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SINDROMI 1 PERGIITHSHEM INFLAMATOR (SPI)
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NIKOLIN FILIPT*

Summary

INCIDENCE OF SIRS IS HIGH IN TRAUMATIZED PATIENT WITH SEVEREBRAIN INJURY.
SIRSMAY PROGRESS PRODUCING MULTIORGAN FAILURE (MOF).

There are 62 patients in our review attended to the ICU of the Clinic of Neurosurgery at UHC in Tirana during
the period 1998 to 2000 whose GCS score were 5 — 10 pts in the moment of attendance. Mean age of the group was
32.6 + 10,4 years and the follow-up began from the second day to the 25-th. Patients presenting temperatures above
38°C or below 36°C, ventilation frequency over 20 per minute or PaC0O2<32 mmlg and the WBC count over 12.000
or below 4.000 are classified as patients presenting SIRS. The criteria of Knaus for the single organ insufficiency are
applied in describing the organ insufficiency in MOF. Presence of the three organ insufficiencies is considered as
MOF.

It is shown that SIRS was manifested in 46 (74.1%) of the group and 32 (69.5%) of them developed MOF,
ARDS was presented in 23 (37.1%). Sepsis was present in 30 (48.3%) patients and 4 of them developed septic shock.
Patients single organ failure had a mortality rate of 32.3%. those with two organs failure had a mortality rate of 65.6%
and others with three or more organs failure had a mortality rate of 100%.
in our study it is shown up that there is a significant inverse correlation ( -0.78 ) between GCS score of the patient at
the admission and MOF. Sepsis is shown to be the most important predisposing factor for MOF. There wete no
significant correlation between SIRS without development to MOF and the mortality rate in our group pf patients.

Shfagja e sindromit t& pérgjithshém inflamator
(SPI) &shté e shpeshtd né traumat e rénda
kraniocerebrale. Ky sindrom &shté i lidhur me
sekelat mikro-cirkulatore (& uljes sé debitit san-
guine dhe/ose me konsekuencat e lezioneve indore
traumatike.

Sekelat mikro-cirkulatore

Ato mund t& jené rrjedhojé direkie e ishemisg,
pastaj e reperfuzionit. Ulja e debitit sanguine gjaté
traumas ndiqet nga anomali t& endoteliumit
vaskular (edemé gelizore, 1ritje ¢ permeabilitetit
kapilar), nga prezenca e mikrotrombeve leuko-
trombocitare dhe nga ekzistenca ¢ njé edeme
intersticiale. Rivendosja e perfuzionit indor
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favorizon sintezén e radikaleve & lira, q& rrisin
nga ana e tyre lezionet endoteliale e indore. Kéto
fenomene jané té réndésishme vecanérisht né nivel
t& qarkullimit hepato-splanknik, ku démtimi i murit
intersticial favorizon kalimin e pérmbajtjes
bakterike apo toksike intestinale drejt qarkullimit
limfatik mezenterik apo sanguine portal € mé pas
sistemik. Megjithaté transferimi bacterial mbetet
njé fenomen i rrallé dhe baktereminé e hasim
vetém né& pacienté agonike. N& té kundért,
endotoksinemia mund t€ jeté shumé e hershme dhe
tranzitore né insuficiencén cirkulatore akute me
origjing traumatike. N& bashkéveprim me radikalet
e lira, t& prodhuara nga reperfuzioni i territorit
splanknik ishemik, endotoksina prodhon
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sekretimin e TNFu nga makrofaget. TNFao éshié
nismétari i SPInga vénia né lojé e shumé sistemeve
homeostatike : citokinat, faktorét e rritjes,
hormonet, proteinat e «fazés akute», eikozanoidet
dhe faktorét endoteliale. TNFa éshté faktori kryesor
i zhvillimit t& lezionit pulmonar akut — ALI (Acute
Lung Injury) qé mund t& progresojé drejt SDRA.
Késhtu éshté véné re se duke filluar nga ora e dyté
post-traumatike, gjenden pérgendrime plazmatike
shumé té larta 1¢ interleukinés-6 dhe interleukinés-
8. ekziston njé lidhje midis gravitetit t& traumas
dhe pérgendrimit t& interleukinave gé mbesin té
larta pérgjaté 24-48 oréve post-traumatike.

Démtimet indore

T& lidhura me veté traumén, ato jané pérgje-
gjése t& vénies né lojé té sistemit komplementar,
qé aktivizon polinuklearet dhe makrofaget, shton
pérmeabilitetin kapilar dhe provokon kaskadén e
koagulimit duke kontribuar késhtu né krijimin e
trombozés dhe t rombopenisé. K oncentrimi
plazmatik i elastazés, t& ¢liruar nga granulocitet,
gshté proporcionalme gravitetin e lezioneve
traumatike. Ky pérgendrim plazmatik lidhet né
ményré direkte me incidencén e lezionit pulmo-
nary akut, t& insuficiencés multiorganike dhe
vdekshmérisé. Traumat kraniocerebrale té izoluara
jané né origjing t& varésisé sé¢ VO, pérballé TaO,,
duke sugjeruar késhtu qé sindroma post-traumatike
mund (& keté njé pjesd neuro-endokrine né gjenezén
e saf, pérbri fenomeneve lokale.

Kérkesa e shtuar e gelizave pér oksigjen

Mediatorét e SPI rrisin kérkesén pér oksigjen
& qelizave. Né t& vérteté, shumica e energjisé
gelizore shpenzohet pér pompimin e substancave
pérmes membranés, kundér njé gradienti apo pér
shpejtimin e njé kalimi shumé t& ngadalté nga
difuzioni i thjeshté pasiv. Kur permeabiliteti
membranor rritet pér disa substancé té
padéshirueshme, rriten gjithashtu nevojat pér
oksigjen, pér té rritur rendimentin e pompé€s
membranore dhe mbajtjen e citozolit normal.
Bashké ekzistenca e késaj kérkese té shtuar dhe
furnizimit té kufizuar me oksigjen nga anomalit¢
makro e mikrocirkulatore, shpjegojné zgjatjen ¢
mundshme t& borxhit né oksigjen edhe pas
korrigjimit t& thejshté t€ hipovolemisé post-
traumatike.

Pasojat e SPL

Rriedhojé klinike e SP1 éshté sindromi i
insuficiencés multiorganike (MOF). Ky sindrom
éshté njé entitet klinik e biologjik qé njihet qé nga
vitet 70,
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Ky éshté shfaqur né dy dekadat e fundit si
njé stidé madhore terapeutike e reanimatoréve.
MOF-i &shté pércaktuar edhe si sémundje e
progresit mjekésor. 1 njohur pér heré t& paré mé
1973 si njé problem postkirurgjikal, mé pas ai u
pranua si njé entitet nozologiik i vecanté € ndodh
né njésitée kujdesitintensive. Ném &nyré
pragmatike, MOF éshté nj¢ konstelacion klinik 1
disfunksioneve t& rénda fiziologjike qé ndodhin né
organe té ndryshme né t& njéjtén kohé apo njéri
pas tjetrit, zakonisht n& ambjentin ¢ traumeés,
sepsisit, komplikacionevé te rénda inflamatore
(pankreatiti akut), djegies apo deficiteve t&
gjencralizuara & perfuzionit indor & shogéruara me
shok hipovolemik apo etiologji t& tjera(1).

Shpesh organizmi éshté i afté t& mbijetojé
nga démtimet traumatike té izoluara dhe
¢rregullimet funksionale, por kjo trauma mund &
progresojé né sindrom t& pérgjithshém inflamator
(SPI) pér shkak t& sintezés s¢ citokinave dhe t&
mediatoréve t& tjeré inflamatoré t&€ cilét mund t&
shkaktojné insuficiencé uni apo
multiorganike(MOF). Dhe ky kombinim mund té&
jeté fatal.

Pasojat post-traumatike, vihen ng fillim né
dukje né nivel pulmonary, veganérisht kur ekziston
njé démtim pulmonar direkt apo sekondar (inhalim
i likidit gastrik, kontuzion parenkimatoz). Lezioni
pulmonar akut karakterizohet nga njé¢ démtim i
qelizés endoteliale, shtim i permeabilitetit kapilar,
agregime leuko-trombocitare dhe shkatérrim té
pneumociteve té tipit I. Ky lezion ¢con né njé ulje té
kompliancés, mospérputhje t& raportit ventilim-
perfuzion, hipoksemi, hypertension arterial
pulmonar dhe mbi t& gjitha ekzagjerim té sindromit
inflamator. Pérgjigja inflamatore shoqérohet mé
shpesh me njé insuficiencé respiratore né 24-72 orét
qé ndjekin agresionin primar(2). Termi ALI i
korrespondon njé prekje akute pulmonare, g€
pérmbledh situata fizpatologjike & shkojné nganjé
prekje e lehté pulmonare deri né ARDS. Démtimi
pulmonar debuton mé shpesh me njé démtim té
endoteliumit kapilar pulmonar. Kéto fenomene
gelizore ndodhin né saj té& njé ndérveprimi
kompleks qé fut né lojé trombocitet, polinuklearet
neutrofile, gelizén endoteliale. Aktivizimi katalitik
i polinukleareve gon né prodhimin ¢ proteazave dhe
té radikaleve té lira t& oksigjenit. Prekja e qelizave
endoteliale qé pason, jep njé shtim t€ permeabilitetit
t¢ membranés alveolo-kapilare me kalim t& ujit
plazmatik né alveolat pulmonare. Ky fluks likidi
shpjegon anomalité e vérejtura né klishet
radiografike, po ashtu edhe anomalité e raportit
Pa0,/Fi0,(3) . Kéto modifikime anatomopato-
logjike jané né origjing t& njé ¢rregullimi global t&
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raporteve ventilacion/perfuzion qé gojné né
hipoksemi dhe né ulje t& kompliancés pulmonare.
Fatkeqésisht, kéto modifikime fiziopatologjike
ndodhin né njé moment ku kérkesa pér oksigjen
éshté e rritur, duke kérkuar njé ventilacion 15-20
jitra né minutg, kérkess sé cilés, pacienti nuk mund
ti pérgjigjet spontanisht, duke krijuar késhtu
nevojén e ventilimit mekanik. Ngs mortaliteti g€ i
atribuohet vetém ARDS &shté 50%, n€ mé té
shumtén e rasteve vdekja nuk vien vetém né
kontekstin e hipoksisé, por t& instalimit progresiv
t& MOF-it né raport me njé infeksion sekondar. Ky
burim infeksioni né mé t& shumtén e rasteve
ndodhet né mushkéri. Shtimi i kérkes&s pér oksigjen
con né njé ulje té tonusit arterial dhe rritje t€ debitit
kardiak pa modifikime t& presionit arterial.
Mungesa e njé pérgjigje té tillé éshté e lidhur me
njé prengarkesé inadekuate, me njé kardiopati pre-
ekzistuese apo me njé disfunksion miokardik €
fituar gjaté traumés (4). Alterimet e kontraktilifetit
miokardik jané véné re eksperimentalisht gjaté
shokut hemoragjik, dhe i atribuohen disa faktoréve
depresore apo radikaleve t& lira, t& dala nga
garkullimi hepato-splanknik pas reperfuzionit.
Kegshpérndarja e debitit sanguin &shté né origjin¢
té disfunksionit dhe mé pas té& insuficiencés
multiorganike. N& ményré t& pérgjithshme, MOF-

i pérbéhet nga 7 insuficienca organesh :
insuficienca respiratore, renale, hepatike,
kardiovaskulare, hematologjike, gastro-intestinale
e neurologjike. Secilén nga kéto insuficienca ¢
giejmé né mé tepdr se gjysmén ¢ publikimeve pér
sindromin e insuficiencave organike(5,6.7).

Pérgjigia normale e organizmit ndaj njé
agresioni sot njihet miré dhe pérmban njé€ numér
elementesh kardiovaskularé, vecanérisht takikardi,
rritje té kontraktilitetit dhe té debitit kardiak, shtim
t& konsumimit té oksigjenit nén influencén e
sekretimit té katekolaminave(9,10). Pérgjigja
neuro-endokrine pérmban perveg sekretimit té
katekolaminave natyrale, t& tilla si kortizoli, ADH,
hormoni i rrifjes, glukagoni e insulina. Aktivizohet
gjithashtu edhe koagulimi (aktivizim i sistemit
komplementar dhe t& sistemeve fibrinolitike).
Maksimumi i késaj pérgjigje arrihet zakonisht 2
deri né 5 dité pas agresionit inicial, dhe mé& pas
bien né ményré progresive duke filluar nga ditae 7
deri né t& 10. Né t& vérteté njé numér pacientésh
kané edhe pértej dités s& 10 takikardi, takipne, ethe
dhe njé gjendje hipermetabolike.

Pas prekjes pulmonare, vejmé re dy skema
evolutive klinike. Tipi i evolucionit q& éshté& edhe
mé i shpeshti vihet re tek traumat. Ky pérshkruhet
si njé evolucion né dy koh&, né t& cilén koha e paré
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pérfaqésohet nga prekja pulmonare dhe mé pas njé
zhvillim progresiv i SPT i komplikuar mé pas me
encefalopati, me anomali hematologjike q&
pérfshijné lenkopening, KID dhe trombopeni, njé
prekje gastrointestinale me hemoragji digjestive,
ileus, pankreatit apo kolecistit.

Ne asistojmé paralelisht me njé démtim t&
funksionit hepatik e renal dhe vdekja vien me
tabloné e MOF-it midis dités s& 14 e 21 pas
agresionit primar.(14,15,16,17)

Skema e dyté evolutive, q& vihet re mé
rrallé né traumat, por mé shpesh né gjendjet septike,
shokun septik apo kardiogjenik, konsiston né njé
prekje pulmonare (ALI), por pothuajse
njékohésisht renale e hepatike. Rregjistrohet njé
ulje e kontraktilitetit t& ventrikulit t& majt&. Vdekja
ndodh rreth dités s€ 10, nén njé tablo t& pérafért
me skemén e paré (8).

Skema nr. 1. paraqget sekuencat e ndrvshme
kohore t€ fillimit dhe pérfundimit t¢ MOF-it.
Insuficienca uniorganike apo MOF-i i hershém
Jjané pasojé e pérgjigies hiperinflamatore brenda
3 ditéve té para qé pasojné traumén.

Né té kundért, MOF progresiv apo i
vonshém pérfagéson reduktimin gradual té
rezervave funksionale organike si pasojé e
inflamacionit & mbishtuar, imunosupresionit,
reduktimit & rezervave gelizore né oksigjen,
sepsisit apo hipermetabolizmit.

Paralelisht me pérshkrimin kronologjik,
éshté e mundur té rregjistrohet né & gjitha sitnatat,
njé aktivitet metabolik qé éshté né origjiné té
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shtimit 1& kérkesés dhe konsumit & oksigjenit nga
organizmi.

Ky hipermetabolizém, karakteristik pér t&
giitha situatat e SPI, t& disfunksioneve organike apo
t& MOF-it, karakterizohet né planin hemodinamik
me takikardi, shtim 1& debitit kardiak, ulje t&
rezistencave vaskulare sistemike dhe ulje té&
diferencave arteriovenoze né oksigjen. Kéto situata
karakierizohen me njé pérdorim té keq té oksigjenit
nga indet, qofté pér arsye qgelizore mitokondriale,
qofté pér arsye t& « shunteve intraorganike » duke
realizuar perfuzione inefikase né planin metabolik.
Konsekuence e kétyre fenomeneve &shté rritja e
laktatemisé.(11,12,13)

Kriteret e pércaktimit t& SPI *
=> Temperatura >38 °C

=> Frekuenca kavdiake > 90 rrahje né
minuté

=> Takipné me frekuencé respiratore
>20/minuté ose hiperventilim me PaCO,
<32 mm Hg

= Leukocitet > 12000/mm* ose < 4000/
mm?

*prania e njé apo mé tepér nga kriteret ¢
mésipérme.

Model relacional i ndérveprimit té organeve dhe sisteneve né MOF,

Skema nr.2
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Faktorét gé ndikejné né zhvillimin e
MOF-it.

m  Graviteti 1 sémundjes (shkalla APACHE
m

s Trauma e réndé

a  Mosha mbi 65 vjeg (mbi 55 vieg pér t€
sémurét traumatike)

»  Sepsis apo infeksion né shtrim

-8 Sepsisi sistemik

= Hipotensioni arterial qé zgjat mbi 24 oré

s Deficiti né transportin dhe pérdorimin ¢
oksigjenit

s Interventet madhore _

s Disfunksionimi hepatik paraekzistues

«  Pérdorimi kronik i alkoolit

Kriteret pér pércaktimin e insuficiencés
organike
t&¢ modifikuara nga Knaus WA e Wagner D.

= Insuficienca neurclogjike

Glasgow Coma Scale = 6 piké

Glasgow Coma Scale: Shuma e pérgjigjes
motore, asaj verbale dhe hapjes sé syve.

— Insuficienca respiratore (t& paktén njé
nga kriteret ¢ méposhtme)

PaCO, >60mm Hg

Ventilim mekanik pér t& paktén 3 dit¢ me FiO,>

0,4 apo PEEP > 5 cmi,0

AaDO, > 350 mm Hg (AaDO, = 713 110, -

PaCO, - Pa0,)

Frekuenca respiratore < 5/min apo > 49/min

= Insuficienca hemamlogjike (18 paktén njé
nga kriteret € méposhtme)

Leukocitet < 1000/mm’

Trombocitet < 20000/mm?’

Hematokriti < 20%

= Insuficienca kardiovaskulare (t& paktén
njé nga kriteret e méposhtme)
Frekuenca kardiake < 54/min

PAM < 49 mm Hg (PAS <60 mm Hg)
Takikardi ventrikulare dhe / ose fibrilacion
ventricular

- Insuficienca renale (t& paktén njé nga
kriteret ¢ mé&poshime)

Diureza =479 mi/24oré ose 159 ml/8oré

Azotemia = 100 pg/100ml

Kreatinemia = 3,5 ug/ml

= Insuficienca hepatike ( t€ paktén njé nga
kriteret e méposhtme)

Bilirubinemia > 6 mg%

Koha e Protrombinés > 4 sek mbi kontrollin

Metoda dhie materiali

Pér t& vlerssuar incidencén dhe réndésing
¢ MOF-it & ndjek traumén e réndé kraniocerebrale,
né morbiditetin dhe mortalitetin e t& s€émuréve,
kemi studivar n& ményré retrospektive 62 pacienté
t& hospitalizuar né Reanimacionin Neurokirurgjikal
té QSUT né vitet 1998-2000. T& gjithé t& sémurét
paraqgisnin traumé t& réndé kraniocerebrale. N¢&
studim kemi pérfshiré vetém pacientét me traumé
kraniocerebrale puro, pa probleme té politraumés.
Té sémurét kishin né fillim t& vézhgimit Glasgow
Coma Scale midis 5 dhe 10 piké. Kemi pérjashtuar
nga ky vézhgim ata 1& sémuré gé nuk kané mbijetuar
mé tepér se 24 orét e para pas traumés. Kemi
pérjashtuar ekstremet e moshave, pér arsye €
vegorive té tyre anatomike e fiziopatologjike, duke
pérfshiré né vézhgim t& sémuré me moshé mesatare
32,6 + 10,4. Midis tyre ishin 53 meshkuj ( 85,4%)
dhe 9 femra (14,5%).

Pércaktimi i insuficiencés s& nj¢ organi
gshté mbéshtetur né kriteret e Knaus. Prezencae 3
(tre) insuficiencave organike pércakton sindromén
¢ insuficiencés multiorganike.

Rezulatatet

Fishté véné re se 46 pacienté ( 74,1%) kané
paragitur shenjat klinike t& SPI. Nga kéta 32 (69,5%
¢ tyre) kané kaluar né MOF .(Skema nr. 3)

Skema nr. 3
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Skema nr. 4

Kemi véné re dy tipe té& insuficiencés
multiorganike. Tipi 1 par€ éshté i hershém (para
dités s€ treté post-traumatike) me pérgjegjés tra-

Véil. 35, nr.2, Tetor 2003

pacientéve).(Skema nr. 4)

Késhtu né kolonén e paré paragiter
mungesa e MOF-it, n¢ & dytén Mof~i i hershém
dhe né té tretén MOF-i i vonshém.

Kemi vézhguar q& sepsisi éshté faktori
kryesor predispozues né MOF. Sepsisin e kemi
hasur ng 30 t& sémurg (48,3%0, midis 18 ciléve 4
kané zhvilluar shok septik. (Skema nr. 5)

Kemi véné re komplikacione respiratore,
qé shkojné nga ¢rregullimet ventilatore, né
pneumopati deri né ARDS. Kemi konsideruar si
ARDS, atéheré kur kemi vérejtur infiltrime
pulmonare bilaterale + PaO,/FiO, < 300. N& total
44 pacienté (71%) kané paraqgitur njé ose mé shumé
komplikacione respiratore. ARDS e kemi hasur né
23 té sémuré (37,1%). Kemi konstatuar ¢& tipi i

Skema nr. 5

umén dhe shokun dhe tipi 1 dyté€ i vonshém (pas
dités s¢ shtaté) me pérgjegjés traumén, shokun dhe
sepsisin. Gratiku i mé&poshtém vé né dukje shfagjen
e sindromit t& insuficiencés multiorganike t& her-

lezionit cerebral té vérejtur né CT-scan nuk
influencon n & shfaqjen ¢ komplikacioneve
respiratore.(Skema nr. 6)

Kemi véné re njé korrelacion té réndési-

Skema nr. 6

shme (D3) pas traumés s& réndé, pa ekzistencé
infeksioni (4,8% e pacientéve) dhe asaj té vonshme
(D7) ku infeksioni &sht& gjetur shpesh (43,2% e

shém invers proporcional midis GCS me SPI dhe
MOF-it, sic tregohet né grafikun e méposhtém. Né&
té kundért, nuk éshté paré ndonjé korrelacion midis
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SPI pa MOF dhe mortalitetit.

Koincidenca

——

8 9 10 GCS
Skema nr. 7

T
~3

Vihet re q&¢, sam & i madh numri i
sistemeve gé paragesin insuficiencé dhe sa mé e
madhe t& jeté zgjatja e saj, aq mé i larté do t€ jeté
mortaliteti. Késhtu insuficienca e njé sistemi t&
velém qé zgjat mé shumé se njé dit¢ &shteé
pérllogaritur t & keté n j& mortalitet 3 2,3%,
insuficienca e njckohshme e dy sistemeve e rrit kété
mortalitet né 65,6%, ndérsa ajo e tre sistemeve ¢
ka mortalitetin aférsisht 100%, megjithé trajtimin
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