răspândită este metoda cateterismului cardiac prin puncţie transcutană a unei vene magistrale după metoda Seldingher (1953). 

Datele angiografiei ne permit să concretizăm locul ocluziei, starea segmentelor periferice şi pereţilor vaselor, extinderea trombozei şi evidenţierea tipurilor de alterare: (Des.2)  

1. obstrucţia totală unilaterală a arteriei iliace şi parţială a bifurcaţiei aortei;

2. obstrucţia totală a bifurcaţiei aortei;
3. obstrucţia parţială a bifurcaţiei aortei şi obstrucţia ambelor arterii femurale;

4. obstrucţia totală unilaterală a arteriei iliace şi obstrucţia arteriei femurale pe partea opusă;

5. obstrucţia totală a bifurcaţiei aortei şi obstrucţia ambelor arterii femurale.

 Tratamentul chirurgical este indicat în toate 5 variante de leziuni sclerotice ale segmentului aorto-iliac şi urmăreşte scopul de a restabili torentul sanguin din aortă spre arteriile magistrale ale membrelor inferioare. Din punct de vedere etiopatogenetic aceste intervenţii nu au un caracter radical, dar contribuie la ameliorarea esenţială a stării bolnavului şi regresia semnelor clinice ale bolii. În cazul ocluziilor localizate cu o extindere până la 5 cm este posibilă intimendarterectomia – înlăturarea sectorului afectat de intimă în bloc cu placheta aterosclerotică, urmată de aplicarea suturii vasculare sau plastia peretelui vascular. Deasemenea, restabilirea fluxului sanguin poate fi obţinută practicând rezecţia segmentară a vasului afectat cu plastia defectului (proteză) sau montând o anastomoză vasculară de ocolire (şuntare). (Schema) (Des. 3, 4).

Ultima este mai binevenită prin faptul, că se păstrează toate colateralele existente şi în cazul trombozei protezei de şuntare vascularizarea rămâne la nivelul preoperator. Ulterior sunt posibile operaţii repetate de reşuntare a segmentului afectat. Această intervenţie este cea de elecţie în cazul ocluziilor arteriale extinse.

Perioada postoperatorie şi complicaţiile. 

1. tromboza protezei vasculare – apare în primele ore după intervenţia chirurgicală şi este cauzată de hemodinamica instabilă (TA < 100 mm col.Hg) ca răspuns la trauma operatorie sau epuizarea glandelor suprarenale.

Profilaxia:  preoperator şi în timpul operaţiei se administrează hidrocortizonă 50-75 mg, în decursul primelor 2-4 zile postoperator hidrocortizonă în acelaşi regim şi glicozide cardiace (strofantin, digoxină).

2. pareza intestinală – un satelit foarte frecvent – cauzată de traumatizarea plexului aortal (plexus aorticus) şi hematoamele retroperitoneale.

Profilaxia: tehnică operatorie şi hemostază impecabilă, instituirea precoce a măsurilor existente de activaţie a motoricii tractului digestiv (complex hipertonic, clistere după Ognev, ubretid).

3. complicaţiile trombembolice

Profilaxia: primele 2-3 zile postoperatorii anticoagulante directe (după indicele protrombinei), apoi anticoagulante indirecte (fenilin, aspirină, sincumar).

Rezultatele precoce după operaţiile reparativ-reconstructive în ocluziile aorto-iliace sunt pozitive în mai mult de 90% cazuri. Rezultatele la distanţă (> 5 ani) deasemenea sunt favorabile – conform datelor furnizate de De Beky recidiva bolii se depistează la 3.9% din bolnavi.

Ocluziile arteriilor poplitea şi femurale

Clinica acestei variante de leziune arterială se caracterizează prin ischemie pronunţată a membrului inferior. Cu cât mai distală este ocluzia vasculară, cu atât mai accentuată este ischemia. Durerile în picioare sunt intensive, apar noaptea şi în repaos. Claudicaţia intermitentă în ocluziile femuro-popliteale este marcată (5-10 m), durerile sunt localizate în plante, gambe, mai rar în coapse. Tulburările trofice survin precoce, semnul ischemiei plantare este foarte accentuat, temperatura pielii pe partea afectată t0< 320C.

Diagnosticul diferenţiat cu endarteriita obliterantă se bazează pe următoarele criterii:

- endarteriita afectează oamenii tineri (20-30 ani), aterosleroza – oameni mai vârstnici (40-50 ani);

      - aterosleroza  are o anamneză scurtă, endarteriita – anamneză îndelungată cu acutizări de sezon şi perioade de remisie;

      - ateroscleroza se caracterizează printr-o compensare bună a circulaţiei sanguine, endarteriita – prin decompensare accelerată a circuitului sanguin cu dezvoltarea tulburărilor trofice până la gangrenă;

      - ateroscleroza mai frecvent lezează vasele unilateral, pe când endarteriita – bilateral;

  -   arteriograma în ateroscleroză – bloc în vasul magistral, umplerea bazinului arterial distal se realizează prin colaterale; în endarteriită – stenozare uniformă a arteriilor cu păstrarea conturului liniar a peretelui vascular.

Ocluziile arteriei femurale sunt localizate începând de la confluenţa cu arteria femurală profundă până la trecerea ei în arteria poplitea.

Tratamentul chirurgical reconstructiv este indicat în ocluziile segmentare ale arteriilor când este păstrată permeabilitatea în segmentele lor distale. 

 Vom menţiona că, ocluziile cornice aterosclerotice ale segmentului femuro-poplitean sunt cele mai răspândite afecţiuni vasculare având o incidenţă de 300-400 cazuri la 1 mln populaţie. 

Foarte importantă este selecţia metodei de reconstrucţie vasculară şi materialului plastic, în deosebi la bolnavii cu gr.III-IV a maladiei.

În tratamentul ocluziilor segmentului femuro-poplitean actualmente există 3 metode chirurgicale de bază:

· şuntarea cu autovenă în diverse variante;

· şuntarea cu diferite tipuri de preteze vasculare;

· endarterectomia de diferite tipuri şi modificaţii.

În cazul afectării extinse a arteriilor operaţiile reconstructive sunt contraindicate. Se va practica endarterectomia şi şuntul de ocolire.

Rezultate postoperatorii favorabile se înregistrează la 30-60% din bolnavi.

Procedeele endovasculare (fig.  )

Ocluziile ramurilor cârjei aortice (boala Takaiasy)

Esenţa maladiei – obstrucţia vaselor cu originea din cârja aortei. Pentru prima dată a fost descrisă de oftalmologul Tokaiasy în anul 1908. Şimiţ  şi Sano (1951) au propus logotipul  “Boala lipsei pulsului”. 

Cauza: arteriita sifilitică, arteriita nespecifică a femeilor tinere, arteriitele infecţioase, diverse leziuni traumatice, ateromatoza vaselor. Sunt cunoscute forme proximale şi distale ale bolii. 

Semnele clinice sunt determinate de gradul insuficienţei perfuziei sanguine a sistemului nervos central şi membrelor superioare.

Tratamentul chirurgical a bolii Takaiasy constă în restabilirea perfuziei sanguine normale din bazinele arteriilor subclavia şi carotidă. 

Ocluzia arteriilor renale – este cauzată de hipertensiunea malignă. Diagnosticul se stabileşte în baza renografiei, aortografiei. Patogeneza – ischemizarea rinichiului contribuie la sporirea concentraţiei sanguine a reninei, care în ficat se transformă într-un complex proteic, apoi se metabolizează până la octopeptidă cu efect spastic pronunţat asupra vaselor arteriale periferice. Tratament – plastia arteriei renale, nefrectomia.

Endarteriita obliterantă – maladie vasculară cronică, care se caracterizează prin ocluzii segmentare ale arteriilor şi venelor, în deosebi, a arteriilor membrelor inferioare. În literatură se defineşte printr-un şir de logotipi – boala Raynold, Burgher, Fridlander, gangrenă spontană etc. şi se clasifică:

· angiospasm

· endarteriită obliterantă

· boala Raynold

· trombangită (forma tip Burgher) obliterantă

· forma aterosclerotică

Actualmente mai răspândită este clasificarea în baza schimbărilor anatomo-morfologice şi funcţionale survenite:

I stadiu – ischemie de efort

II stadiu – ischemie de repaos

III stadiu – tulburări trofice în membre

IV stadiu – gangrenă a membrelor

Etiopatogenia bolii – până în prezent nu este definitiv cunoscută. Fridlender – proliferaţia celulelor subintimei cu obstrucţia treptată a lumenului vasului în prezenţa factorilor predispozanţi ai mediului intern şi extern – suprarăcirea membrelor, infecţiile (tifosul exantematic), diabetul zaharat, intoxicaţiile cronice, tabagizmul. Vinivarter a observat o proliferaţie degenerativă a endoteliocitelor şi sporirea ţesutului conjunctiv subendotelial al arteriilor. 

Burgher a promovat teoria inflamatorie în endarteriita obliterantă, socotind că cauza bolii este rezultatul modificărilor chimice ale sângelui şi tulburărilor metabolice, care sub influenţa infecţiei conduc la tromboză (trombangită).

Ţege von Mainteifell a accentuat importanţa trombozei, sclerozei şi degeneraţiei peretelui vascular în etiopatologia bolii.

Opell  a propus teoria hiperadrenemiei – concentraţia ridicată a adrenalinei în axul sanguin contribuie la apariţia unui spasm îndelungat al arteriilor de calibru mic, printre care şi vasa vassorum,  cu consecinţe distrofice şi degenerative asupra peretelui arterial. 

Botkin a descris această maladie la ostaşii tineri, care ulterior a devenit cunoscută sub denumirea “plantă de tranşeu”. 

Studeniţchii a plasa la baza endarteriitei obliterante modificările aterosclerotice din peretele vaselor care este provocată de diverşi factori externi – tabagizm, suprarăciri a membrelor inferioare, frisoane îndelungate, traume.

Patomorfologia. Fazele iniţiale se caracterizează prin proliferaţia intimei arteriilor mici, bulbucarea şi vacuolizarea protoplazmei miocitelor. Fazele tardive – prin omogenizarea stratului intern şi extern al peretelui vascular, pareza arteriilor de calibru mic mai distal de ocluzie cu sporirea permeabilităţii capilarelor şi apariţia edemului tisular. Muşchii membrelor inferioare se atrofiază până la gradul maximal – degeneraţie ireversibilă. Are loc atrofia şi scleroza ţesutului celulo-adipos subcutanat, condensarea unghiilor. Sunt descrise şi leziuni a vaselor cardiace, sistemului nervos central, rinichilor ect. în endarteriita obliterantă.

Simptomatologia, tabloul clinic, diagnosticul. Semnele clinice distinctive ale endarteriitei obliterante sunt durerile în muşchii gastrochnemici, convulsiile şi claudicaţia intermitentă. În fazele avansate a bolii se asociază şi semnele obiective (răcirea membrelor în pofida îmbrăcămintei şi încălţămintei calde, faticabilitate marcată, parestezii, culoare specifică a tegumentelor, gangrenă a falangilor distale a degetelor plantei). 

Scade temperatura tegumentelor (t0 normală a tegumentelor plantei constituie 30-320C, dar în diferite faze ale bolii se reduce de la 10C până la 120C). 

Important este studiul calităţilor pulsului la periferie – se începe de la membrele superioare.

Oscilometria şi oscilografia.

Pletizmografia este puţin informativă.

Reovazografia.   

Angiografia cu substanţă de contrast.

Diagnosticul diferenţiat al endarteriitei obliterante include maladiile aparatului osteoarticular, tromboflebitele venelor profunde, polineuritele, maladia Raynold (caracteristică genului feminin), aterosleroza obliterantă (vârsta 20-40 ani, semnele de ischemie survin mai tardiv).

Evoluţia şi prognosticul bolii. Endarteriita obliterantă are un caracter remitent. Allen şi Barker au evidenţiat 3 forme evolutive ale bolii:

1.staţionară

2.lent progresivă

3.rapid progresivă

Tratament. Conservativ – regim protector, evitarea hipotermiei, tabagizmului cronic, preparate vazodilatatoare, antihistaminice, anticoagulante şi dezagregante, analgetice, vitaminoterapie (gr.E, P), antibioterapie, somnifere, tratament topic. 

Chirurgical – simpatectomia periarterială, simpatectomia lombară, înlăturarea ganglionului Th3 pe stânga după metoda Ogniev, epinefrectomia după Opell, Lerishe, Fountain.

Operaţii pe vase:

· dilatarea canalului Ghiunter

· rezecţia sectorului trombozat

· trombintimectomia

· şunt de ocolire

· amputaţia

Rezultatele tratamentului şi prognosticul. Rezultatele tratamentului chirurgical, orientat la restabilirea torentului sanguin magistral, poate fi considerat  insuficient, deoarece alături de afectarea segmentului femuro-poplitean şi vaselor magistrale ale gambei sunt afectate şi vasele intraorganice de calibru mic, egal şi microcirculaţia periferică. Rolul microcirculaţiei  în perpetuarea procesului patologic nu este studiată definitiv. Prin aceasta se lămureşte insuccesul operaţiilor reconstructive în cazul afectării vaselor periferice distale ale membrelor. 

Cercetările de amploare din acest domeniu pe parcursul ultimelor 2 decenii au constatat următoarele:

- în primul rând, operabilitatea acestor bolnavi nu depăşeşte 10-15% (Zolotarevschii V.Ia., 1963; S.Burlui, 1963);

- în al doilea rând, în primul an postoperator şi mai tardiv este foarte mare procentul reocluziilor. 

   S-a demonstrat, că în decursul primilor 5 ani postoperator doar 20% din protezele vasculare implantate rămân funcţionale. Este cunoscut faptul că reţeaua capilară a organismului (inclusiv reţeaua capilară pulmonară) este perfuzată zilnic de 14 000 litri de sânge, ce este strict necesar pentru asigurarea ţesuturilor cu substanţe nutritive şi eliberarea lor de deşeurile metabolice, acumulate în rezultatul vitalităţii lor. Reducerea intensităţii acestor procese în urma unei eventuale involuţii a reţelei capilare  va conduce inevitabil la tulburarea proceselor metabolice din ţesuturi. În rezultatul fenomenelor descrise are loc micşorarea ritmului metabolismului cu prevalarea proceselor catabolice asupra proceselor anabolice cu dezvoltarea degenerescenţei anatomice şi insuficienţei funcţionale a ţesuturilor. Anume aceste manifestări sunt caracteristice pentru maladiile obliterante a arteriilor periferice.


Pentru a îmbunătăţi starea fiziologică a ţesuturilor periferice a membrelor inferioare, profesorul P.T.Bâtca a propus metoda extravazatelor (după o metodă specială în ţesuturile moi ale gambei şi plantei se inoculează sânge proaspăt heparinizat).


Selecţia corectă a cazurilor pentru operaţie, heparinoterapia şi antibioterapia postoperatorie pot asigura succesul în 80-90% din cazuri.

Sindromul de ischemie acută periferică

Definiţie


Ischemia acută periferică reprezintă diminuarea  bruscă până la suprimarea bruscă a circulaţiei arteriale înrt-un teritoriu periferic. Ea reprezintă o urgenţă medico-chirurgicală care pune în pericol integritatea sau existenţa unui membru sau chiar viaţa bolnavului; impune un diagnostic şi o terapie de maximă urgenţă şi prompritudine.


Etiopatogenie – anatomie patologcă


Cauzele sindromului de ischemie acută periferică sunt (Fig.    )

· Traumatismele arteriale;

· Emboliile arteriale;

· Trombozele arteriale arteriale acute;

· Degerăturile;

· Trombozele venoase masive (phlegmasia coerulea dolens) insoţite de ischemie acută.

Gravitatea ischemiei acute este determinată de o multitudine de factori:

a) Intinderea mare a leziunilor arteriale obstructive care cuprind numeroase colaterale;

b) Localizarea leziunilor la bifurcaţie mari sau pe artere cu circulaţie colaterală precar reprezintată (axilara, poplitea);

c) Din punct de vedere etiologic sunt mai grave ischemiile acute de cauza traumatică şi cele produse prin tromboză arterială extensivă în arteriopaţiile aterosclerotice;

d) Starea sistemului arterial înalte de producerea accidentului acut (gravitatea mare în condiţiile unui ax arterial aterosclerotic),

e) Starea de şoc la politraumatizaţi agravează prognosticul sindromului de ischemie acută;

f) Timpul scurt de la debut la instituirea măsurilor terapeutice cunoscut fiind faptul că după 6-8 ore leziunile ischemice devin ireversibile);

g) În teritoriul aflat în ischemie există doi factori de agravare a  stării circulatorii: spasmul arterial şi tromboza secundară.

Dintre cauzele enumerate mai sus, primele trei sunt cele mai frecvente şi vor fi discutate mai detaliat.

Traumatismele arteriale

Traumatismele arteriale cuprind trei categorii de leziuni anatomo-clinice: contuzii, plăgi şi secţiuni (Fig. 2)


Contuzia arterială  este o leziune care afectează parţial structurile peretelui arterial, lăsând integră morfologia arterei. Stratul cel mai sensibil este endartera. Soluţia de continuitate este circumferenţială (parţială sau totală). În formele mai severe sunt afectate atât endartera cât şi media, care se retractă (artera ai aspectul de clepsidră).


Plaga arterială are forme, orientări şi întinderi diferite (liniară, transversală, oblică, stelată, neregulată). Foarte grave sunt plăgile zdrobite ale peretelui arterial.


Secţiunea sau întreruperea arterială  reprezintă întreruperea tuturor straturilor parietale astfel încât cele două capete se separă şi din cauza retracţiei se depărţează unul de altul.


Evoluţia leziunilor traumatice este agravată  de supraadăugarea spasmului arterial şi a trombozei secundare.


Leziunile arteriale se asociază frecvent cu leziuni venoase osteoarticulare, nervoase, musculare.


Consecinţele imediate ale traumatismelor arteriale sunt hemoragia şi ischemia acută (Fig.3)


Emboliile arteriale


Embolia arterială reprezintă oprirea bruscă şi completă a fluxului arterial înrt-un anumit teritoriu. Ea reprezintă o mare urgenţă.


În cadrul sindromului de ischemie acută ea prezintă particularităţi diagnostice şi terapeutice.


Cauzele emboliilor arteriale sunt multiple:

1. Embolia de origine cardiacă. Fibrilaţia atrială este  elementul cel mai des întâlnit în etiologia emboliilor arteriale. Fibrilaţia atrială apare la două mari categorii de bolnavi cardiaci: valvulopaţi şi coronarieni.

Dintre valvulopatiile cu fibrilaţie atrială, leziunile mitralei (mai ales stenoza) sunt cauza cea mai frecventă de embolii. Mai rar sunt implicate valvulopatiile aortice.       


Cardiopatia ischemică cronică poate produce fibrilaţie atrială. Se produce tromboză parietală în atriul stâng, de unde se pot desprinde fragmente care embolizează.

Cardiopatia ischemică acută (infarctul miocardic) generează uneori trombi parietali în ventricului stâng, sursa de embolii.

Endocardita determinată în cavităţile stângi depuneri de fibrină şi apariţia de vegetăţii care se pot desprinde, constituind embolusulri.

Cauze mai rare de embolie arterială sunt: mixomul atrial stâng şi protezele valvulare.

2. Emboliile de origine arterială  sunt cauzate de: anervisme arteriale (zone în care fluxul sangvin suferă modificări ale curgerii laminare, generând cheaguri din care se pot desprinde fragmente), plăci ateromatoase, aortită vegetantă luetică.

3. Embolia de origine venoasă (embolia parodoxală). Foarte rar embolul mobilizat de la nivelul unei tromboze venoase a membrelor inferioare ajunge în atriul drept, traversează un defect septal interatrial şi ajuns în cordul stăng determină o embolie sistemică.
4. Embolia gazoasă este cel mai frecvent un accident în evoluţia bolnavilor operaţi pe cord, sub curculaţie extracorporeală, când evacuarea aerului, din cavităţi, înaintea inchiderii lor, nu se efectuează  corect. Mai rar, embolia grăsoasă poate evea la origine accidente de perfuzie sau plăgi deschise ale venelor jugulare sau altor vene situate deasupra atriului drept.
5. Embolia grăsoasă apare la marii traumatizaţi (polifracturaţi) prin antrenarea unor particule de grăsime într-un segment arterial lezat. Un aspect aparte îl reprezintă embolia cu fragmente de măduvă osoasă în fracturile însoţite de leziuni vasculare.
6. Embolii extrem de rare – pot fi produse de corpi străini (gloanţe, alice, fire de sutură), fragmente tumorale, paraziţi etc.
Tromboza arterială acută

VIII. Tromboza arterială acută îşi are originea la nivelul unei placi ateromatoase, în traumatismele arteriale sau în alte stări patologice.

1. În  ateromatoza periferică  tromboza arterială acută apare de obicei ca o complicaţiile a arteritei obliterante. Mult mai rar apare ca o primă manifestările clinică.

2. În traumatismele arteriale, în producerea ischemiei acute intervin alături de leziunea organică posttraumatică, spasmul arterial şi tromboza intravasculară.

3. Tromboza arterială acută  apare ca o complicaţie în afecţiuni care presupun o leziune a intimei arteriale: trombangeita obliterantă juvenilă, periarterita nodoasă, policitemia vera, lupusul eritematos, sclerodermia.
Ea poate apărea însă şi în cazul cu intima arterială integră:

· Sindrom de hipercoagulabilitate sangvină prin: stări de deshidratare, anemie, hipotensiune, staza, medicaţia anticoagulantă incorect condusă;

· Aneurismele desicante;

· Boli infecţioase;

· Neoplasme;

· Unele intervenţii chirurgicale, cum ar fi simpatectomia lombară, pot genera “ischemii paradoxale”; intervenţiile vasculare restauratoare (trombendarterectomia, grefa arterială) sunt cauze frecvente de tromboză arterială acută.   

Fiziopatologie

În sindromul de ischemie acută severă cu necroză ischemică se produc modificări biochimice, structurale şi funcţionale, atât pe plan local cât şi pe plan general. Ele evoluează schematic în trei faze: iniţială, de agravare şi de alterare tisulară ireversibilă.


În prima faza nu există leziuni tisulare definitive, de aceea intervenţia terapeutică medico-chirurgicală în această fază poate fi urmată de îndepărtarea evoluţiei câtre necroză.


În faza a doua leziunile sunt relativ avansate, dar cu un important grad de reversibilitate prin tratament.


În a treia fază leziunile sunt ireversibile. În această fază orice intervenţie terapeutică care ar duce la restabilirea fluxului sangvin în extrematitatea mortificată are efecte opuse celor scontate, punând în circulaţie produse de dezintegrare tisulară care induc acidoza metabolică mortală.


Modificările biochimice sunt multiple şi stau la baza leziunilor locale şi a alterărilor generale.


Presiunea parţială a oxigenului din lichid interstiţial şi din celule scade treptat până la 0, obligând celula să-şi furnizeze  energie pe calea glucolizei anaerobe generatoare de acid lactic şi piruvic şi, deci, de ioni de hidrogen şi acidoză metabolică. Acidoză are efecte nefavorabile: 

· Inactivează multiple sisteme enzimatice care intervin în metabolismele celulelor şi îndeosebi în cel al dehidrogenazelor;

· Determină elinerarea enzimelor lizosomale şi mai ales a hidrolazelor responsabile în mare parte de autoliza celulară;

· Contribuie la hiperhidratarea celulară şi la declanşarea fenomenului de agregare celulară şi deci a coagulării intravasculare diseminate.

În final, lipsa de energie celulară duce la necrobioza celulei şi deci a ţesutului.


Modificări structurale  sunt consecinţe directe ale alterărilor biochimice. Se produce un exces de apă şi electroliţi la nivelul celular exteriorizat prin edem. Când acesta infiltrează fibrele musculare apare miopatia ischemică asociată sau nu cu mioglobinurie şi necroză tisulară renală. Ulterior modificările  structurale evoluează către degradarea autolitică a structurilor celulare şi către necroză de coagulare.


Modoficări funcţionale. În faza iniţială oprirea fluxului arterial este urmată de tulburări clinice localizate la nivelul membrului afectat: durere violentă şi progresivă, impotenţă funcţională, paloarea şi răcirea tegumentelor, dispariţia desenului venos superficial, dispariţia pulsului şi scăderea sensibilităţii tactice, pareze şi paralizii. În faza de agravare se instalează cianoza şi edemul. În a treia fază îşi face  apariţia necroza ischemică.


Pe plan general ischemia acută severă a diferitelor structuri şi indeosebi a muşchilor este responsabilă de tulburări metabiloce grave, ca: acidoză metabolică şi hiperpotaşemie, mioglobinemie cu mioglobinurie, hipertensiune arterială sau stare de şoc. Nefropatia tubulară cu insuficienţă renală acută ce evoluează rapid cu hiperkaliemie şi acidoză este provocată în principal de mioglobinurie. Revascularizaţia prin embolectomie (în faza de alterare tisulară ireversibilă) poate atrage după sine instalarea rapidă a acestor tulburări.


Tablou clinic


Ischemia acută poate fi severă sau moderată. Diagnosticul este uşor de pus în cazurile severe, în care sunt suficiente simptoamele şi semnele clinice şi mai dificil în formele moderate în care explorarea paraclinică devine absolut necesară.

I. Ischemia acută severă

Evoluează schematic în trei faze: faza iniţială, faza de agravare şi faza de leziuni tisulare ireversibile.

Faza iniţială. Simptomatologia poate fi de la început dramatică sau se poate constitui mai lent în câteva ore. Semnele clinice dominante ale acestei faze sunt următoarele:

· Durerea reprezintă simptomul subiectiv major atât în embolia cât şi în tromboza arterială acută. Este de regulă violentă şi progresivă. În embolie, în aproximativ jumatate din cazuri durerea se instalează brusc, este atroce, violentă şi domină iniţial tabloul clinic. În restul cazurilor ea se instalează progresiv, extinzându –se distal şi proximal de locul de fixare al embolului. Există şi forme atipice de durere: durerea progresivă care atinge maximum de intensitate abia după câteva ore; durerea mai mult  cu caracter de amorţeală, furnicătur, senzaţie de răcire a extremităţii, durerea discretă sub formă de crampă simplă sau de claudicaţie intermitentă.

În tromboza acută durerea are un caracter mai puţin dramatic decât în embolie, dar este intensă şi progresivă, fiind precedată câteva ore de furnicături     şi senzaţie de amorţeală. Când tromboza a obliterat complet artera, durerea echivalează ca intensitatea cu cea din embolie.

În general este de reţinut că durerea este simptomul inaugural numai în aproximativ 60% din ocluziile arteriale acute tronboembolice. Ea se accentuează net la palparea maselor musculare, nu se ameliorează prin imobilizare şi nu cedează decât în mica măsură la medicaţia antalgică.

· Impotenţa funcţională  a membrului aflat în ischemie însoţeşte durerea. Ea este totală, pacientul neputând merge sau folosi membrul afectat.

· Paloarea şi răcirea tegumentelor  sunt întondeauna prezente şi caracteristice ischemiei acute severe. Se produce mai întâi o paloare intensă a tegumentelor regiunii distale care are aspect ceros, de fildeş de hîrtie. Paloarea se instalează o dată cu durerea şi este însoţită de scăderea progresivă a temperaturii tegumentelor din zona interesată.

· Modificările desenului venos. Reţeauă venoasă subcutanată dispare aproape complet. Uneori traiectul venelor superficiale apare ca nişte şanţuri goale, întoarcerea venoasă făcându-se prin axele profunde.

· Absenţa pulsului la palparea arterelor în aval de obstacol şi prezenţa lui în amonte constituie unul dintre cele mai valoroase semne  clinice obiectiv pentru recunoaşterea sindromului ischemic şi pentru aprecierea întinderii topografice a arterei aflate în ischemie. Există situaţii (edem, deformări traumatice ale regiunii examinate) cănd examinarrea pulsului poate fi dificilă.

· Anestezia distală  are semnificaţie de gravitate. În ischemia acută severă ea începe la 15-20 minute de la întreruperea circulaţiei, sub formă de: parestezii, furnicături, senzaţie de amorţeală. La examenul obiectiv se constată pierderea sensibilităţii superficiale cu păstrarea celei profunde. În formele foarte severe se produce pierderea completă a sensibilităţii tactice (anestezia ischemică). Primele afectate sunt  segmentale distale, unde ischemia este mai severă.

· Paralizia segmentelor  distale  are semnificaţie de gravitate deosebită. Se constată: abolierea motilităţii voluntare, contractură sau flasciditate musculară. În formele foarte grave motilitatea voluntară este abolită (paralizia ischemică). Anestezia şi paralizia distală sunt principalele caractere care dau caracterul de severitate ischemiei acură. 

·  Starea generală a bolnavului este alterată, acesta prezentând stare de torpoare sau de şoc.
Faza de agravare  corespunde perioadei de extindere a trombozei secundare. Paloarea este înlocuită treptat prin cianoză, mai întâi sub formă de zone neprecis conturate, apoi zonele apar precis conturate sau cianoza se generalizează. Ea se însoţeşte de edem care se accentuează progresiv. Gamba are un aspect edemaţiat, cu fasciile musculare sub tensiune. Tromboza secundară care a cuprins reţeaua vasculară distală face imposibilă recuperarea membrului  aflat în ischemie, chiar în condiţiile unei corecte restabiliri a fluxului arterial.

Faza leziunilor ireversibile nu mai are valoare diagnostică. Cianoza devine extremă, virând către culoarea brun-negricioasă caracteristică gangrenei. Uneori gangrema ia un aspect “umed”, cu flictene cutanate, edem important, masele musculare sunt lichefiate. Se impune de maximă urgenţă amputaţia.

II. ischemia acută moderată

Tablouşl clinic  este mai puţin dramatic. Semnele clinice sunt mai puţin evidente. Cianoza lipseşte sau este moderată şi fugară. Absenţa pulsului este unul din elementele principale de diagnostic; ceea ce  diferenţiază ischemia acută moderată de cea severă este absenţa anesteziei cutanate şi a paraliziei din segmentele distale.

Diagnostic paraclinic

În general, urgenţa cu care trebuie instituit tratamentul lasă puţin loc pentru explorări paraclinice. O problemă particulară o reprezintă arteriografia.

Arteriografia evidenţiază: leziunea vasculară, localizarea ei topografică, starea axului arterial principal din amonte sau/şi din avalul obstrucţiei, starea circulaţiei colaterale.

Dată fiind necesitatea instituirii de urgenţă a terapiei medico-chirurgicale, arteriografia nu este întotdeauna realizabilă.

În condiţiile ischemiei acute severe se impune intervenţia chirurgicală de restabilire a fluxului arterial. Amânarea acesteia, sub pretextul imposibilităţii efectuării arteriografiei, este nejustificată.

Diagnosticul etiologic şi topografic

Pentru ischemia acută prin embolie pledează: debutul brusc, descoperirea unei afecţiuni emboligene şi mai ales a unei cardiopatii stângi cu fibrilaţie atrială, evoluţia deseori benignă. Arteriografia este examenul decisiv în diagnosticul diferenţial, ea precizând totodată dacă embolia s-a instalat pe o arteră sănătoasă sau pe una patologică.

Pentru ischemia acută prin tromboză pledează: vârsta de peste 50 ani (argument care însă nu este absolut); existenţa unei claudicaţii care a precedat tabloul clinic actual; prezenţa semnelor de arteriopatie cronică de partea opusă; existenţa altor semne de arterită neaterosclerotică (trombangeită obliterantă, arterită diabetică etc.); absenţa focarului emboligen. Şi în acest caz arteriografia este examenul paraclinic decisiv pentru diagnosticul diferenţial.

În aproximativ 15% din cazuri diagnosticul etiologic diferenţial între ischemiile acute de origine embolică sau trombotică comportă dificultăţi deosebite mai ales când accidentul acut survine pe un fond de arterită aterosclerotică.

Stabilirea faptului că accidentul embolic sau trombotic a survenit pe o arteră anterior sănătoasă sau modificată este o condiţie pentru indicaţiile terapeutice şi pentru prognosticul ulterior al bolnavului.


Diagnosticul topografic poate fi stabilit clinic astfel:

· leziunea la nivelul arterei iliace provoacă semne de ischemie acută până la ligamentul inghinal;

· leziunea la nivelul arterei femurale provoacă semne până la ½ coapsei;

· leziunea arterei poplitee determină semne de la ½ gambei în jos.

Diagnostic diferenţial

Diagnostic diferenţial se face cu afecţiuni care au simptomatologie asemănătoare.

1. Tromboza venoasă acută la debut cu spasm arterial şi durere intensă se poate confunda cu ischemia acută; are însă o evoluţie anterioară cunoscută.

2. Spasmul arterial ca urmare a unor intoxicaţii (arsen, ergotamină), artrite sau neuropatii periferice (sciatică), însoţit de durere mai puţin violentă, durează puţin şi se asociază cu hiperhidroza care lipseşte în cazul obstrucţiei.

Tratament

Tratamentul sindromului de ischemie acută periferică este complex şi vizează atât fenomenele locale cât şi răsunetul lor general ( în special funcţiile cardiacă şi renală). El trebuie instituit de maximă urgenţă, ţinând seama de faptul că în numai 6-8 ore apar leziuni ischemice ireversibile.

Tratamentul este medical şi chirurgical.

Tratamentul medical constă în instituirea unui complex de măsuri care trebuie să fie acelaşi şi atunci când nu avem un diagnostic etiologic exact. El este indicat ca primă urgenţă până la intervenţia chirurgicală şi în completarea acestuia.

Obiectivele tratamentului medical sunt: suprimarea durerii, realizarea unei vasodilataţii maxime a colateralelor în zona afectată, prevenirea extinderii trombozei secundare, reechilibrarea hidroelectrolitică şi acido-bazică, echilibrarea şi susţinerea funcţiei cardiace şi renale.

1. Suprimarea durerii se face prin administrare de antialgice majore din grupa opiaceelor (Mialgin, Morfină) în doze fracţionate de câte 10 mg. În cazurile simple se poate încerca Algocalminul 3-4 fiole pe zi şi Clordelazin 25 mg intramuscular, de 3-4 ori în 24 de ore. Administrarea vitaminelor din grupa B este utilă în prevenirea neuropatiei periferice de origine ischemică.

2. Înlăturarea spasmului şi favorizarea circulaţiei colaterale se realizează cu ajutorul medicaţiei vasodialatatoare care va fi administrată parenteral.. eficacitatea vasodilatatoarelor administrate intraarterial este mult mai mare decât în cazul administrării intravenoase. În mod curent se folosesc:

- Papaverina în injecţii intravenos în doze de 40 mg (1 fiolă) la fiecare 4-6 ore, sau în perfuzie intravenos. sau intraarterial continuă (în doze de 160 mg în 500 ml ser glucozat 5% şi perfuzate timp de 6 ore; de regulă nu se foloseşte  singură, ci asociată cu alte vasodilatatoare (acidul nicotinic, xilina etc.);

· complamin (derivat xantinic al acidului 3-piridin – carbonic) se administrează intravenos 300 mg (1 fiolă) de 3-4 ori pe zi (în formele severe se administrează în perfuzie intravenos sau itraarterial continuă 10 fiole de complamin în 1000 ml ser fiziologic din care se vor perfuzia 50 ml pe oră);

· tolazolin (Priccol) se va administra intramuscular 50-100 mg (1 fiolă = 10 mg) în 24 ore;

· Xilina se administrează 200 – 400 mg (20-40 ml din soluţia 1%) în perfuzie intravenoasă în ritm de 2 mg/min; se poate folosi şi în infiltraţii periarteriale sau lombare.

Administrarea vasodilatatoarelor fără a asigura un volum corespunzător este periculoasă, pentru că determină instalarea unei hipotensiuni şi deci reducerea presiunii de perfuzie tisulară, diminuarea oxigenării ţesuturilor şi scăderea perfuziei renale.

3. Prevenirea extingerii trombozei secundare se face prin tratament anticoagulant, antiagresant şi trombolitic.


Tratamentul anticoagulant se face cu heparină. Ea se administrează numai intravenos – 1 fiolă la 4 ore (300 mg. în 24 ore). Eventuala intervenţie chirurgicală nu contraindică administrarea de urgenţă a heparinei.


Când terapia anticoagulantă trebuie continuată pe o perioadă mai lungă de timp (mai ales în cazurile în care tratamentul medical dă rezultat bune), heparină va fi asociată şi apoi înlocuită cu anticoagulante orale.


Rezultatele globale ale tratamentului anticoagulant în ischemia acută periferică sunt modeste. Cu toate acestea, administrarea antucoagulantelor se justifică din cel puţin 3 considerente. În primul rând ele stopează sau cel puţin diminuă formarea cheagurilor fibrinohematice în cavităţile inimii stăngi la bolnavii cu afecţiuni emboligene (fibrilaţie atrială, valvulopatii), reducând astfel posibilitatea unor noi episoade embolice. În al doilea rând, în embolii, anticoagulantele reduc procesul de tramboză arterială acută extensivă declanşat de embol la locul de fixare. În trombozele arteriale acute primitive anticoagulantele ar stopa formarea trombilor roşii – proces care se dezvoltă în continuarea formării trombilor albi, plachetari. Tratamentul antiagregant susţine şi completează terapia anticoagulantă.


Dextranii cu masă moleculară mică (Dextran 40 sau Rheomacrodex), având acţiune antiagregantă plachetară, sunt indicaţi în special în trombozele arteriale acute. Doza iniţială de atac de 500 ml, care se perfuzează intravenos în 30 min. După 12 ore se repetă aceeaşi doză în acelaşi timp. Dacă tratamentul medical se prelungeşte, doză de Dextran 40 se reduce la 500 ml pe zi..


Tratamentul trombolitic este indicat în cazul ischemiilor acute localizate ăn teritorii greu abordabile chirurgical, în emboliie   multiple care recidivează într-un interval de timp scurt sau la bolnavii care au contraindicaţii operatorii. El nu poate fi aplicat decât în primele 24-48 ore de la debut. Se administrează streptokinază în doză standard de 100000 U.l./oră. Cu cât instituirea terapiei trombolitice este mai precoce, cu atât timpul necesar obţinerii trombolizei este mai scurt. In cursul tratamentului se urmăresc activitatea fibrinolitică prin trombelastogramă şi apoi prin coagulogramă, toleranţa la heparină şi activitate protrombinică,  necesare stabilirii dozei de intreţinere. Se asociază corticoterapia pentru a preveni reacţiile imune, streptokinaza fiind antigenică.

2. Reechilibrarea volemică, ionică şi acido-bazică  este obligatorie pentru asigurarea unui volum circulant, a unei T.A. corespunzatoare, ca şi a unei diureze eficiente şi a unor valori normale a ionilor plasmatici. Se administrează sânge (în caz de hemoragii), ser glucozat sau clorurat. Hiperpotasemia poate impune dializa renală. Acidoza metabolică (în cazul ischemiilor acute tratate tardiv) se corectează cu ser bicarbonat sau THAM.

3. Tratamentul afecţiunilor cardiace urmăreşte să restabilească o TA eficace, ştiut fiind faptul că o hemodinamică cardiacă insuficientă favorizează tromboza extensivă, care la rândul ei compromite rezultatul operaţiei de dezorbstrucţie.

Tratamentul medical, pentru a fi considerat eficace şi deci bun de continuat, trebuie să ofere un rezultat clinic evident de ameliorare a suferinţei ischemice: reîncălzirea şi recolorarea segmentelor distale, reapariţia sensibilităţii şi a mişcărilor active, reumplerea venelor superficiale, dispariţia durerii, eventual reapariţia pulsului distal. În absenţa acestora (dincolo de 6+8 ore) se impune explorarea chirurgicală pentru restabilirea fluxului arterial.

Tratamentul chirurgical trebuie efectuat cu caracter de urgenţă, în faza de recuperabilitate circulatorie, înaintea apariţiei semnelor clinice proprii fazei de agravare. El urmăreşte repermeabilitatea trunchiului arterial, care se poate obţine prin mai multe metode, în funcţie de cauza ischemiei. Tratamentul chirurgical nu exclude tratamentul  medical, care trebuie  contunuat postoperator pe o perioadă de timp care variază de la caz la caz.

1. Embolelctomia (tratament de elecţie în ocluziile embolice) constă în expragerea embolului înainte de a adera la pereţii arterei. Ea se face direct, prin arteriotomie la locul obstrucţiei, sau indirect, prin abordarea arterei la alt nivel şi extragerea embolului cu ajutorul unei sonde Fogarty.

2. În ocluziile trombotice se folosesc tehnici diferite în raport cu artera interesată. Detrombozarea se asociază cu: petecul venos, înlocuirea arterei cu un autotransplant venos sau o proteză de dacron. Pontajul arterial (by-pass) realizează o comunicare între porţiunea permiabilă de deasupra şi cea de sub obstacol, a trunchiului arterial, folosind materiale biologice sau proteze artificiale.

3. Amputaţia, ca ultim gest terapeutic, se indică în cazurile avansate cu tulburări metabolice şi locale grave. Ea se execută în ţesut vascularizat pentru asigurarea unui bont de calitate care să poată fi protezat ulterior. 
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