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Infectia anaeroba a tesuturilor
moi

este un proces patologic polimicrobian provocat de germenii
anaerobi. Cel mai frecvent infectia anaeroba a tesuturilor moi
este o complicatie grava a proceselor ce au loc in plaga
(stnonime:gangrena anaerobad, ,focul antonov”, gangrena
flegmona gazoasd, gangrena albd, celulita gazoasd, edem
gazos, Infectie gazoasd — gangrenoasa toxica).



Anaerobii sunt - bastonase sporogene grampozitive
din specia Clostridium, care sunt germenii clasici a
infectiei anaerobe gazoase (Cl. perfringens, CL
oedematiens, Cl. hystoliticum, Cl. septicum).
80% de infectii chirurgicale sunt combinate aerobe-
anaerobe.




Anaerobii nesporogeni sunt cocii
grampozitivi(Ruminococcus, Peptococcus,
Peptostreptococcus), bacteriile grampozitive
(Actinomyces, Arahiie, Lactobacillus) si bacterii
gramnegative (Bacteroides, Fusobacterium,
Campilobacter).




Conditiile favorabile

starea de imunodeficit, alcoolismul si
diabetul, administrarea indelungata a
corticosteroizilor st medicamentelor toxice,
Interventii chirurgicale de volum mare,
infectie In antecedente cauzata de germenii
aerobil.



FACTORII CE CONTRIBUE LA DEZVOLTAREA INFECTIEI
ANAEROBE




ANATOMIA PATOLOGICA

Patrunzind in tesuturi si gasind conditii favorabile pentru
dezvoltare, germenii anaerobi repede incep sa se inmulteasca.
Cu cit mai mult in zona de inoculare a germenilor sunt tesuturi
lezionate, cu atit germenii sunt mai agresivi. Eliminind toxina, ce
are o forta distrugatoare destul de mare, anaerobii patrund in

tesuturile sanatoase, le afecteaza, apol le necrotizeaza cu

toxinele lor si in felul acesta se creeaza mediul pentru
dezvoltarea si inmultirea lor de mai departe.



Cel mai repede procesul patologic se
dezvolta in tesutul muscular, deoarece
contine mult glicogen ce serveste un
mediu de nutritie foarte bun pentru
anaerobl.



PATOGENIA

Sunt 2 faze de dezvoltare a procesului patologic :

| faza — formarea edemulul tesuturilor;
| faza — dezvoltarea gangrenel cu formarea
de gaze.




Edemul si gazele formate, comprimind tesuturile
sanatoase, Inrautatesc circulatia ce provoaca ischemia si
moartea celulelor lor. Edemul si gazele, raspindindu-se

In spatiul intermuscular, subcutan, favorizeaza
deplasarea germenilor in tesuturile sdnatoase. In acest

mod are loc raspindirea procesului patologic.




In prezent toti savantii considera, ca edemul este o
reactie a tesuturilor la toxina bacteriana. Sub actiunea
toxinei creste permeabilitatea peretilor vasculari, atit

pentru ser, cit si pentru elementele figurate ale sangelui.
In lichidul primit din zona de edem se depisteaza toxina,
produsa de microbi. Deci cauza de distructie a tesuturilor
este atit edemul (factorul mecanic), cit si toxina
microbiana dizolvata in lichidul tisular (factorul chimic).



Procesul de formare a gazului este rezultatul
actiunii toxinelor asupra tesuturilor. Toti
anaerobii au calitatea de a descompune zaharul
cu formare de gaze. Cel mai activ formarea de
gaze are loc la descompunerea glicogenului si
proteinelor din tesutul muscular.



Toxina bacteriana provoaca spasmul vascular, ce
inrautateste mai mult trofica tesuturilor. La inceput
muschii sunt de culoare pal-roza, uscati, imbibati cu

bule de gaze. Mai tirziu ei devin de culoare cafenie
sau negrie cu o nuanta verzuie. In sfirsit tesutul
muscular se transforma intr-o masa neagra-cafenie
din care se elimina gaze.
Cauza decesului acestei categorii de bolnavi este
toxinemia.



Perioada de incubare in infectia anaeroba
in majoritatea cazurilor este de 2-5 zile.
Uneori perioada aceasta este de citeva ore
sau mai mult de 5 zile si chiar saptamini.



CLASIFICAREA

Infectia anaeroba poate fi:
m Clostridiana;
m Neclostridiana



Clasificarea (M. Veinberg)

formele infectiei anaerobe:

1). Emfizematoasa sau forma clasica a infectiei anaerobe,
cind emfizemul (formarea de gaze) prevaleaza asupra
edemului;

2). Toxica sau forma edematoasa la care pe prim plan este
edemul, iar formarea de gaze este slab pronuntata;

3). Forma combinata — edemul si emfizemul in tesuturi se
dezvolta paralel. Aceasta forma este provocata de asociatia
de germeni virulenti si toxici;




4). Forma putrida — in tesuturi apare un proces de putrefactie,
cauzat de dezvoltarea sporilor a germenilor putin patogeni,
care prin actiunea lor asupra tesuturilor favorizeaza inmultirea
principalelor germeni ai infectiei anaerobe. Cel mai frecvent
germen al acestel forme de infectie este Cl. sporogenes;

5). Forma flegmonoasd, |la care atit edemul cit si emfizemul sunt
slab pronuntate nu au semne de raspindire si foarte frecvent
sunt mascate prin supurare, cauzata de infectia secundara.
Aceasta forma decurge relativ benign si se supune
tratamentului chirurgical.




CLASIFICAREA INFECTIEI ANAEROBE
CLOSTRIDIENE

| In dependenta de manifestarile clinico-
morfologice:

a) miozita clostridiana;
b) celulita clostridiana;
c) forma mixta;
Il Dupa raspindirea procesului :
a) forma locala;
b) forma raspindita;
Il In dependenta de evolutia clinica:
a) fulminanta;
b) rapid progresanta;
) lent progresanta.




TABLOUL CLINIC

Infectia anaeroba in majoritatea cazurilor are un
debut fulminant. Unul din semnele precoce si
permanente ale infectiei anaerobe este durerea in
plaga. Cel mai des bolnavii acuza senzatii de
compresiune pronuntata in regiunea afectata. Aceste
senzatll progreseaza odata cu cresterea edemului si
formarii de gaze in tesuturi. Aceasta perioada a
maladiel este Insotita de semne vadite ale toxicozel:

temperatura subfebrila, tahicardie, euforie.



La toate formele de infectie anaeroba repede se
schimba caracterul plagii. Tesuturile devin lipsite de viata
sunt acoperite cu depuneri, surii-inchise, brusc se
micsoreaza cantitatea eliminarilor din plaga, care sunt de
caracter hemoragic. Cind se efectueaza prelucrarea
chirurgicala a plagii des se evidentiaza in centrul focarului
o mioliza pronuntata si eliminari de gaze. Muschii din
plaga sunt edematiati fara luciu (mati), sunt lipsiti de
elasticitate, se rup usor cu instrumentele. Se dezvolta o
miozita necrotica clostridiana rapid progresanta.




Cind procesul se localizeaza in tesutul celular -
celulita anaeroba — pe prim plan se evidentiaza edemul
tesuturilor. Muschii sunt viabili, cu toate ca din cauza
dezvoltarii edemului nu se exclud semne de ischemie in
ei. Pielea devine tensionata, straluceste, este pala. Odata
cu progresarea procesului patologic, pe piele apar
portiuni de decolare a epidermisului cu formarea de bule,
ce contin lichid de culoare galbuie sau cafenie. Pentru

celulita clostridiana este caracteristica — progresare lenta.




La forma emfizematoasa a infectiei
gazele se depisteaza destul de frecvent pe
Gazele formate destul de repede patrund

In decurs de citeva ore se determina sim

crepitatie in zone indepartate de p

anaerobe
radiograme.
n tesuturi si
otomul de
aga.
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Infectia anaerobd neclostridiana
a tesuturilor moi spre deosebire de forma gazoasa a
Infectiel anaerobe se caracterizeaza prin existenta
eliminarilor seroase sau seroase-hemoragice din
tesuturile plagii si lipsesc simptoamele de inflamatie
clasica a plagii.




La bolnavii cu infectie anaeroba a tesuturilor moi
se schimba vadit starea psihica. Un rol important in
geneza dereglarilor psihice la aceasta categorie de

bolnavi ii apartine toxemiei. La debutul maladiei
pacientii sunt excitati, nelinistiti, au logoree. Odata cu
dezvoltarea toxemiei bolnavii devin adinamici,
neadecvati in timp si spatiu.



Dezvoltarea socului toxico-infectios provoaca
pierderea cunostintei bolnavului. Temperatura la
bolnavii cu infectie anaeroba de obicei este ridicata,
cu toate ca acest simptom nu este permanent. La
bolnavii cu forme locale ale maladiei si cu toxemie

moderata se poate determina o temperatura
subfebrila



DIAGNOSTICUL INFECTIEI
ANAEROBE

Frecvent se bazeaza pe determinarea semnelor
exterioare ale maladiel depistate la inspectia
bolnavului si la prelucrarea plagii.

In toate cazurile in mod obligatoriu se efectueaza
analiza bacteriologica a continutului din plaga sau a
tesuturilor plagii, care consta din bacterioscopie s
Insamintarea sI cresterea germenilor intr-un mediu
anaerob. Rezultatul insamintarii este peste 1-2 zile.



In practica clinica se utilizeazad metoda de expres-
diagnostica a infectiei anaerobe cu ajutorul unei analize
cromatografice. Metoda consta in depistarea in
continutul plagii sau in tesuturi a produselor vitale a
germenilor anaerobi — a acizilor liptdict volatilt
(propionic, capronic, izocapronic etc.)




TRATAMENTUL INFECTIEI ANAEROBE

Tratamentul patogenetic consta din
3 componente:

1. Sanarea focarului din plaga, excluderea factorului
bacterian (tratament chirurgical);

N

2. Neutralizarea actiunii _toxinei circulante In
organismul bolnavului;

3. Corectia schimbarilor functionale in organele si
sistemele bolnavului.




anarea focarului din plaga




In cazul infectiei anaerobe neclostridiene
interventia chirurgicala e necesar de efectuat
imediat. Incizia la piele se efectueaza la hotarul
focarului de edem sau a pielel modificate si apoi
se efectueaza disecarea tesuturilor adiacente si se
efectueaza minutios revizia plagii formate. Din
plaga se inlatura toate tesuturile, neviabile, sau
modificate.



Interventia chirurgicala se asociaza cu lavajul plagii
cu solutie de antiseptic (0,5% dioxidina cu 1 g de
metronidazol sau 0,02% Sol. de clorhexidind). In
perioada postoperatorie se utilizeaza ung. osmotic

active, hidrosolubile (levosina, levomecol, Ung. de
dioxtdina 5%).



TRATAMENTUL ANTIBACTERIAN

Se utilizeaza antibioticele: Clindamicina, Augmentin,
Sulperazon, Cefoperazon, Meropenem, Tienam.
Din antiseptici chimici — Dioxtdina, Metronidazol

Terapla antibacteriana se efectueaza cu scopul de
suprimare (inhibitie) a activitatii vitale a aerobilor, care
practic intotdeauna insotesc infectia anaeroba.



SEROTERAPIA

Utilizarea serurilor antigangrenoase la tratamentul infectiei
anaerobe este discutabil si nu e recunoscuta de toti savantii.

Unii autori considera ca pentru tratamentul bolnavilor cu gangrena
e necesar de folosit seruri antigangrenoase. De obicei se foloseste
serul polivalent ce contine intr-o ampula antitoxine impotriva la 3
germeni a gangreneil gazoase:

. perfringens
. oedematiens cite 10.000 UI
. septicum
Doza terapeutica — 150.000 Ul (cite 50.000 Ul de fiecare tip). Cu

scop terapeutic serul se administreaza i/v incet , in pic (1 ml in minut),
preventiv se dizolva 100 ml de ser in 400 ml de solutie fiziologica.

O OO



TERAPIA GENERALA

1. Corectia dereglarilor functionale a organelor si
sistemelor bolnavulul.

2. Oxigenarea hiperbarica
(oxigenobaroterapia) — se creeaza conditil
nefavorabile pentru anaerobi si se micsoreaza
hipoxia din organe.
Baroterapia sporeste actiunea antibioticelor si
stimuleaza fagocitoza.




PROFILAXIA

Efectuarea corecta a prelucrarii
chirurgicale a plagilor, folosirea serurilor
antigangrenoase, profilaxia si
tratamentul socului, anemiel,
iImobilizarea membrului afectat.
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SEPSISUL



Sepsisul este o maladie nespecifica inflamatorie a intregului
organism ce apare in rezultatul patrunderii unei cantitati mari de
elemente toxice (microbilor sau toxinelor lor) in rezultatul
dereglarilor fortelor de aparare.

Termenul de sepsis a fost implimentat in practica medicala in
secolul IV a erei noastre de catre Aristotel, care intelegea
notiunea de sepsis ca o otravire a organismului cu produsele de
putrefactie a tesuturilor proprii.




ETIOLOGIA

Germenii sepsisului pot fi bacteriile existente patogene
si conditionat — patogene. Cel mai frecvent in dezvoltarea
sepsisului iau parte stafilococii, streptococii, bacilul
piocianic, bacteriile anaerobe si bacteroizii. Conform
datelor statistice stafilococii se depisteaza la 35-45% cazuri
de sepsis. Acest fapt e conditionat de calitatile patogene
pronuntate a stafilococilor si de capacitatea lor de a
produce diverse substante toxice — leucotoxina,
dermonecrotoxina, hemolizina si enterotoxina.




PATOGENIA

Patrunzind in tesuturile organismului, microbii provoaca
dezvoltarea procesului inflamator in zona inocularii si se
numeste focar septic primar.

Asemenea focare primare pot fi diverse plagi (traumatice,
operatorii) si procese purulente locale a tesuturilor moi
(furuncule, carbuncule, abcese). Mai rar focarul primar
pentru sepsis sunt procesele purulente cronice
(tromboflebita, osteomielita, ulcerele trofice) si infectia
endogena (tonzilita, haimorita, granuloma dentara s.a.).



Cel mai frecvent focarul primar este situat in locul
inocularii factorului microbian, iar uneori el poate
fi situat si la indepartare de locul inocularii
(osteomielita hematogena — focarul in oase e
situat la distanta de locul inocularii microbulul.



Dupa cum au demonstrat cercetarile ultimilor ani la

aparitia reactiel
procesul patolog
In sange, atunci 1
diferite portit

inflamatorii a organismului cauzat de

ic local, mai ales cind bacteriile patrund

n diverse organe ale organismului apar
ni de necroza, care sunt locurile de

sedimentare a L

nor microbi si asociatli de microbi, ce

duce la dezvoltarea focarelor purulente secundare, adica
a metastazelor septice.



O astfel de dezvoltare a procesului patologic in caz de
sepsis — focarul septic primar — patrunderea
substantelor toxice in singe — sepsis, deci acest fapt ne
demonstreaza faptul, ca sepsisul este o maladie
secundara, 1ar unii specialisti considera ca sepsisul este
o complicatie a procesulul purulent de baza.




Totodata la unii bolnavi procesul septic se
dezvolta fara ca sa fie evident un focar primar si
deci e deficil de lamurit in asemenea cazuri
mecanismul de dezvoltare a sepsisului. Acest tip
de sepsis se numeste criptogen sau primar si se
intilneste rar.




PATOGENIA

_
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sistemului imun * inflamatiei purulente «——
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Eliberarea masiva a mediatorilor inflamatorii
(citochininelor, chininelor, proteazelor, prostoglandinelor etc.)
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Studiul experimental si clinic a demonstrat, ca
pentru dezvoltarea sepsisului 0 mare importanta
are:

1) Starea sistemului nervos a
bolnavului;

2)Starea reactivitati lui;

3)Conditiile anatomo- fiziologice de
dezvoltare a procesului patologic.



La pacientil cu dereglari grave din partea
sistemulul nervos central sepsisul se dezvolta
mai frecvent, decit la bolnavii cu un sistem
nervos normal.



Conditiile anatomo-fiziologice sunt:

1. Dimensiunile focarului primar.

2. Localizarea focarului primar (daca focarul primar e situat in
apropierea vaselor magistrale sepsisul se dezvolta mai rapid -
tesuturile moi ale capulul, gitul).

3. Caracterul de vascularizare a regiunii de localizare a focarului
primar (cu cit mai insuficient sunt vascularizate tesuturile unde e
situat focarul primar, cu atit mai frecvent apare posibilitatea de
dezvoltare a sepsisulul.

4. Dezvoltarea sistemului reticuloendotelial in sisteme si tesuturi
(organele cu un sistem reticuloendotelial bogat mai repede se
Ispravesc cu procesul infectios si mai rar se dezvolta infectia
purulenta.




CLASIFICARE

. In dependenta de etiologie:

a) stafilococic;
b) streptococic;
C) pneumococic;
d) gonococic;

e) colibacilar;

f) anaerob;

g) mixt.



II. In dependenta de sursa:

a) cauzat de plaga;

b) de maladii interne (angina,
pneumonie etc.);

C) postoperator;

d) cateteral;

e) criptogen;

f) angiogen.



l11. In dependenta de evolutia clinica:
a) fulminant;
b) acut;
C) subacut;
d) recidivant;
e) cronic.



IV. In dependenta de timpul de dezvoltare:
a) precoce (ce se dezvolta pana la a 10-14-a
zl de la debutul maladiel sau leziunii;
b) tardiv (mai tirziu de 2 sapt.)



V.Dupa caracterul reactiel organismului
bolnavului:

a) forma hiperergica;

b) forma normoergica;

c) forma hipoergica.

Cu scopul aprecierii gravitatii evolutiel sepsisulul
poate fi sepsis fara focare purulente secundare
(septicemie) si sepsis cu metastaze — septicopiemie.




CLINICA $SI DIAGNOSTICUL

Leucocitoza persista la debutul maladiei, apoi poate avea loc
micsorarea leucocitelor in sange. La insamintarea sangelui se
depisteaza celule bacteriene.

Depistarea la bolnav a focarelor purulente metastatice ne confirma
despre trecerea maladiei din faza de septicemie in faza de
septicopiemie.

Unul din simptoamele cele mai frecvente in caz de sepsis este
temperatura inalta a corpului, care poate fi de 3 tipuri:

1. Ondulatorie;
2. Remitenta;
3. Permanent inalta.



Curba temperaturii de obicei reflecta tipul de

evolutie a sepsisului.

Tipul ondulatoriu de curba a temperaturii are loc in caz de
evolutie subacuta a sepsisului, cind nu se primeste inlaturarea
radicala a focarelor purulente. Dupa deschiderea focarelor
purulente temperatura este subfebrila, apoi se ridica pina la

39-40 °C.

Tipul remitent de tempetatura are loc in caz de sepsis cu
metastaze purulente. Temperatura corpului se micsoreaza in
momentul de inhibare a infectiei si lichidarii focarului purulent si se

mareste in caz de formare a focarului purulent. Diferenta intre
temperatura de seara si cea matinala este de 2-3°C.




Temperatura permanent inalta este caracteristica
pentru o evolutie grava a procesului septic, atunci
cind el progreseaza, in caz de sepsis fulminant,
socC septic sau sepsis acut foarte grav. Diferenta

Intre temperatura matinala si sea de seara este de
0.5 °C (maifoigiEde]




COMPLICATIILE SEPSISULUI

- socul septic;
- casexla toxica,;
- hemoragiile erozive si hemoragiile ce apar ca

rezultat a dezvoltarii fazei a Il de coagulare
Intravasculara diseminata (CID).

Socul septic este cea mal grava complicatie a
sepsisulul. Letalitatea ajunge 60-80%.



TABLOUL CLINIC A SOCULUI SEPTIC

Socul septic este cea mai grava complicatie a sepsisului. Letalitatea ajunge
60-80%.

1) Inrdutatirea brusca a starii generale a bolnavului;

2) Hipotonia: TA sistolica mai joasa de 80 mm Hg;

3) Aparitia dispneel pronuntate, hipoxiei respiratorii si alcalozel;
4) Micsorarea brusca a diurezei (mai putin de 500 ml in 24 ore),

5) Aparitia la bolnav a diverselor dereglari neuro-psihice — apatiei, adinamiei,
excitare sau dereglari de psihica;

6) Aparitia reactiilor alergice: eruptii eritematoase, petesii etc.
/) Dezvoltarea dereglarilor dispeptice: greturi, vome, diaree.



O a
bol

puru

ta complicatie a sepsisulul este casexia toxica a
navulul. La baza acestel complicatii sta procesul

ent-necrotic indelungat in care are loc absorbtia

produselor de descompunere tisulara si a toxinelor
microbiene. In rezultatul descompunerii tesuturilor si
eliminarilor purulente au loc pierderi de proteine.

Hemoragia eroziva are loc de obicel in focarul

purulent, ca rezultat al erodarii peretelui vasulul.



1.

2.

3.

TRATAMENTUL SEPSISULUI

Tratamentul local include :

Deschiderea urgenta a focarului purulent prin incizie
mare; excizia maximala a tesuturilor necrotizate.

Drenarea activa a cavitatil purulente nu mai putin de 7-
12 zile cite 6-12-24 ore.

_Lichidarea precoce a defectului tesuturilor: aplicarea
suturilor, dermoplastia.




Tratamentul general include:

1. Utilizarea antibioticelor contemporane.

2. Imunoterapia activa si pasiva.

3.Terapia de infuzii.

4. Hormonoterapia.

5. Detoxicatia extracorporala: hemosorbtia, plasmosorbtia,
limfosorbtia.

6. Baroterapia.




In tratamentul sepsisulul 0 mare importanta are
imunoterapia: specifica sinespecifica.

Imunoterapia nespecifica consta in restituirea
elementelor figurate ale singelui si proteinelor, stimularea
producerii lor in organismul bolnavului si include transfuzii
de sange si a componentilor lui, de masa leucocitara,
trombocitara, de preparate proteice — aminoacizi, albumina

sl administrarea stimulatorilor biogeni — pentoxil, metiluracil.




Imunoterapia specifica include administrarea
diverselor seruri si anatoxinel (plasma
antistafilococica, y-globulina antistafilococica,
bacteriofag, anatoxina stafilococica).
Introducerea in organism a plasmei — imunizarea
pastva a orgamismului, 1ar a anatoxinel —
Imuntzarea activa.




Din

remediile utilizate pentru imunizarea activa mai

este cunoscuta autovaccina — imunopreparat impotriva
germenulul patogen ce a provocat procesul infectios.

Atu
SL

nci cind este jos nivelul de T-limfocite sau ele nu
nt destul de active este indicata administrarea

mfocitelor (masei leucocitare) sau stimularea

sistemului de T-limfocite cu asa preparate cum este

decariesul (levamizol).



Corticosteroizii se utilizeaza mai ales in tratamentul
socului septic si a formelor grave de sepsis. Se utilizeaza
prednisolon si dexametazon. Hormonii au o actiune
hemodinamica, antiinflamatorie si antihistaminica. In afara
de aceasta este indicat tratamentul cu hormoni anabolici —
nerabol, nerabolil, retabolil, care intensifica anabolismul
proteic, retin In organism substantele azotice, ce sunt
necesare pentru sinteza proteinelor, kaliului, sulfului si
fosforului In organism.




In ultimul timp se utilizeaza in tratamentul sepsisului
iradierea sangelui intravascular cu laser. Se foloseste
aserul helio-neonic. Laserul se introduce in v.
Subclavia si v.Femurala. Durata procedurii este de 60
min, 5 cure de tratament, cu interval de 2 zile.




