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DEFINITIE

Ocluzia intestinala reprezinta
un sindrom clinic caracterizat
prin intreruperea completa si
persistenta a tranzitului

Intestinal la un nivel oarecare



EPIDEMIOLOGIE

Se intalneste 1n 3,5-9%
cazuri din tot lotul
bolnhavilor cu sindromul
abdomen acut



ETIOPATOGENIE

Ol este un sindrom plurietiologic si pluri-
patogenetic.Printre factorii predispozanij
si determinanti putem intalni:

a) Particularitatile anatomo-patologice a
tractului digestiv ( anomalii
congenitale,aderente,bride, calculu biliari-
sindromul Buveret,fecaloame,mobilitate
exagerata a segmentelor intestinale).



ETIOPATOGENIE

b) sexul — barbatii sufera de 1 2 - 2 ori
mal des

c) varsta — 70% din bolnavi au peste 40
ani.

d) varsta — 70% din bolnavi au peste 40
ani.

e) efortul fizic : 50 la suta le revine celor
ce exercita munca fizica




ETIOPATOGENIE

f) factorul sezonier — este intalnita muilt
mai des in lunile de vara-toamna, cand
creste incarcatura tractului digestiv
TR e .




ETIOPATOGENIE

80% din ocluziile intestinale sunt cauzate
de bride — cancer — strangulari
Aderentele si herniile externe sunt cele
mali frecvente cauze de obstructie a
intestinului subtire ( 70-75%)
Carcinoamele, diverticulita sigmoidiana sl
volvulusul, in aceasta ordine, sunt cele
mal frecvente cauze de obstructie a
colonului ( 90% ).




FIZIOLOGIE

Repartizarea lichidelor in norma la un
barbat cu masa 70 kg :

Volumul apei totale (VAT) - 42 litri (60% din masa)

Lichidul intracelular - 23 litri (55% din VAT)

Lichidul extracelular — 19 litri (45% din VAT)



FIZIOLOGIE

Cantitatea medie a sucurilor digestive in 24 ore

Saliva 1500 ml
Sucul gastric 2500 m|
Sucul pancreatic /700 mi
Bila 600 ml
Sucul intestinal 3000 mil

In total 8300 ml



FIZIOPATOLOGIE

In Ol au loc pierderi masive de ap3,
electroliti, proteine, enzime prin voma si
sechestrarea lor In lumenul intestinulul
ansel afectate si aferente. Aceasta este
cauza principala a dereglarilor grave
patfiziologice In organismul bolnavilor
cu ocluzie intestinala. Fara cunoasterea
acestor schimbari patfiziologice e greu
de imaginat eficacitatea tratamentulul.



FIZIOPATOLOGIE

La inceput organismul incearca s-a
invinga obstacolul prin accentuarea
paroxistica a peristalticii intestinale.
Dupa faza initiala de lupta cu obstacolul,
urmeaza epuizarea energetica a tunicilor
musculare, intestinale si instalarea
distensiel prin atonie musculara. Decl
ansa dilatata trece prin doua perioade:
hiperperistaltica si apol atonie.



FIZIOPATOLOGIE

De asupra obstacolului endoluminal se
acumuleaza fluide si gaze, 70% dintre care
rezulta din aerul inghitit si numai 30% se
datoreaza reactiilor biochimice ale sucurilor si
activitatii florei microbiene. Acumularile
excesive hidrogazoase au ca consecinta
cresterea presiunii intralumenale. Cand
presiunea atinge nivelul de 10-15cm H,O
(norma 2-4cm H,0O) este inchisa circulatia
venoasa



FIZIOPATOLOGIE

La presiuni intralumenale de peste 30-40
cm H,O se produce colaborarea
capilarelor ,instalarea stazel venoase cu
transudafia pronuntata a apei, electrolifilor
si proteinelor :

- In lumenul intestinului,

- In peretele lui,
- In cavitatea peritoneala.



FIZIOPATOLOGIE

Cand presiunea intralumenala urca pana la
50-60 cm H,0 la staza venoasa si capilara se
suprapune ischemia arteriala si distensia In-
testinala devine ireversibila.Din acest moment
transudafia spre lumenul intestinului si spre
cavitatea abdominala creste cu mult, iar pere-
tele intestinal devine permiabil nu numai pen-
tru lichide si proteine ci si pentru microbi (coli-
bacilul,clostridiile) si toxinele lor, care inundea-
za organismul, producand socul endotoxic.



FIZIOPATOLOGIE

Sechestrarile fluidoionice endoluminale,
intraparietale si intraperitoneale formeaza

sector |ll lichidian patologic, pazitar
(Rondall ), care fura sistematic din
sectoarele hidrice fundamentale extra- si
Intracelulare. Numai Tn lumenul intestinal
de asupra obstacolului se acumuleaza
pana la 8-10 | de lichid in 24 ore.



FIZIOPATOLOGIE

Ca urmare se dezvolta hipovolemie,
care, la inceput, In primele 24 de ore,
este rezultatul deshidratarii extracelulare
si hipotone prin pierderi mari de sodiu
(Na) si mai ales de potasiu (K).



FIZIOPATOLOGIE

Semnele clinice a deshidratarii
extracelulare sunt: paliditatea si
uscaciunea tegumentelor, limba saburala
si uscata, grefuri cu voma, hipotonie
arteriala, tahicardie. Semnul de laborator
este cresterea hematocritului. Se
deosebeste de cea intracelulara prin
lipsa setel.



FIZIOPATOLOGIE

Daca cauzele ocluziel nu-s inlaturate
sectorul de apa exracelular se
micsoreaza simiitor ceea ce provoaca
mobilizarea apel din sectorul intracelular.
Se instaleaza deshidratarea intracelulara
cu urmatoarele semne: sete chinuitoare,
oligurie, ochi anxiosi in paralel cu lipsa
uscaciunii tegumentelor caracteristica
pentru deshidratarea extracelulara.



FIZIOPATOLOGIE

Diminuarea sectorului extracelular si
pierderile mari de sodiu (Na) stimuleaza
producerea aldosteronului care duce la
retinerea in organism a sodiului si
clorului, dar sporeste eliminarea
potasiului urmata de hipocaliemie.
Semnul de laborator al deshidratari
Intracelulare este hipernatriemia.



FIZIOPATOLOGIE

Potasiu este cationul celular principal cu functii
extrem de importante pentru orga-nism.El este
angajat in toate procesele oxido-reducatoare,
intra in componenta tuturor sistemelor enzima-
tice, participa la procesele de sinteza a pro-
teinelor, la glucogeneza, influenteaza starea
functionala a sistemului neuromuscular.
Hipocaliemia este insotita clinic de hipotonie
musculara, hiporeflexie, slabiciune pronuntata,
apatie, tulourari cardiovasculare, enteropareze



FIZIOPATOLOGIE

Paralel cu modificarile hidrosaline in
ocluzia intestinala mari schimbari sufera si
metamolismul proteinelor. Proteinele
extracelulare (250 gr.) transudeaza ca sl
apa,electrolitii in lumenul intestinulul, pe-
retele lui, Tn abdomen gi alte organe. Di-
minuarea masel proteinelor intracelulare
are loc in urma intensificarii metabolismu-
lui celular si dezintegrarii masei celulare.



FIZIOPATOLOGIE

Prin arderea proteinelor si grasimilor in
organism se acumuleaza produse
metabolice si se elibereaza apa endoge-
na ceea ce duce la modificari esentiale a
starii acido-bazice: alcaloza extracelulara
din ocluzia incipienta este inlocuita de
acidoza metabolica, care in conditiile de
oligurie devine decompensata.



FIZIOPATOLOGIE

Dezintegrarea proteinelor intracelulare
determina si eliberarea in cantitafi mari
a potasiulul intracelular. Oliguria asigura
retinerea potasiului in organism cu
declansarea hipercaliemiei care clinic
se traduce prin aritmii, blocuri cardiace,
fibrilatie atriala, convulsii si coma



OBSTfCOL VERIGA PATFIZIOLOGICA
A OCLUZIEI INTESTINALE

MAI SUS DE OBSTACOL ACUMULARE DE

ALIMENTE, SUCURI DIGESTIVE, GAZE

DISTENSIE INTESTINALA SI CRESTEREA PRESIUNII HIPERPERISTALTISM
INTRALUMINALE >10-15c¢m H ,0 (norma 2-4 cm H ,0) l

INVERSAREA PERISTALTISMULUI

!

DISLOCAREA INFECTIEI INTESTINALE

COMPRESIA VENOASA SI CAPILARA (>30-40cm H ,0)

A 4

TRANSUDARE
N CAVITATEA/ ™ N PERETELE |
ABDOMINALA ! INTESTINAL INTOXICATIE
IN LUMENUL INTESTINAL PIERDERE DE APA
ELECTROLITI
v PROTEINE
CRESTEREA PRESIUNII ENZIME

INTRALUMINALE ( > 50-60 cm H , O)

l

OPRIREA CIRCULATIEI ARTERIALE PARIETALE — DIMINUAREA PERISTALTISMULUI

| l

- 9 > DISTENSIEI INTESTINALE
ISCHEMIE, NECROZA, PERFORATIE, PERITONITA



CLASIFICAREA

Etiopatogenetica:
A.Ocluzia mecanica
1.Prin obturare
2.Prin strangulare
3.Mixta
B.Ocluzia dinamica ( functionala)
1.Spastica
2.Paralitica



CLASIFICAREA

Dupa locul obstacolului:

1.0cluzie inalta (proximala)
La nivelul intestinului subtire
2.0cluzie joasa ( distala)
La nivelul colonulul

_ Catedra chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi”



CLASIFICAREA

Dupa timpul scurs de la debutul bolii :
1.0Ocluzie precoce (pana la 24 ore)

2.0cluzie tardiva (dupa 24 ore )
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CLASIFICAREA

Dupa provenenta:

1.0cluzie congenitala

2.0cluzie dobandita (capatata)
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CLASIFICAREA

Dupa tulburarile vasculare intestinale:
1.0cluzie ischemica

2.0cluzie neischemica
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CLASIFICAREA

Dupa evolufia ocluziel :
1) acuta

2) subacuta

3) cronica

1) partiala

2) totala



CLASIFICAREA

Ocluzia intestinala dupa
mecanismul obturatiel poate fi:
a) Ocluzie simpla

b) Ocluzie cu ,ansa inchisa“



CLASIFICAREA

In ocluzia simpla lumenul intestinal este
obliterat Tntr-un singur loc,ilar segmentul
aferent are exteriorizare. Ocluzia cu ,ansa
Inchisa“ a intestinului subtire apare atunci
cand lumenul intestinal este obliterat in doua
locurl, printr-un singur mecanism, cum ar fi un
Inel herniar sau bride, aderente, ce determina
iInchiderea la ambele capete a ansel.



CLASIFICAREA

O forma de ocluzie cu ansa intestinala inchisa
apare si in cazul Tn care exista o ocluzie com-
pleta a colonului,in prezenta unei valvule ileo-
cecale competente (85% din cazuri).Cu toate
ca aprovizionarea cu sange a colonului nu
este afectata prin mecanismul ocluziv, disten-
Sla ceculul este extrema datorita diametrulul
sau mal mare (legea Laplace),iar deteriorarea
aportulul de sange la nivel intramural duce la
gangrena peretelui cecal — de regula anterior.



Gangrena peretelui anterior al ceculul, Tn
ocluzia cu ansa intestinala inchisa.




Cauzele ocluziel intestinale prin obturare

A. Intralumenale: calcul biliar — sindromul Buveret,
corpuri straine, ghem de ascaride, fecalom, fito-,
trihobezoar, tumori cu crestere endoluminala

B. Parietale: stenoze, atrezii congenitale; leziuni
Inflamatorii specifice, nespecifice (tbc,boala Crohn);
stenoze postoperatorii; tumori benigne sau maligne
C.Extralumenale: tumori abdominale ( ficat, pancre-
as,uter, ovar, mezenter) sau retroperitoneale (rinichi,
anevrisme); bride postoperatorii, posttraumatice,
Inflamatorii sau congenitale



Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de Corpi straini




Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de
Calcul biliar - sindromul Buveret




Patogenia sindromulul Buveret




Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de Fitobezuar




Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de Trihobezuar




Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de Helminti




Cauze intraluminale

Ocluzie intestinala provocata de
tumori cu crestere endoluminala




Cauze intraluminale

lleus meconial

Appanda

Distention in

Meconium ileus small intesting

[obstruction) caused by
obstruction




Cauze parietale

Ocluzie intestinala provocata de boala Crohn




Cauze parietale

Ocluzie intestinala provocata de Tumori maligne

Ny




Cauze parietale

Ocluzie intestinala provocata de Tumori maligne




Cauze extralumenale

Ocluzie intestinala provocata de bride




Ocluzia intestinala prin strangulare

Volvulus de ileon




Ocluzia intestinala prin strangulare

Volvulus de sigmold




Ocluzia intestinala prin strangulare

Volvulus de sigmoid cu necroza lui




Ocluzia intestinala mecanica de geneza mixta

Invaginatie




Ocluzia intestinala mecanica de geneza mixta
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Ocluzia intestinala mecanica de geneza mixta

Hernie strangulata

Oelective
inguinal
canal

Hernlakipd
boop of
pntestine

™ gpermatic
cord

Soralum



Cuzele ocluziel Intestinale mecanice
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Probleme intestinale
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Ocluzia intestinala dinamica ( functionala)

lleus dinamic spastic Tntalnit mai rar in:
spasmofilie,otravire cu plumb, toxin de
ascaride, isterie, porfirie acuta,astm
bronsic.

lleus dinamic paralitic Tntalnit mai des.

Se poate clasifica in:
a) lleusul dinamic prin Iritarea sistemului
nervos simpatic sau “ileusul reflex” intalnit
in pleurezia si pneumonia diafragmatica,



Ocluzia intestinala dinamica ( functionala)

fracturi de vertebre,fracturi costale,
hematom retroperitoneal,peritonite,colicl
nefritice,boli ale pancreasulul,etc.

b) “lleusul metabolic” manifestat n
hipotiroidie,hipopotasemie,hipocloremie,
hipocalcemie,acidoza diabetica si uremie.
c) “ileusul neurogen” si “ileusul psihogen”
intalnit in stari avansate de poliomielita,



Ocluzia intestinala dinamica ( functionala)

blocari ale transmiterii nervoase la nivelul
ganglionilor nervosi vegetativi, afectiuni
ale sistemulul nervos central.

d) “ileusul toxic” intalnit in toxicomanii,soc
endotoxic, abuz de medicamente anti-
spastice, sindromul pozifional, efc.

e) “lleusul postoperator” — dupa interventil
craniene,toracice,dar mal ales abdomina-
le si retroperitoneale.



Tabloul clinic

Simptomatologia ocluziel intestinale este
destul de variata, si depinde de tipul ocluziel,
nivelul ei, precum si de starea premorbida

a bolnavulul.

In ocluzie inalta tabloul clinic evolueaza violent,
starea generala se agraveaza progresiv,voma
este frecventa, chinuitoare.

In ocluzie joasa semnele clinice evolueaza
lent, voma apare mai tarziu, starea generala
ramane timp indelungat satisfacatoare.



Tabloul clinic

Durerea este cel mai constant semn (100%)

al ocluziei intestinale. In OlO ea este cauzata de
distensia si hiperperistaltismul ansei de asupra
obstacolului.Ea survine in crize colicative urmate de
perioade de acalmie (durerea vine si trece,ca la
nastere).

In OIS si OIM ea este cauzata de ischemie,
distensie si hiperperistaltism.Din cauza ischemiei
durerea este intensa si continua,iar pe fondalui el
apar crize colicative provocate de distensie si
hiperperistaltism.
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Tabloul clinic

Voma constituie al doilea semn caracteristic.
Primele vomismente,de obicel sunt alimentare,
gastrice sau bilioase si sunt reflexe. Ulterior, apar
varsaturile de staza cu continut intestinal, de culoa-
re inchisa, iar In formele avansate — cu caracter
fecaloid.Voma in ocluziile inalte sunt abundente si
persistente, iar in cele joase sunt mai putin produc-
tive si apar peste cateva zile.




Tabloul clinic

Intreruperea tranzitului intestinal este semnul ce
defineste ocluzia intestinala.

In ocluzia Tnalta in fazele initiale a bolii bolnavul mai
poate prezenta unul pana la doua scaune din
segmentul subiacent ocluziel.

Intreruperea scaunului si emisiei de gaze in ocluzia
joasa se instaleaza in debutul bolii




Tabloul clinic

Inspectia abdomenulul
evidenfiaza trel semne foarte importante:

- meteorismul
- peristaltismul
- asimetria



Tabloul clinic

Meteorismul poate fi localizat sau generalizat.




Tabloul clinic

In volvulusul sigmoidului constatdm o
balonare asimetrica,cu axa mare orientata
dinspre fosa iliaca stanga spre hipocondrul

drept. Acesta este semnul lui Bayer.

In ileusul colic se evidentiaza distensia
marcata a cecului cu clapotaj — semnul lui

Bouveret

In ocluziile Thalte meteorismul poate fi
absent - ocluzie cu abdomen plat



Tabloul clinic

semnul Konig - vizualizarea peristaltismului pe
peretele abdominal
In perioadele initiale
ale bolii

In perioadele Tnaintate
peristaltica dispare din
cauza epuizarii fortel
de contractie a
Intestinului.




Tabloul clinic

Palparea abdomenului pune in evidenta
urmatoarele elemente:

- decelarea punctelor dureroase

- rezisten{a elastica a peretelui abdominal

- absenta contracturii abdominale — in fazele
initiale

- prezenta contracturii abdominale indica o
complicatie grava: infarct enteromezenteric
sau perforatia unei anse necrozate




Tabloul clinic

Percutia abdomenulul releva:
- timpanism generalizat;
- timpanism pronuntat deasupra locului asimetric —
semnul Wahl:
- disparifia matitatii hepatice prin distensia colonului-
semnul Celoditi;
- matitate deplasabila pe flancuri cand exista lichid

de ascita in fazele avansate ale ocluziei;
- provocarea clapotajului in balonarile localizate sau

generalizate - semnul Sclearov.




Tabloul clinic

Auscultatia abdomenului releva:

- prezenta hiperperistaltismului prin zgomote vii, frecvente,
care se aud uneori la departare — semnul lui Schlanghe,
caracteristic pentru perioada initiala a ocluziei;

- zgomotul picaturii in cadere — semnul lui Spasocucotki,
caracteristic pentru perioadele Tnaintate,cand peristaltica
lipseste

- silenfium abdominal absolut cu distingerea murmurului
respirator si a zgomotelor cardiace — semnul Mondor,
caracteristic pentru faza terminala cu necroza intestinului si
peritonitei difuze.



Tabloul clinic

Tuseul rectal poate evidentia o leziune
rectala, stenozanta, un neoplasm, calculi
Intestinall, etc.

In volvulusul sigmoidului vom depista ampula
rectala goala,destinsa - semnul lul Hochwag-
Grecov.

Tuseul vaginal complecteaza tuseul rectal
sl informeaza asupra unor afecfiuni genitale:
tumori uterine, ovariene mari, care dau
compresiune




Diagnosticul

Diagnosticul ocluziel intestinale se stabileste
pe baza anamnezei, semnelor clinice descrise

mal sus, examenul imagistic si de laborator.

Anamneza ne poate furniza informatii utile
despre mecanismul si tipul ocluziel: suportarea
unor operatii in trecut, suferinti de colici biliare,
semne de tumoare intestinala, anomalil
congenitale, etc.



Diagnosticul

Examenul imagistic va include:

- radiografia simpla a abdomenului

- radiografia cu contrastarea intestinulul
subsire (examenul tranzitului masei baritate -
proba Schwarz)

- radiografia cu contrastarea intestinului gros
(Irigografia)

- ultrasonografia

-CT

- RMN




Diagnosticul

Nivelul hidroaeric Kloiber este semnul de baza
la radiografia simpla a abdomenului

__—aer = rﬂdiofrunsparenf

> lichid = radiopac

In ocluzia intestinald ansele intestinale au un continut
lichidian (radioopac) care se aseaza decliv si un continut
aeric (radiotransparent) care se ridica in partea superioara.



Semnele radiologice in ocluzia intestinala inalta

A.Radiografia simpla va constata:

- aer in lumenul intestinului subfire (in norma
nu se vizualizeaza)

- nivele hidroaerice: semnul lui Kloiber

- anse dilatate in forma de arcade

- tuburi de orga

- aer in calea biliara principala (pneumocho-
lie) datorita fistulei colecitoduodenale si calcul
biliar Tn intestin (sindromul Bouveret)



Diagnosticul

Radiografia simpla

1. Aer in Intestinul
A subfire

2.Nivele hidroaerice
Kloiber




Semnele radiologice in ocluzia intestinala inalta

\ Radiografia simpla

1.Anse dilatate 1n
forma de arcade

2

1— 2.Tub de orga
11—
3 3.Nivele hidroaerice

3 Kloiber



Semnele radiologice in ocluzia intestinala inalta

J

Radiografia simpla

1.Anse dilatate n
forma de arcade

2.Nivele hidroaerice
Kloiber




Semnele radiologice in ocluzia intestinala inalta

B.Radiografia cu contrast va evidentia:

- anse dilatate pline cu masa baritata

- Inelele lui Chercring

- semnul ferestraului

In cazurile, cand trebuie de concretizat tipul si nive-
lul ocluziel se recurge la proba Schwarz: admini-
strarea per orala a masei baritate (200ml),care in
norma peste 3-4 ore trebue s-a ajunga in cec. Reti-
nerea bariului in intestinul subtire mai mult de 4-5
ore suspecteaza un obstacol in segmentele
superioare a tractului digestiv



Semnele radiologice in ocluzia intestinala inalta

Radiografia cu contrast

3 1.Anse dilatate pline cu
o Y masa baritata

2.Inelele lui Chercring

3.Semnul ferestraului



Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

A.Radiografia simpla va constata:

- nivele hidroaerice,care sunt mai pufine
la numar,de dimensiuni mari,localizate
lateral

- semnul “camerei de bicicleta”

- plicile semilunare



Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

Radiografia simpla

1.Nivel hidroaeric
Kloiber

2.Semnul “camerel
de bicicleta”
3.plicile semilunare




Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

B.Radiografia cu contrast
(Irilgografia) ne va preciza:

- nivelul ocluziel

- cauza el tumoare ,volvulus,

iInvaginatie etc.



Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

Radiografia cu
contrast (irigografia)

o Neoplazm

rectosigmoidian



Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

Radiografia cu
contrast (irigografia)

Torsiune de sigmoid




Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

Irigografia

Defect de umplere



Semnele radiologice in ocluzia intestinala joasa

Ocluzie intestinala provocata de tumori maligne




Examenul CT

1. Anse dilatate cu
nivele hidroaerice

2.Anse Intestinale
pline cu transudat

3.Perefii intestinului
SI a mezoului
ingrosat




Examenul ultrasonografic releva

1.Balonarea anselor intestinale
2.Ingrosarea peretelui intestinal
3.Hiperperistaltism mai sus de obstacol Tn
fazele initiale, cu atonie in fazele tardive
4.Lichid Tn ansele intestinale

5.Lichid liber in cavitatea abdominala in

fazele tardive



Examenul de laborator

Este util a determina hemograma, proteinograma,
lonograma sanguina Si urinara, ureea sanguina Si
urinara, pH-lui sanguin, hematocritul, toate aceste
iIndicand: hemoconcentratie, hiponatriemie, hipo-
cloremie, acidoza metabolica. Numarul leucocitelor
pana la 15.000 indica ocluzie prin obturare, intre
15-20.000 — ocluzie prin strangulare, 1ar intre
25-40.000 — infarct enteromezenteric.

Cu cat e mal pronuntata devierea leucocitelor in
stanga, cu atat mai pronuntate sunt modificarile
morfologice Tn ansa cointeresata.



Examenul de laborator

Numarul leucocitelor 25-40.000 — infarct
enteromezenteric.




TRATAMENTUL

Scopul principal Tn tratamentul ocluziei intesti-
nale mecanice este indepartarea cauzei si
restabilirea functiei normale a intestinului.
Pentru a obiine rezultate bune operafia este
completata de:

- reducerea distensiel intestinale,

- reechilibrarea hidroelectrolitica.

Aceste doua strict necesare compartimente
al tratamentului complex se efectueaza

pana la, in timpul si dupa operatie



TRATAMENTUL PREOPERATOR

1.Reducerea distensiel intestinale;
-sonda nasogastrala;
-efectuarea clisterelor sau intubare

rectosigmoidiana;
2.Reechilibrarea hidroelectrolitica

3.Corectia funcfiel sistemului nervos
vegetativ (blocajul epidural cu lidocaina).



TRATAMENTUL PREOPERATOR

1.Decompresia tractului digestiv si
combaterea distensiel intestinale

Aceste momente se efectueaza prin
aspiratie digestiva continua. In acest scop
sunt utilizate sonde tip MILLER-ABBOT,
Smitt, Leonard sau obisnuite. Sonda

este plasata in stomac,duoden,iar in
timpul operatiel si in intestin.



1.Decompresia tractului digestiv si
combaterea distensiel intestinale

Intubare
nasogastro
Intestunala




TRATAMENTUL REOPERATOR

Aspiratia reduce distensia intestinala,mo-
difica si intrerupe cercul vicios dintre dis-
tensie si tulburarile circulatorii,inlocuieste
transudarea cu resorbfie,amelioreaza sta-
rea generala a bolnavului.Sonda se men-
{ine pana la reluarea tranzitului intestinal.
Se elibereaza de confinut si segmentele
Inferioare a tractului digestiv cu ajutorul
clismelor (evacuatoare, saline, sifon).



Clister evacuator




Stentarea endoscopica a tumaorii

Posibilitati:
1.Decompresie preoperatorie
2.Decompresie permanenta;

Complicatii:

1.0bstructia stentului 9-10%
2.Migrarea protezei 14%
3.Perforarea tubului digestiv 6%
4.Hemoragie

5.Dureri,tenesme

6.Mortalitate 0,5%




TRATAMENTUL PREOPERATOR

2.Reechilibrarea hidroelectrolitica

Deficitul hidrosalin la bolnavii cu ocluzie meca-
nica prin obturare va fi compensat prin infuzii
de solutii Ringer, glucoza 5%, solutie 0,9%
NaCl in volum de 1 %2 - 2 | + 300-500 ml plas-
ma sau substituentii ei. Acest tratament preo-
perator dureaza 3-4 ore si este folosit nu nu-
mai in scopuri terapeutice ci si diagnostice.
Eficienta tratamentului se apreciaza dupa
aparitia unei diureze de 50 ml pe ora,



TRATAMENTUL PREOPERATOR

Cu totul alta este tactica medicala cand
bolnavul este spitalizat intr-o stare grava
cu semnele unei ocluzii prin strangulare.
Acesti pacienti chiar la internare prezinta
dereglari serioase nu numai a macro- ci Sl
a microcirculatiei. Deaceea pregatirea
preoperatorie in aceste cazuri va fil mai
intensiva si va dura mai pufin timp, 1ar
reechilibrarea va urmari si desocarea.



TRATAMENTUL PREOPERATOR

In acest scop bolnavul va fi introdus direct
In sala de operaltii, unde | se va cateteriza
v.subclava si | se va infuza un get poliglu-
cina, plasma, albumina, reopoliglucina,
hemodeza, etc. La solutiile infuzate se va
anexa prednizolonul 300-400 mg, gluco-
Zlde, cocarboxilaza, acid ascorbic.Infuzia
va dura o ora si se va efectua sub contro-
lJul PVC (pensiunii venoase centrale).



Se efectueaza sub anestezie generala cu
relaxare musculara si are drept scop
depistarea si inlaturarea cauzel si restabi-
lirea functiei normale a intestinului.Calea
de acces este laparotomia medie media-
na,care totdeauna trebuie sa fie larga s
sa inlesneasca revizia intraabdominala.



Laparotomie mediana larga

Ansele intestinale balonate (1) ,transudat (2)



Revizia va incepe cu segmentul ileocecal
Daca cecul este normal obstacolul trebuie
cautat in portiunea intestinului subtire,
daca el este balonat — cauza ocluziel

este situata in colon.






Cauza
ocluziel -
cancer

de
sigmoid




Pentru ameliorarea microcirculatiei in ansele
destinse mal sus de abstacol se cere o
decompresie intraoperatorie, care poate fi efectuata
prin metode :

- inchise (deplasarea sondei nazogastrice in intes-
tinul subtire, deplasarea continutului din segmentul
proximal Th segmentele distale ale intestinului sau
in ansa planificata rezectiel)

- deschise (enterotomie,colostomie cu lavaj
anterograd, retrograd sau decompresie manuala)



Decompresie intraoperatorie inainte de
hemicolectomie pe dreapta



Lavaj anterograd




Tratamentul chirurgical depinde de cauza
ocluziel si de viabilitatea intestinului:

- In ocluziile prin obturare se inlatura cauza
ocluziei si se observa viabilitatea intestinului;

- In ocluziile prin strangulare se inlatura cauza
(devolvulare,dezinvaginare,sectiunea unei
bride,a aderentilor,destrangularea in hernii) si
timp de 20 min. se supravegheaza ansa in
cauza dupa infasurarea el in comprese calde
si infiltrarea mezoului cu novocaina 0,5%.



Daca peste 20 min.culoarea ansei devine rosu
-pala, peristaltica revine, circulatia marginala
este pulsatila — ansa se considera viabila si

poate fi reintoarsa in abdomen. In caz contrar

se executa rezectia el in limitele urmatoare —
15-20 cm de la marginea necrozel vizibile spre
ansa distala si 30-40 cm spre cea proximala cu
aplicarea unei enteroanastomoze “latero-
laterale” sau termino-terminale”



Metode de rezolvare a ocluziel intestinale Tnhalte:
- Visceroliza, transectie de brida

- Enterotomie ,inlaturarea cauzei , enterorafie
- Dezinvaginare

- Rezecfia intestinala cu entero-entero anasta-
moza termino-terminala sau latero-laterala

- Rezecfia intestinala cu entero-entero
anatamoza tip Maydl

- Anastamoze de ocolire



Brida va fi transectata
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Ocluzie cu calcul billar Enterotomie cu
extractia calcululul



Ocluzie cu ascaride Enterotomie cu
extractia ascaridelor



Invaginatie Dezinvaginatie



Rezectia intestinala cu entero-entero anastamoza

termino-terminala




Anastamoza latero-laterala




Metoda de rezolvare a ocluziel intestinale joase:

»

Detorsia
sigmoidului
In caz de
volvulus




Metoda de rezolvare a Ol joase tumorale:
Operatii paliative: aplicarea iliostomiei parietale,
transversostomiel parietale, sigmostomiel
parietale,anastamoze de ocolire)

Operasii radicale:

Anastamoze - hemicolectomie pe dreapta+
lliotransversoanastamoza,hemicolectomie pe
stanga + transversosigmoanastamoza,rezeciie
sectorala de intestin cu anastamoza primara,
Colostomii terminale - transversostomie,
descendostomie,sigmostomie (operatia Hartman)




Operatii paliative:

Aplicarea
colostomiel
parietale




Operatii paliative: de ocolire

A.lleo-transversoanastomoza;
B.Transverso-sigmoanastomoza;
C.lleo-sigmoanastomoza



Operatii radicale:
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lliotransversanastomoza
Hemicolectomie pe dreapta terminolaterala primara



Operatii radicale:

Transverso-sigmoanastamoza
Hemicolectomie pe stanga primara



Operatii radicale:

Rezecfie
sectorala




Rezecfiie sectorala cu Rezecfiie sectorala cu
anastamoza primara aplicarea colostomel
terminale (op.Hartman)



Anastamoza termino-laterala tip Maydl

Pentru protejarea suturil
anastamozel primare




Tratamentul Tn perioada postoperatorie
urmareste urmatoarele scopuri:

- decompresia tractului digestiv

- reechilibrarea hidroelectrolitica
- restabilirea peristaltismului

- preintampinarea complicatiilor



Decompresia tractului digestiv se efectueaza prin:

1.Sonda nazogastrala,
deplasata manual in
timpul operatiei sub
anastomoza aplicata in
caz de rezeclie a
ansel necrotizate




Decompresia tractului digestiv se
efectueaza prin:

2.Prin sonda
introdusa prin rect
in Intestinul gros mai
sus de anastamoza




Reechilibrarea hidroelectrolitica Tn perioada postope-
ratorie este o prelungire a celei efectuate pana la
operatie si in timpul ei si se efectueaza la fel in con-
formitate cu datele clinice, indicii diurezel, TVC, iono-
gramel, hematocritului, etc.Volumul infuziel trebuie
sa coreleze cu cel al pierderilor:

1.Perderile vizibile — cu urina,masele fecale,elimina-
rile prin tuburi din cavitati,din sonda nasogastrointes-
tinala etc.

2.Perderile invizibile — prin respiratie-400ml, prin
piele-600ml,la fiecare grad de caldura-500ml



Pentru aprecierea perderilor poate
fi utilizata si formula lul Rondall:

D = (1- 40:H) x masa kg:5,

unde D - deficitul de lichide, H - hematocritul.

De regula,in ocluziile precoce se infuzeaza 2 - 2,5 |,
in cele tardive 2,5- 4,0 | si mai mult.



In ceea ce priveste componenta calitativa ea

va include: solutii electrolitice (sol.Ringer,
sol.fiziologica, atesol, trisol, disol, sol.glucoza
5-10% cu insulina, albumina), solutii cu
aminoacizi,plasma si substituentii sai.

Deficitul de potasiu (K) este restituit prin solutii de
clorura de kaliu de 3%,4%, 5% in conformitate cu
lonograma sanguina. Pentru combaterea acidozel
sunt utilizate solutii de 4% de bicarbonat de sodiu,
1,9% de lactat de sodiu, tris-bufer, etc.



Eficacitatea terapiel infuzionale

o0 demonstreaza: hematocritul, ionograma,
electrocardiograma, pH-ul, diureza, TVC,
datele clinice: pulsul, tensiunea arteriala,
limba, setea, tegumentele, peristaltismul,
dispozifia bolnavului.



Un moment de mare importanfa in aspectul decom-
presiei si a ameliorarii starii bolnavului prezinta re-
stabilirea peristaltismului intestinal. In acest scop se
administreaza preparatele de K,tinand cont de faptul
ca ionii de potasiu (K) restabileste functia motorica a
intestinului (sol.glucoza 10%-300ml + insulina SUA +
sol.KCl 4-5% - 60ml i/v).In afara de aceasta, ince-
pand cu ziua a 2-a se administreaza stimulante a
peristalticii intestinale: sol.NaCl 10% -30ml i/v, pro-
zerina,calimina i/m.Dupa restabilirea peristalticii: cli -
sme saline (sol.NaCl 10%) sau clizma Ognev : 40m|
H,O,+ 40ml ulei de vaselina+ 60ml sol. NaCl 10%



O atentie deosebita cere preintampinarea si comba-
terea complicatiilor:sindromului Mendelson, socul,
stopul cardiac, pneumoniile,tromboembolia, fistula
Intestinala, peritonita,ileusul dinamic si cel mecanic
prin aderente, evisceratia,etc.In acest scop se va
efectua o reechilibrare adecvata a homeostaziei,se
vor administra solutii dezagregante (reopoliglucina,
hemodeza), anticoagulanti (heparina 5000 un.x 4-6
ori pe zi, fraxiporina 0,3), antifermenti (trazilol, con-
trical, gordox), antibiotice, inclusiv intraabdominal; o
comportare activa a bolnavilor, etc.



Universitatea de Stat de Medicina si
Farmacie “N.Testemitanu”

Va muliumesc pentru atentie

Catedra chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi”
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