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OBIECTIVELE DE DEZVOLTARE A 
ASISTENŢEI MEDICALE

DE URGENŢĂ DIN REPUBLICA 
MOLDOVA PENTRU ANII 2011-2015

_______________________________________ 
Gheorghe Ciobanu, dr.hab.în med., prof. 

univer., şef catedră „Urgenţe Medicale”, USMF 
„Nicolae Testemiţanu”, director general al IMSP 

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă 

În pofi da eforturilor întreprinse în Republica 
Moldova în cadrul Programelor naţionale şi de stat 
de dezvoltare a asistenţei medicale de urgenţă 1999-
2003, 2006-2010, există mai mulţi factori obiectivi, 
cum ar fi : densitatea înaltă a populaţiei – 117,2 lo-
cuitori pe 1 km2, tranziţia demografi că şi îmbătrâni-
rea populaţiei (coefi cientului îmbătrânirii populaţiei 
în 2009 constituia 13,7%), tranziţia epidemiologică 
cu modifi carea semnifi cativă a profi lului morbidităţii 
şi creşterii ponderei bolilor cronice nontransmisibile 
cardiovasculare, digestive, respiratorii şi, respectiv, a 
urgenţelor cauzate prin acutizarea sau decompensarea 
lor. Apariţia unor noi pericole epidemiologice ca epi-
demia de HIV/SIDA, SARS, gripa aviară, recurenţa 
tuberculozei, gripa pandemică, creşterea incidenţei 
traumatismelor, precum şi amplasarea Republicii 
Moldova într-o zonă seismică care, de rând cu seceta, 
inundaţiile, ploile torenţiale şi alte calamităţi, infl uen-
ţează sistemul de asistenţă medicală urgentă prioritar 
în sănătatea publică din Republica Moldova.

În anul 2009, Serviciul de Asistenţă Medicală 
Urgentă (SAMU) a deservit 10.40.206 solicitări, in-
cidenţa adresărilor populaţiei la asistenţa medicală de 
urgenţă a crescut de la 168,8 în 2003 la 301,9 în 2009 
la 1000 de locuitori, inclusiv în localităţile rurale – de 
la 104,5 în 2003 la 264,5 în 2009 la 1000 de popula-
ţie rurală.  În funcţie de gradul de urgenţă, urgenţele 
majore au constituit 37,5%, urgenţele de gradul II – 
59,4% şi urgenţele de gradul III – 3,1%.

În anul 2009 Serviciul de Asistenţă Medicală Ur-
gentă a spitalizat 271.801 bolnavi, ceea ce constituie 
66,5% din numărul integral de pacienţi spitalizaţi cu 
urgenţe medico-chirurgicale, inclusiv 187.668 adulţi 
şi 84.133 copii. Ponderea solicitărilor deservite în 
populaţia rurală constituie 52,7%, fi ind în creştere 
permanentă, fapt ce se datorează sporirii  accesului 
populaţiei rurale la asistenţa medicală de urgenţă. Re-
zultatele obţinute au fost posibile datorită reformelor 

implementate în asistenţa medicală de urgenţă şi  asi-
gurărilor obligatorii de asistenţă medicală. Cu toate 
acestea, în Republica Moldova capacităţile şi perfor-
manţele Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă 
necesită fortifi care, deoarece nu corespund exigenţe-
lor ţărilor Comunităţii Europene.

Este necesar de menţionat că SAMU este regi-
onalizat şi structura sa organizatorică corespunde 
strategiilor MS de dezvoltare a asistenţei medicale 
spitaliceşti şi primare, în acelaşi timp se cere urgenta-
rea implementării dispeceratelor unice de preluare a 
apelurilor de urgenţă 112, care oferă posibilitatea de 
a crea dispecerate medicale centralizate, cu dirijarea 
operativă şi utilizarea efi cientă a resurselor disponibi-
le în teritoriile de deservire. Elementul-cheie al servi-
ciului de urgenţă sunt secţiile operative cu serviciile 
de dispecerat medicale, care necesită dotare tehnolo-
gică, implementarea sistemelor informaţionale unice, 
a sistemelor de control operativ, integrarea lor la nivel 
naţional în Serviciul Informaţional Medical Integral, 
asigurarea compatibilităţii tehnologice şi informaţio-
nale cu sistemul de dispecerate unice de preluare a 
apelurilor de urgenţă 112.

O componentă obligatorie a succesului în acor-
darea asistenţei medicale de urgenţă este operativita-
tea intervenţiilor, asigurată de mijloacele de transport 
sanitar specializat. La 1.12.2010, în dotarea SAMU 
se afl au 333 de autosanitare, normativul constituind 
455,5. Procentul de asigurare cu transport sanitar 
constituie 73,11%, inclusiv 162 de unităţi (48,6%) 
atestă un coefi cient de uzură mai mare de 50%, dintre 
care 102  au coefi cientul de uzură mai mult de 100%. 
Din lipsa transportului sanitar, asigurarea cu echipe 
de asistenţă medicală urgentă a populaţiei alcătuieşte 
în medie pe republică 0,5, faţă de normativul stabilit 
de 0,8 la 10.000 locuitori. Continuă dotarea serviciu-
lui cu unităţi de transport ce nu corespund standar-
delor Comunităţii Europene. Recomandările Organi-
zaţiei Mondiale a Sănătăţii din 2007 prevăd dotarea 
serviciilor prespitaliceşti de urgenţă cu autosanitare 
numai de tip B şi C. Nu este elaborat un mecanism 
de procurare şi reînnoire anuală a 20% din parcul de 
autosanitare, conform cerinţelor serviciilor de urgen-
ţă în vigoare.

Echipamentele şi aparatajul din dotarea Servi-
ciului de Asistenţă Medicală Urgentă nu corespund 
exigenţelor tehnologice din domeniu, iar acordarea 
asistenţei în timpul transportării devine imposibilă 
din motivul autosanitarelor neconforme. Echipele 
SAMU nu dispun de defi brilatoare, pompe de perfu-
zie, aparate de respiraţie artifi cială, capnometre, pul-
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soximetre, aparate pentru oxigenoterapie, aspiratoa-
re, ceea ce contribuie la imposibilitatea stabilizării şi 
menţinerii funcţiilor vitale ale pacienţilor critici.

Implementarea telemedicinei şi a Centrului con-
sultativ naţional la distanţă în activitatea serviciului 
de asistenţă medicală urgentă va permite creşterea ca-
lităţii asistenţei medicale de urgenţă acordate popula-
ţiei, mai ales în localităţile rurale, unde preponderent 
sunt dislocate echipe de felceri. Privită din perspec-
tiva efi cienţei în raport cu costul, acoperirea ariilor 
prioritare ale sistemului prespitalicesc de urgenţă cu 
servicii de telemedicină va asigura echitatea socială şi 
accesibilitatea la servicii de diagnostic şi de tratament 
de calitate înaltă.

Secţiile de primire ale spitalelor nu dispun de ca-
pacităţile necesare şi nu sunt implicate în acordarea 
asistenţei medicale de urgenţă populaţiei în volum 
deplin, infl uenţând negativ accesul populaţiei la ser-
viciile de urgenţă. În anul 2009 în secţiile de primire 
ale sectorului spitalicesc au primit ajutor medical de 
urgenţă doar 147.862 de persoane. Structura şi capa-
cităţile existente  nu pot asigura prestarea de servicii 
de urgenţă calitative în regim non-stop.

Amplasarea serviciilor specializate de urgenţă 
în sectorul spitalicesc necesită perfecţionare în con-
tinuare, în scopul regionalizării optime şi asigurării 
accesului pacienţilor, încadrării lor în limitele de timp 
acceptate şi transportării operative a bolnavilor cu ur-
genţe medico-chirurgicale majore.

Accesul redus la asistenţa medicală de urgenţă 
în urgenţele medico-chirurgicale este infl uenţat şi de 
lipsa în dotarea serviciului a elicopterelor sanitare, 
care ar asigura acoperirea geografi că a teritoriului re-
publicii cu preluarea şi transportul pacienţilor urgenţi 
în clinicile specializate de nivel terţiar. Asigurarea 
capacităţilor de intervenţie a serviciilor de urgenţă, 
inclusiv în situaţii de criză, rămâne o problemă prio-
ritară şi de perspectivă.

Este redusă conlucrarea intersectorială cu asis-
tenţa medicală primară şi cu sectorul spitalicesc în 
asigurarea asistenţei medicale de urgenţă populaţiei. 
Capacităţile reduse ale asistenţei medicale primare în 
acordarea asistenţei urgente în teritoriu, de rând cu 
lipsa medicilor de familie în multe localităţi, duc la 
creşterea ponderii solicitărilor neargumentate în ser-
viciul de urgenţă. Ponderea înaltă a populaţiei rurale, 
în vârsta aptă de muncă, neasigurate, lipsa capacităţi-
lor spitaliceşti şi a infrastructurii serviciilor de urgen-
ţă nedefi nitivate afectează accesul populaţiei la servi-
ciile de urgenţă de înaltă calitate. Fortifi carea conlu-
crării intersectoriale şi a capacităţilor specializate în 

acordarea asistenţei medicale de urgenţă la etapele de 
prespital şi spital rămâne o problemă stringentă.  

Politicile de formare a cadrelor din Serviciul de 
Asistenţă Medicală Urgentă la fel necesită îmbunătă-
ţire. Pregătirea medicului de urgenţă timp de 11 ani 
devine costisitoare atât pentru Stat, cât şi pentru me-
dicul de urgenţă, care nu este motivat profesional de 
a activa la etapa de prespital. Organizarea şi dotarea 
tehnologică a departamentelor de medicină urgentă/
unităţilor primire urgenţe specializate/ unităţilor de 
primire urgenţe în cadrul spitalelor va lichida diferen-
ţele profesionale în raport cu standardele europene în 
domeniul medicinei de urgenţă. Devine tot mai ac-
tuală pregătirea asistentelor medicale cu studii supe-
rioare şi crearea unui sistem de instruire şi pregătire 
continuă în medicina de urgenţă.

Se cere elaborarea şi unifi carea programelor 
de instruire a poliţiei şi a pompierilor, precum şi 
perfecţionarea cadrului normativ, care să prevadă 
implicarea obligatorie a acestor structuri în acorda-
rea primului ajutor medical de urgenţă. Este nevoie 
de asigurarea acestor servicii cu unităţi de transport 
specializate, dotate  cu necesarul de medicamente, 
echipamente şi aparataj medical, precum şi crea-
rea unui sistem de instruire şi pregătire continuă în 
acordarea primului ajutor de urgenţă de către ser-
viciile de poliţie şi pompieri care ar lichida dife-
renţele existente între Republica Moldova şi ţările 
Comunităţii Europene şi ar infl uenţa benefi c acce-
sul populaţiei la serviciile de urgenţă, în special în 
situaţii de crize.

Căile de soluţionare a problemelor existente sunt 
fortifi carea mecanismelor de implicare a partenerilor 
sociali, societăţii civile şi profesionale, instruirea po-
pulaţiei în acordarea primului ajutor medical. Necesi-
tă perfecţionare parteneriatul public, mecanismele de 
implicare a autorităţilor publice locale în activităţile 
de mobilizare a comunităţilor în utilizarea efi cientă 
a capacităţilor existente ale serviciilor de urgenţă, în 
acomodarea infrastructurii comunitare la necesităţile  
serviciilor de urgenţă, precum şi în măsurile de pro-
fi laxie a urgenţelor medico-chirurgicale, condiţionate 
de factorii de mediu.

Asigurarea cu cadre a Serviciului de Asistenţă 
Medicală Urgentă este nesatisfăcătoare. La 1.01.2010 
completarea cu medici de urgenţă constituia 56,5% şi 
cu felceri/asistenţi medicali – 78,9%. Necesită per-
fecţionare mecanismele de motivaţie materială şi de 
protecţie socială a colaboratorilor pentru activităţi în 
condiţii nefavorabile şi stresante de muncă. Perfec-
ţionarea cadrului normativ pentru motivarea perso-
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nalului medical şi nemedical, asigurarea condiţiilor 
optime de muncă şi de dezvoltare a competenţelor 
profesionale se vor reuşi prin asigurarea unui mana-
gement raţional în scopul creşterii satisfacţiei şi stabi-
lităţii personalului în Serviciul de Asistenţă Medicală 
Urgentă.  

În conformitate cu „Declaraţia privind politi-
ca europeană în medicina de urgenţă”, aprobată de 
Consiliul UEMS la 17 octombrie 2009, sunt necesare 
ajustări în procesul de pregătire postuniversitară prin 
rezidenţiat a medicilor de urgenţă şi aducerea în con-
formitate cu exigenţele Comunităţii Europene a dura-
tei de studii de cinci ani şi a curiculei de pregătire în 
medicina de urgenţă.

Conform investigaţiilor epidemiologice efec-
tuate în 2010, în zonele de Nord, Centru şi Sud ale 
Republicii Moldova incidenţa urgenţelor medico-chi-
rurgicale în populaţie este în creştere, constituind în 
medie 628,6±14,2 cazuri la 1000  populaţie. Ponderea 
urgenţelor ce ţin de competenţa SAMU a crescut în 
medie pe republică de la 250 la 297±12,9 la 1000 de 
locuitori. În structura nozologică a urgenţelor sunt în 
creştere urgenţele cardiovasculare, pediatrice, trau-
matologice şi urgenţele cauzate de factorii de mediu, 
situaţie care impune  o revizuire a planifi cării capaci-
tăţilor pentru anii 2011-2015.

Trebuie intensifi cate investigaţiile ştiinţifi ce în 
domeniul medicinei de urgenţă şi transferul tehnolo-
gic al rezultatelor cercetărilor ştiinţifi ce, care să ame-
lioreze calitatea proceselor de diagnostic şi de trata-
ment în urgenţele medico-chirurgicale, în special în 
cele traumatologice, cardiovasculare şi chirurgicale. 

Serviciul de urgenţă trebuie  perfecţionat prin 
dezvoltarea parteneriatului public privat şi ajustarea 
legislaţiei din domeniu, precum şi prin organizarea 
serviciilor contra plată în cadrul serviciilor publice.  
Se cer fortifi cate capacităţile de intervenţie şi acor-
dare a asistenţei medicale de urgenţă   în situaţii de 
calamităţi. 

Scopul şi obiectivele „Programului Naţional de 
dezvoltare a asistenţei medicale de urgenţă în Re-

publica Moldova pentru anii 2011-2015”
Scopul Programului este garantarea calităţii şi 

asigurarea siguranţei asistenţei medicale de urgenţă 
acordată populaţiei şi diminuarea impactului urgen-
ţelor medico-chirurgicale în structura morbidităţii, 
invalidităţii şi mortalităţii populaţiei.

Prevederile prezentului Program stabilesc obiec-
tivele pe termen mediu care trebuie atinse în vederea 
implementării politicii de stat în domeniul asistenţei 
medicale de urgenţă pentru anii 2011-2015. Progra-

mul este orientat spre atingerea următoarelor obiec-
tive:

1. Asigurarea calităţii asistenţei medicale de ur-
genţă prin implementarea tehnologiilor moderne de 
diagnostic şi de tratament, cu reducerea ratei morta-
lităţii populaţiei deservite la etapa de prespital cu 5% 
către anul 2015.

2. Realizarea şi menţinerea accesului echitabil 
al populaţiei urbane şi rurale la servicii de asisten-
ţă medicală calitative, asigurând realizarea indicilor 
normativi ai incidenţei solicitărilor în toate categori-
ile de populaţie de 297±12,9 la 1000 locuitori către 
anul 2015.

3. Organizarea şi implementarea de comun cu 
alte ministere a Dispeceratelor unice pentru prelua-
rea apelurilor de urgenţă 112 şi a Dispeceratelor me-
dicale centralizate în cadrul Ministerului Sănătăţii, 
asigurând accesul populaţiei şi utilizarea raţională a 
capacităţilor SAMU către anul 2013.

4. Perfecţionarea şi ajustarea cadrului normativ, 
prin care autorităţile administraţiei publice locale să-
şi poată planifi ca şi fi nanţa dezvoltarea infrastructurii 
subdiviziunilor serviciilor de urgenţă din teritoriile de 
administrare.

5. Implementarea telemedicinei şi crearea unui 
Centru naţional consultativ la distanţă, în scopul asi-
gurării suportului profesional califi cat în diagnosticul 
şi tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale pe par-
cursul anilor 2011-2014.

6. Fortifi carea capacităţilor de intervenţie, in-
clusiv în situaţii de criză, prin dotarea serviciului cu 
unităţi de transport sanitar în corespundere cu stan-
dardele în vigoare din ţările Comunităţii Europene şi 
cu aeroambulanţe (elicoptere sanitare), pentru acope-
rirea întregului teritoriu în caz de urgenţe medico-chi-
rurgicale majore sau în situaţii de criză pe parcursul 
anilor 2011-2015.

7. Consolidarea bazei tehnico-materiale a Ser-
viciului de Asistenţă Medicală Urgentă şi dotarea 
cu tehnologii medicale moderne de diagnostic şi de 
tratament, în conformitate cu standardele existente în 
domeniu în ţările Comunităţii Europene, pe parcursul 
anilor 2011-2015.

8. Elaborarea cadrului legislativ vizând crearea 
sistemului de pregătire şi instruire a poliţiştilor şi 
pompierilor în acordarea primului ajutor medical, cu 
implicarea obligatorie în acordarea primului ajutor 
medical de urgenţă, pe parcursul anilor 2011-2015.

9. Perfecţionarea în continuare a politicii în 
domeniul cadrelor medico-sanitare din Serviciul 
de Asistenţă Medicală Urgentă. Deplasarea trep-
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tată a medicilor de urgenţă pentru activitate în 
DMU/UPU-S/UPU din cadrul serviciului spitalicesc 
după organizarea şi dotarea lor tehnologică şi ocupa-
rea posturilor în serviciul prespitalicesc de asistenţă 
medicală urgentă de către cadre medicale medii cu 
studii superioare cu pregătire specială în domeniul 
urgenţelor medico-chirurgicale.

10. Fortifi carea şi utilizarea activităţilor societăţii 
civile, partenerilor sociali şi profesionali, ale ONG-
lor în instruirea populaţiei vizând acordarea primului 
ajutor, profi laxia urgenţelor medico-chirurgicale ca-
uzate de factorii de mediu şi a suportului comunitar 
necesar serviciilor de urgenţă.

11. Intensifi carea şi implementarea cercetărilor 
ştiinţifi ce în domeniul urgenţelor medico-chirurgi-
cale, cu scopul reducerii impactului  morbidităţii şi 
mortalităţii prin urgenţe medico-chirurgicale.

12. Fortifi carea sistemelor de management, coor-
donare şi monitorizare a implementării Programului.

13. Dezvoltarea serviciilor de acordare a asisten-
ţei medicale de urgenţă populaţiei prin aplicarea par-
teneriatului public privat. 

14. Creşterea capacităţilor de intervenţie şi acor-
dare a asistenţei medicale de urgenţă în situaţii de ca-
lamităţi.

Direcţii de acţiune
Pentru asigurarea calităţii asistenţei medica-

le de urgenţă prin implementarea tehnologiilor mo-
derne de diagnostic şi tratament, cu reducerea ratei 
mortalităţii populaţiei, deservite la etapa de prespital, 
cu 5% către anul 2015, se preconizează următoarele 
măsuri:

1. Fortifi carea capacităţilor de diagnostic şi trata-
ment ale echipelor de AMU prin dotarea lor cu tehno-
logii medicale portative (defi brilatoare, capnometre, 
pulsoximetre, aparate de respiraţie artifi cială ş.a.).

2. Fortifi carea capacităţilor resurselor umane 
prin instruirea continuă a cadrelor medico-sanitare în 
domeniul urgenţelor medico-chirurgicale conform re-
gulamentelor MS în vigoare.

3. Asigurarea cu consumabile şi medicamente a 
echipelor de AMU pentru diagnosticul, stabilizarea şi 
tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale în confor-
mitate cu cerinţele în vigoare.

4. Perfecţionarea mecanismelor de fi nanţare a 
SAMU, inclusiv în domeniul asigurărilor obligatorii 
de sănătate.

5. Implementarea Protocoalelor Clinice Naţiona-
le, Instituţionale şi la locul de muncă pentru evalu-
area, diagnosticul şi tratamentul urgenţelor medico-
chirurgicale.

6. Implementarea controlului intern al calităţii 
(auditului medical intern).

7. Implementarea şi utilizarea capacităţilor tele-
medicinei şi ale  Centrului consultativ naţional la dis-
tanţa în diagnosticul şi tratamentul urgenţelor medi-
co-chirurgicale deservite în teritoriul republicii.

8. Fortifi carea activităţilor secţiei de monitoriza-
re, evaluare şi integrare în controlul calităţii servicii-
lor prestate.

Realizarea şi menţinerea accesului echitabil al 
populaţiei urbane şi rurale la servicii de asisten-
ţă medicală calitative, asigurând obţinerea indicilor 
normativi ai incidenţei solicitărilor în toate categori-
ile de populaţie de 297 ± 12,9 la 1000 locuitori către 
anul 2015, se va realiza prin:

1. Defi nitivarea structurii organizatorice a Servi-
ciului de Asistenţă Medicală Urgentă prin deschide-
rea Punctelor de AMU şi asigurarea cuprinderii ge-
ografi ce a populaţiei republicii în raza de până la 25 
km în localităţile rurale şi 15 km în localităţile urbane 
cu subdiviziuni ale SAMU. Delimitarea patrimoniu-
lui SAMU cu transmiterea la balanţa MS a edifi ciilor 
şi teritoriilor adiacente din întreaga republică. 

2. Organizarea şi desfăşurarea numărului norma-
tiv de echipe de asistenţă medicală urgentă şi asigu-
rarea normativului de asigurare a populaţiei de 0,8 la 
10.000 de locuitori.

3. Creşterea capacităţilor Asistenţei Medicale 
Primare şi ale DMU/UPU-S/UPU în acordarea asis-
tenţei medicale de urgenţă populaţiei, scăderea pon-
derei adresărilor neargumentate şi a sustragerilor ne-
întemeiate ale capacităţilor SAMU.

4. Organizarea secţiilor de transport intraspi-
talicesc în cadrul CNŞPMU şi a Staţiilor zonale de 
AMU.

5. Asigurarea Serviciului de Asistenţă Medica-
lă Urgentă cu transport sanitar specializat, conform 
normativelor stabilite în RM şi recomandărilor OMS 
– autosanitare de tip B şi C cu capacităţi sporite şi do-
tare conform standardelor în vigoare din ţările Comu-
nităţii Europene. Implementarea unui număr naţional 
de înmatriculare „AMU” pentru transportul sanitar 
specializat din serviciul prespitalicesc de urgenţă.

Organizarea şi implementarea Dispeceratelor 
unice pentru preluarea apelurilor de urgenţă 112 
şi a Dispeceratelor medicale centralizate, asigurând 
accesul populaţiei şi utilizarea raţională a capacităţi-
lor serviciului AMU către anul 2013, prevăd urmă-
toarele măsuri: 

1. Organizarea Dispeceratelor medicale centra-
lizate în fi ecare Staţie zonală  de asistenţă medica-



11Ştiinţe  Medicale

lă urgentă, a dispeceratelor în cadrul substaţiilor şi 
Punctelor AMU.

2. Dotarea Dispeceratelor medicale centraliza-
te cu tehnologii şi sisteme informaţionale de moni-
torizare, evaluare şi control (GPS) al activităţilor  
SAMU, compatibile cu tehnologiile informaţionale 
ale Dispeceratelor unice de preluare a apelurilor de 
urgenţă 112, şi integrarea lor în Sistemul Informaţio-
nal Medical Integrat la nivel naţional. 

3. Dotarea Dispeceratelor medicale centralizate 
şi a dispeceratelor din cadrul substaţiilor şi punctelor 
de asistenţă medicală urgentă cu staţii radio şi radio-
telefoane, cu sisteme informaţionale şi de înscriere a 
convorbirilor telefonice, integrate în sistemul infor-
maţional al Staţiilor zonale AMU şi în Sistemul Infor-
maţional Integrat la nivel naţional. 

4. Implementarea în activitatea serviciilor de dis-
pecerat medical a Suportului Vital de Dispecerat Dis-
tribuit, bazat pe Protocoalele de interogare, evaluare 
şi recomandări, până la sosirea echipei de asistenţă 
medicală urgentă. 

5. Perfectarea cadrului normativ de reglementare 
a interacţiunilor intersectoriale cu serviciile de Dis-
pecerat unice de preluare a apelurilor de urgenţă 112, 
pompieri, organele administraţiei publice locale în 
soluţionarea operativă a urgenţelor medicale indivi-
duale sau colective. 

Perfecţionarea şi ajustarea cadrului norma-
tiv prin care autorităţile administraţiei publice locale 
să-şi planifi ce şi să fi nanţeze dezvoltarea infrastructu-
rii subdiviziunilor serviciului de urgenţă din teritoriul 
de administrare va prevedea:

1. Planifi carea obligatorie în bugetele anuale ale 
organelor administraţiei publice locale a surselor fi -
nanciare pentru acoperirea cheltuielilor de gazifi ca-
re, asigurare cu reţele de apă şi canalizare şi repara-
ţii curente ale subdiviziunilor serviciului de urgenţă. 
Concretizarea în „Legea privind administraţia publi-
că locală” a obligaţiunilor autorităţilor publice locale 
vizând susţinerea fi nanciară a serviciilor teritoriale de 
asistenţă medicală urgentă şi motivarea personalului 
medico-sanitar încadrat în serviciu. 

2. Asigurarea căilor de acces către subdiviziuni-
le serviciului de urgenţă,  amplasarea şi menţinerea 
indicatoarelor de informare a populaţiei despre locul 
amplasării subdiviziunilor serviciului de urgenţă.

3. Acoperirea cheltuielilor pentru prestarea servi-
ciilor medicale de urgenţă  populaţiei neasigurate.

Implementarea telemedicinei şi crearea unui 
Centru naţional consultativ la distanţă, în scopul 
asigurării suportului profesional califi cat în diagnos-

ticul şi tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale pe 
parcursul anilor 2011-2014 se va realiza prin urmă-
toarele acţiuni: 

1. Dotarea echipelor cu tehnologii telemedicale 
cu posibilităţi de transmisie–recepţie, în scopul obţi-
nerii asistenţei consultative înalt califi cate în diagnos-
ticul şi tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale în 
toate teritoriile republicii  în Centrul naţional consul-
tativ la distanţă.

2. Dotarea Centrului naţional consultativ la dis-
tanţă cu tehnologii telemedicale de recepţie–transmi-
sie a consultaţiilor specialiştilor de înaltă califi care în 
diagnosticul şi tratamentul urgenţelor medico-chirur-
gicale la solicitarea echipelor AMU din toate teritori-
ile republicii.

3. Implementarea tehnologiilor telemedicale în 
activitatea DMU/UPU-S/UPU în scopul asigurării 
asistenţei consultative la distanţă în patologiile de ur-
genţă şi cele planifi cate ce depăşesc competenţele şi 
capacităţile instituţionale.

4. Implementarea tehnologiilor telemedicale în 
procesul de instruire la distanţă a cadrelor medicale 
din serviciul de urgenţă.

Fortifi carea capacităţilor de intervenţie, inclu-
siv în situaţii de criză, prin dotarea serviciului cu uni-
tăţi de transport sanitar specializat şi aeroambulanţe 
(elicoptere sanitare) în corespundere cu standardele 
Comunităţii Europene în vigoare, pentru acoperirea 
întregului teritoriu al republicii în caz de urgenţe me-
dico-chirurgicale majore individuale, colective sau în 
situaţii de criză pe parcursul anilor 2011-2015, se va 
realiza prin următoarele măsuri:

1. Fortifi carea serviciului republican AVIASAN 
şi a fi lialelor regionale cu capacităţi de intervenţie în 
teritoriile de deservire şi asigurarea transportului in-
terspitalicesc al urgenţelor medico-chirurgicale spre 
centrele de referinţă.

2. Dotarea serviciului de urgenţă cu 3 aeroam-
bulanţe (elicoptere sanitare), în scopul intervenţiei 
operative în situaţii de urgenţe medico-chirurgicale 
majore individuale, urgenţe colective sau în situaţii 
de criză.

3. Crearea în componenţa Staţiilor de Asistenţă 
Medicală Urgentă a secţiilor de transport intraspitali-
cesc, în scopul asigurării în cadrul regionalizării ser-
viciilor spitaliceşti a transportului medical asistat al 
urgenţelor medico-chirurgicale.

Consolidarea bazei tehnico-materiale a Ser-
viciului de Asistenţă Medicală Urgentă şi dotarea 
cu tehnologii medicale moderne de diagnostic şi tra-
tament, în conformitate cu standardele existente în 
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domeniu în ţările Comunităţii Europene, pe parcursul 
anilor 2011-2015, va prevedea:

1. Finisarea construcţiei blocului curativ IV al 
Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Urgentă şi dotarea lui tehnologică.

2. Planifi carea în bugetele anuale ale IMSP din 
serviciul prespitalicesc de urgenţă a surselor fi nancia-
re pentru reparaţii curente şi capitale ale edifi ciilor.

3. Construcţia sediului Staţiei zonale AMU Cen-
tru şi reconstrucţia sediului Staţiei zonale AMU Sud.

Elaborarea cadrului legislativ vizând crearea 
sistemului de pregătire şi instruire a poliţiştilor şi 
pompierilor în acordarea primului ajutor medical, 
cu implicarea obligatorie în acordarea primului aju-
tor medical de urgenţă populaţiei, pe parcursul anilor 
2011-2015 va cuprinde:

1. Elaborarea de comun cu Ministerul Afaceri-
lor Interne, Ministerul Educaţiei, Ministerul Justiţiei 
a cadrului legislativ vizând pregătirea, instruirea şi 
implicarea poliţiştilor şi pompierilor în acordarea pri-
mului ajutor medical de urgenţă.

2. Elaborarea programelor şi acordarea suportu-
lui metodologic în organizarea sistemului de pregăti-
re şi instruire continuă a poliţiştilor şi pompierilor în 
acordarea primului ajutor medical de urgenţă.

3. Elaborarea actelor normative vizând dotarea, 
competenţele şi interacţiunile în acordarea asistenţei 
medicale de urgenţă cu Serviciul de Asistenţă Medi-
cală Urgentă.

4. Elaborarea cadrului legislativ şi normativ vi-
zând activitatea Serviciului de descarcerare din cadrul 
Ministerului Afacerilor Interne. Fortifi carea servicii-
lor de descarcerare raionale şi municipale, instruirea 
şi dotarea lor cu transport şi tehnologii de descarcera-
re şi acordare a primului ajutor medical de urgenţă.

5. Perfecţionarea cadrului normativ de colabora-
re intersectorială în acordarea asistenţei medicale de 
urgenţă populaţiei, inclusiv în caz de calamităţi şi si-
tuaţii excepţionale.

Perfecţionarea în continuare a politicii în 
domeniul cadrelor medico-sanitare din Servi-
ciul de Asistenţă Medicală Urgentă. Deplasarea 
treptată a medicilor de urgenţă pentru activitate în 
DMU/UPUS/UPU din cadrul serviciului spitalicesc 
după organizarea şi dotarea lor tehnologică şi ocupa-
rea posturilor în serviciul prespitalicesc de asistenţă 
medicală urgentă de cadrele medicale medii cu studii 
superioare, cu pregătire specială în domeniul urgenţe-
lor medico-chirurgicale, va asigura:

1. Ajustarea şi aducerea în conformitate cu reco-
mandările Consiliului UEMS din 17.10.2009 a dura-

tei de studii de cinci ani şi a curiculei de pregătire în 
medicina de urgenţă în cadrul rezidenţiatului.

2. Fortifi carea capacităţilor Centrelor de instruire 
din cadrul Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă 
în instruirea şi menţinerea performanţelor profesiona-
le ale cadrelor medico-sanitare.

3. Elaborarea actelor normative şi legislative de 
pregătire a asistentelor medicale cu studii superioare, 
crearea unui sistem de instruire şi pregătire în medi-
cina de urgenţă.

4. Revizuirea măsurilor de protecţie socială a 
colaboratorilor, precum şi perfecţionarea cadrului 
legislativ şi normativ pentru motivarea materială şi 
profesională a personalului Serviciului de Asistenţă 
Medicală Urgentă. 

Fortifi carea şi utilizarea activităţilor socie-
tăţii civile, partenerilor sociali şi profesionali, ale 
ONG-lor în instruirea populaţiei, în acordarea primu-
lui ajutor, în profi laxia urgenţelor medico-chirurgica-
le cauzate de factorii de mediu şi în suportul necesar 
serviciilor de urgenţă.

1. Fortifi carea capacităţilor şi activităţilor Crucii 
Roşii în instruirea populaţiei în acordarea primului 
ajutor.

2. Intensifi carea de comun cu ONG-urile a acti-
vităţilor de profi laxie a traumatismului rutier, a agre-
siunilor în familie şi în societate, a maltratării copii-
lor, a abuzului de alcool şi droguri, a intoxicaţiilor, cu 
utilizarea în aceste scopuri a mijloacelor de informare 
în masă (mese rotunde, spoturi publicitare şi altele).

Intensifi carea şi implementarea cercetărilor 
ştiinţifi ce în domeniul urgenţelor medico-chirurgica-
le, în scopul reducerii impactului morbidităţii şi mor-
talităţii prin urgenţe medico-chirurgicale, va asigura:

1. Efectuarea studiilor epidemiologice vizând in-
cidenţa şi structura nozologică a urgenţelor medico-
chirurgicale şi argumentarea ştiinţifi că a planifi cării 
capacităţilor serviciului de urgenţă.

2. Elaborarea metodelor noi de diagnostic şi tra-
tament în urgenţele medico-chirurgicale.

3. Studierea mecanismelor patofi ziologice ale 
stărilor critice şi argumentarea metodelor noi de sta-
bilizare şi tratament.

4. Argumentarea managementului organizatoric 
şi terapeutic în politraumatismele critice, elaborarea 
Protocoalelor Clinice Naţionale.

5. Organizarea laboratoarelor ştiinţifi ce în cadrul 
CNŞPMU, în conformitate cu organigrama aprobată 
de AŞM şi Ministerul Sănătăţii. 

Fortifi carea sistemului de management, coor-
donare şi monitorizare a Programului se va realiza 
prin:
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1. Fortifi carea capacităţii subdiviziunilor Servi-
ciului, a secţiei de monitorizare, evaluare şi integrare 
a Serviciului de urgenţă al IMSP CNŞPMU, a institu-
ţiilor republicane şi a Staţiilor zonale AMU în moni-
torizarea şi evaluarea Programului.

2. Fortifi carea capacităţilor resurselor umane.
3. Utilizarea asistenţei tehnice din exterior.   

Fortifi carea parteneriatului public–privat în 
acordarea asistenţei medicale de urgenţă se va re-
aliza prin: 

1. Dezvoltarea serviciilor de asistenţă medicală 
urgentă contra plată în cadrul serviciilor de asistenţă 
medicală urgentă ale MS.

2. Dezvoltarea serviciilor de asistenţă medicală 
urgentă privată cu respectarea standardelor de calitate 
şi de operare, impuse serviciilor de asistenţă medicală 
urgentă ale Ministerului Sănătăţii, cu numere de apel 
separate şi servicii prestate contra cost. 

3. Prestarea asistenţei medicale private de ur-
genţă în faza prespitalicească în baza unui contract 
cu benefi ciarul, cu asiguratorul privat al acestuia sau 
la solicitarea sa directă. Obligaţia de a acorda gratuit 
asistenţă medicală de urgenţă şi transferul persoane-
lor în condiţii de siguranţă într-un spital, conform re-
gulamentelor stabilite.  

4. Elaborarea Legii vizând asistenţa medicală de 
urgenţă publică şi privată.

Fortifi carea capacităţilor SAMU pentru inter-
venţie şi acordare a asistenţei medicale de urgen-
ţă populaţiei în situaţii de calamităţi va fi  realizată 
prin: 

1. Asigurarea echipelor AMU cu mijloace indivi-
duale de protecţie pentru activităţi în focare chimice, 
biologice şi radionucleare. 

2. Dotarea subdiviziunilor SAMU cu unităţi de 
transport sanitar cu capacităţi sporite de evacuare a 
mai mult de 2 pacienţi. 

3. Crearea unui detaşament medical mobil în 
baza CNŞPMU.

4. Crearea în cadrul subdiviziunilor SAMU a 
rezervelor de medicamente, consumabile şi aparataj 
pentru acordarea asistenţei medicale de urgenţă po-
pulaţiei în situaţii de calamităţi din contul alocaţiilor 
bugetare ale administraţiei publice locale, conform 
regulamentelor stabilite.

5. Fortifi carea capacităţilor Centrului Republican 
de medicina a calamităţilor.   

Rezultatele preconizate
Implementarea Programului va contribui la ali-

nierea performanţelor Serviciului de Asistenţă Medi-

cală Urgentă la cerinţele în domeniu a Comunităţii 
Europene, iar pe termen lung – la ameliorarea acce-
sibilităţii  şi  calităţii serviciilor prestate în diagnos-
ticul şi tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale.   
Mobilizarea societăţii civile, a autorităţilor publice 
locale în asigurarea suportului în utilizarea efi cientă 
a capacităţilor disponibile şi a măsurilor de profi la-
xie a urgenţelor cauzate de factorii de mediu şi social 
condiţionate.

Rezultatele aşteptate către anul 2015
1. Defi nitivarea structurii organizatorice a SAMU 

şi asigurarea acoperirii geografi ce a populaţiei în raza 
de până la 25 km în localităţile rurale şi 15 km în 
localităţile urbane cu subdiviziuni ale Serviciului de 
Asistenţă Medicală Urgentă. Fortifi carea regionali-
zării serviciului cu crearea serviciilor de dispecerate 
medicale centralizate şi secţii de transport intraspita-
licesc în fi ecare Staţie zonală de Asistenţă Medicală 
Urgentă.

2. Organizarea Centrului naţional consultativ la 
distanţă în cadrul CNŞPMU şi implementarea tele-
medicinei pentru acoperirea ariilor problematice cu 
asistenţă consultativă de diagnostic şi tratament în ur-
genţe medico-chirurgicale pe întreg teritoriul republi-
cii, cu creşterea efi cienţei şi calităţii actului medical.

3. Asigurarea accesului populaţiei la asistenţa 
medicală de urgenţă de înaltă calitate şi creşterea sa-
tisfacţiei pacienţilor, cu realizarea indicelui de inci-
denţă a solicitărilor de 297±12,9 în toate categoriile 
de vârstă şi mediile de provenienţă.

4. Reducerea mortalităţii populaţiei prin urgenţe 
medico-chirurgicale la etapa de prespital cu 5%, prin 
îmbunătăţirea capacităţilor tehnologice, profesionale 
şi de intervenţie, precum şi a efi cienţei managemen-
tului intersectorial.

5. Asigurarea organizării Departamentelor de 
medicină urgentă/Unităţilor primire urgenţe  speci-
alizate/Unităţilor primire urgenţe şi a capacităţilor 
tehnologice şi profesionale în acordarea asistenţei 
medicale de urgenţă populaţiei în volum deplin şi în 
regim non-stop.

6. Asigurarea participării în acordarea primului 
ajutor medical de urgenţă a poliţiei şi a pompierilor.

7. Restructurarea politicii de pregătire a medici-
lor de urgenţă şi lichidarea diferenţelor existente în 
raport cu ţările Comunităţii Europene,   în conformi-
tate cu Declaraţia privind Politica Europeană în Me-
dicina de Urgenţă, aprobată la 17.10.2009 de Consi-
liul UEMS.  

8. Asigurarea suportului societăţii civile, a parte-
nerilor sociali şi profesionali, a ONG-lor în instruirea 
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populaţiei pentru acordarea primului ajutor medical şi 
profi laxia urgenţelor medico-chirurgicale. Implicarea 
obligatorie a organelor administraţiei publice locale 
în suportul fi nanciar şi social al subdiviziunilor din 
teritoriu.

9. Fortifi carea parteneriatului public privat, defi -
nitivarea bazei legislative şi reglementarea aspectelor 
de interacţiune şi conlucrare.

10. Restructurarea bazei tehnico-materiale, crea-
rea condiţiilor optime de activitate pentru personalul 
medico-sanitar şi de intervenţie operativă, asigurarea 
suportului tehnologic modern în diagnosticul şi trata-
mentul urgenţelor medico-chirurgicale.

11. Rezultatele cercetărilor ştiinţifi ce vizând stu-
diul epidemiologic al urgenţelor medico-chirurgicale, 
noile metode de diagnostic şi tratament vor constitui 
suportul ştiinţifi c al dezvoltării în continuare a ser-
viciului de urgenţă şi de argumentare a tacticilor de 
tratament, în scopul diminuării impactului urgenţelor 
medico-chirurgicale în structura invalidităţii şi mor-
talităţii populaţiei. 

12. Fortifi carea capacităţilor de intervenţie şi de 
asigurare a asistenţei medicale de urgenţă populaţiei 
republicii în situaţii de calamităţi.

Rezumat 
În articol sunt oglindite căile de perfecţionare a 

serviciului de asistenţă medicală urgentă, atât la etapa 
de prespital, cât şi de clinică, pentru anii 2011-2015.

Scopul programului este de a asigura calitatea şi 
securitatea în acordarea asistenţei medicale de urgenţă 
şi micşorarea ponderii urgenţelor medico-chirurgica-
le în structura morbidităţii şi mortalităţii populaţiei.

Organizarea şi implementarea Serviciului unic 
pentru preluarea apelurilor de urgenţă 112 şi a Dispe-
ceratelor medicale centralizate, perfecţionarea bazei 
normative, implementarea tehnologiilor moderne şi 
fortifi carea bazei tehnico-materiale şi a politicii de 
cadre vor asigura alinierea Serviciului de Asistenţă 
Medicală Urgentă la standardele în domeniu existente 
în ţările Comunităţii Europene. 

Summary 
The article refl ects the ways of improving 

emergency medical care services both at the pre/
hospital and clinic stages for the 2011-2015 period. It 
aims to ensure quality and safety in emergency medical 
assistance and to lower the rate of emergencies surgical 
morbidity and mortality in population structure.

Organization and implementation of unique 
service to 112 calls and centralized emergency 

medical dispatchers, improvement of standards, 
and strenghtening the implementation of modern 
technical and material resources and personnel policy 
will provide emergency medical assistance service 
alignment to actual branch standards existing in 
European Community countries.

Резюме 
В статье рассматриваются пути совершен-

ствования службы скорой помощи как на дого-
спитальном, так и на госпитальном этапе на пе-
риод 2011-2015 г.

Цель программы – обеспечить качество и без-
опасность оказания срочной медицинской помо-
щи и уменьшить  количество срочных состояний 
в структуре заболеваемости и смертности населе-
ния.

Создание и внедрение единой диспетчерской 
службы 112 и централизованных медицинских 
диспетчерских служб, внедрение современных 
технологий, укрепление материально-технической 
базы и совершенствование кадровой политики бу-
дут способствовать приведению службы скорой 
помощи в соответствие со стандартами Европей-
ского Сообщества в данной области.

ACTIVITATEA  CENTRULUI  NAŢIONAL  
ŞTIINŢIFICO-PRACTIC  DE MEDICINĂ 

URGENTĂ ÎN SFERA ŞTIINŢEI ŞI 
INOVĂRII  ÎN ANUL 2010

_______________________________________ 
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în med., prof. univer., 

director general al IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-
Practic de Medicină Urgentă; 

Igor Mişin, dr. hab. în med., conf., cercetător, 
vicedirector ştiinţă IMSP Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă;

Eduard Borovic, dr. în med., secretar ştiinţifi c IMSP 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 

Urgentă

 Anul 2010 a fost un an de vârf în istoria con-
temporană a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă. În baza Hotărârii Comisiei de 
acreditare a CNAA nr. AC-05/1-1 din 13 octombrie 
2010, publicată în „Monitorul Ofi cial al Republicii 
Moldova”, nr. 214-220 (3747-3753) din 5 noiembrie 
2010, art. 768 „organizaţia din sfera ştiinţei şi inovă-
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rii, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Urgentă a fost acreditat de către Consiliul Naţional 
de Acreditare şi Atestare conform Codului cu privi-
re la ştiinţă şi inovare al Republicii Moldova pentru 
profi lul «Medicina de urgenţă» (fi gura 1). 

Fig. 1. Certifi cat de acreditare.

La 1.12.2010 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgenţă (CNŞPMU) avea în componen-
ţa sa complexul spitalicesc cu 600 de paturi, Serviciul 

prespitalicesc de asistenţă medicală urgentă 903 cu 5 
substaţiuni şi 5 puncte AMU, 4 secţii de ambulatoriu 
cu profi l ortopedic şi traumatologic. În baza Centrului 
îşi desfăşoară activitatea 7 catedre, 3 cursuri cli-
nice şi 3 laboratoare ştiinţifi ce ale USMF „Nicolae 
Testemiţanu” („Chirurgie hepato-pancreatobiliară”, 
„Chirurgie orală şi maxilofacială”, „Neurologie, ne-
urochirurgie şi genetică medicală”). Statele de perso-
nal ale CNŞPMU se cifrează la 3138 de unităţi. În 
clinică activează 3 academicieni, 12 profesori uni-
versitari, 13 doctori habilitaţi în medicină, 43 de doc-
tori în medicină. Cercetătorii benefi ciază de un sis-
tem informaţional medical performant, care asigură 
funcţionalitatea reţelei şi monitorizarea complexului 
automatizat “HIPOCRATE” în regim non-stop. În ca-
drul Centrului   reţeaua de calculatoare este conectată 
la Internet cu acces global 24/24. Fiecare cercetător 
are posibilitatea de a utiliza mijloacele tehnice şi cele 
informaţionale existente (calculatoare unite la reţea, 
copiator, imprimantă) în lucrul său ştiinţifi co-practic. 
Subdiviziunile IMSP CNŞPMU comunică cu lumea 
prin intermediul site-ului instituţiei, serverului poştal 
şi al sistemului de transmitere a datelor tranzit. Există 
o bibliotecă reală, care dă posibilitatea cititorilor 
IMSP CNŞPMU să consulte literatura ştiinţifi că şi de 
specialitate: ediţii periodice, monografi i, manuale de 
specialitate, o colecţie largă de reviste ştiinţifi ce naţi-
onale şi internaţionale, variante digitale a mai mult de 
200 de monografi i în limba engleză (aa. 2005-2010) 
pe CD-uri etc.

Pe parcursul  anului 2010, doctoranzii şi 
postdoctoranzii catedrelor USMF ”Nicolae 
Testemiţianu”, fi ind sprijiniţi fi nanciar şi tehno-
logic de  Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă, au susţinut 4 teze de doctor în 
medicină (“Tratamentul chirurgical al fracturilor 
acetabulare”, “Hemoragiile postextracţionale den-
tare”, “Tratamentul obezităţii severe prin interven-
ţii chirurgicale asupra tractului gastrointestinal”, 
“Chirurgia artroscopică în tratamentul fracturilor 
inraarticulare ale genunchiului”).

Între anii 2008 şi 2010, în cadrul IMSP CNŞP-
MU a activat laboratorul ştiinţifi c, iniţiat de Proiectul 
instituţional (08.16.09. 008 A.) „Optimizarea mana-
gementului urgenţelor traumatologice: strategii orga-
nizatorice, elaborarea metodelor noi de diagnostic şi 
tratament”. Programul de cercetări elaborat în cadrul 
lui a fost realizat în volum deplin şi conform planului 
activităţii ştiinţifi ce, care a fost aprobat de Academia 
de Ştiinţe a RM şi confi rmat prin raportul fi nal, prezen-
tat la Consiliul ştiinţifi c şi în Academia de Ştiinţe.

Consiliul ştiinţifi c al IMSP Centrul Naţional Şti-
inţifi co-Practic de Medicină Urgentă include 21de 
membri, dintre care – 8 doctori habilitaţi în medici-
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na, 11 doctori în medicina, 3 membri titulari şi mem-
bri corespondenţi ai Academiei de Ştiinţe a Moldo-
vei. Planul şedinţelor a fost aprobat de preşedintele 
Consiliului ştiinţifi c, dl Gheorghe Ciobanu, director 
general al IMSP CNŞPMU, doctor habilitat în ştiin-
ţe medicale, profesor universitar. În anul de referinţă 
Consiliul a organizat şi a desfăşurat patru şedinţe, la 
care au fost examenate următoarele aspecte: „Rapor-
tul de autoevaluare a activităţii ştiinţifi ce în domeniul 
urgenţelor medico-chirurgicale, aa. 2005-2009” (nr. 
9 din 14.04.2010), raportor – Gh. Ciobanu, director 
general CNŞPMU; Aviz la teza de doctor habilitat în 
medicină a competitorului N. Şavga cu tema  “Dis-
plazii lombosacrale ale coloanei vertebrale la copii. 
Aspect clinico-paraclinic şi management ortopedo-
chirurgical” (nr. 10 din 19.04.2010). La 21 septem-
brie 2010 a avut loc şedinţa comună a Consiliului 
ştiinţifi c al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă, Comisiei specializate de evaluare 
a CNAA şi Comitetului de Bioetică, la care s-a luat în 
dezbatere: 1) Avizul Comisiei specializate cu privi-
re la evaluarea Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă aa. 2005-2009, 2) Adoptarea 
protocoalelor clinice instituţionale. La cea de-a 4-a 
şedinţă a Consiliului  ştiinţifi c s-a discutat raportul 
“Optimizarea managementului urgenţelor traumato-
logice: strategii organizatorice, elaborarea metodelor 
noi  de diagnostic şi tratament aa. 2008-2012”. Etapa 
a III-a:  “Elaborarea metodelor noi organizatorice de 
diagnostic şi tratament în urgenţele traumatologice. 
Argumentarea implementării Suportului Vital Bazal 
şi Avansat  în  traume  la etapa de DMU şi  spitaliceas-
că” (nr. 12 din 29/12/2010).   

În anul 2010 au fost elaborate 27 de protocoale 
clinice instituţionale (PCI): accidentul vascular cere-
bral ischemic, şocul anafi lactic, adenomul de prostată, 
insufi cienţa renală cronică la adult, pielonefrita cronică 

la adult, pielonefrita acută la adult, traumatismul renal, 
urolitiaza la adult, osteoartroza deformantă la adulţi, 
osteoporoza la adult, insufi cienţa renală acută, insufi -
cienţa renală cronică terminală sub dializă, hipertensi-
unea portală la adult, colita ulceroasă la copil, arsurile 
termice la copii, arsurile electrice la copii, tulburări 
mentale şi de comportament legate de consumul de 
alcool, encefalopatia hepatică la adult, tulburări men-
tale şi de comportament legate de consumul de opi-
acee, cataracta senilă, ciroza hepatică compensată la 
adult, pancreatita cronică la adult, boala Crohn, fractu-
rile cotului la copil, hipertensiunea arterială, tumorile 
maligne ale plămânului, moartea subită cardiacă. Au 
fost publicate 2 ghiduri practice: Ciobanu Gh., Pâsla 
M. şi coaut. „Ghid Naţional privind triajul medical 
în incidente soldate cu victime multiple şi dezastre”, 
Chişinău, 2010, 36 p.;  Lev Crivceanschii. [Urgenţe 
medicale].  Chişinău, 2010, 861 p. (fi gura 2); o ela-
borare metodică; 9 articole în reviste de circulaţie 
internaţională (5 cu impact factor); 28 de articole în 
reviste naţionale recenzate; 31 de teze ale comunică-
rilor ştiinţifi ce internaţionale; 3 teze ale comunicări-
lor ştiinţifi ce naţionale. 

În anul 2010 cercetătorii Centrului au partici-
pat la următoarele conferinţe internaţionale şi naţio-
nale de profi l: XIV Московский Международный 
Конгресс по эндоскопической хирургии. Москoва, 
21-23 aprilie 2010; Congresul al XXV-lea naţional de 
chirurgie, Cluj-Napoca, 3-6 mai 2010; The Trilate-
ral (USA, Romania and Moldova) Civilian-Military 
Forum on Outbreak Response and Bioterrorism In-
vestigation, Chişinău, Moldova, 19-21 octombrie 
2010; XXII з´ïзд хiрургiв Украïни «IV Miжнароднi 
Пироговськi Читання» присвяченного 200-рiччю 
з дня народженя М.I. Пирогова. Vinniţa, 2010; 
Conferinţa a V-a Internaţională de Chirurgie. Piatra-
Neamţ, 2010; VI Мiжданародний салон винаходiв 

Fig. 2. Ghiduri practice şi protocol clinic instituţional.
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та нових технологiй «Новий час», Sevastopol, 
Ucraina, 2010, medalie de aur (fi gura 4); European 
exhibition of creativity and innovation EURO invent 
2010, Iaşi, 2010; Salonul Internaţional de Inventică 
„PRO INVENT”, ediţia a VIII-a, 2010, Cluj-Napo-
ca, diploma de excelenţă; 3-rd International Medical 
Congress for Students and Young Doctors ”MedEs-
pera”. Chişinău, 19-21 mai 2010; 31-st Balkan Me-
dical Week Athens-Greece, 28 octombrie 2010; 23 
anual Congress „ESICM”. Barcelona, 9-13 octom-
brie 2010; Conferinţa naţională de ortopedie, Braşov, 
7-8 octombrie, 2010; Conferinţa naţională de ortope-
die, Iaşi, 15-18 iulie, 2010; 11th EFFORT Congress, 
47 Congress SECOT, Madrid, Spania, 2-5 iunie 
2010; Международный конгресc по андрологии / 
Пятый конгресс профессиональной Ассоциации 
андрологов России, 16–23 mai 2010, Tunisia; Con-
ferinţa internaţională  „Particularităţile anesteziei la 
pacientul cu afecţiuni neurologice. Anestezia locore-
gională. Terapia durerii”. Ediţia a 5-a. Societatea Eu-
ropeană de Anesteziologie. Chişinău, 2-4 septembrie 
2010; „Lectura de iarnă”. Ediţia a VI-a „Hemoragia 
în bolile profi lului chirurgical. Aspecte de diagnostic 
şi tratament. Metodologie didactică”. Chişinău, 2010; 
Conferenţa ştiinţifi că anuală consacrată celor 65 de 
ani ai învăţământului medical superior din Republica 
Moldova. Chişinău, 2010; Conferinţă ştiinţifi că “Ac-
tualităţi în fi ziologia nocicepţiei şi strategii contem-
porane de combatere a durerii acute”, Chişinău,18 
februarie 2010; Congresul al III-lea al oncologilor 
din Republica Moldova. Chişinău, 2010; Conferin-
ţa a VII-a a ortopezilor-traumatologi din Republica 
Moldova cu participare internaţională ”Actualităţi în 
microchirurgia reconstructivă”. Chişinău, 18 iunie 
2010; Conferenţa ştiinţifi că anuală a CNŞPMU ”Ac-
tualităţi în urgenţele medico-chirurgicale.” Chişinău, 
29 noiembrie 2010 (fi gura 3).

Colaboratorii CNŞPMU au participat la cursuri 

de perfecţionare  peste hotarele republicii: dl Ciobanu 
Gh. – „Health Care Management”. Training course 
held in Cooperation with the Egyptian Fund for Tech-
nical Cooperation with the CIS & EIS & NIS. Nati-
onal Training Institut, Cairo, Egipt, 13-22 decembrie 
2010; dl Zastavniţchi Gh. – “Trauma & Emergency 
Surgery”. Salzburg weill cornell seminar. Salzburg, 
Austria, 17-22 ianuarie 2010.

În scopul dezvoltării sistemului de protecţie şi 
utilizare efi cientă ale obiectelor de proprietate inte-
lectuală în cadrul IMSP CNŞPMU a fost creat Servi-
ciul pentru proprietatea intelectuală (ord. № 265 din 
29.09.2010). Au fost elaborate: „Regulamentul pri-
vind protecţia proprietăţii intelectuale a IMSP CNŞP-
MU”; „Regulamentul privind procedura de depunere 
şi examinare a cererii de brevet de invenţie a IMSP 
CNŞPMU”; „Regulamentul privind activitatea inova-
ţională a IMSP CNŞPMU”. Graţie donaţiei AGEPI, a 
fost  creată o secţiune specială “Protecţia  proprietăţii 
intelectuale”, ce constă dintr-o colecţie de cărţi şi edi-
ţii periodice, necesare pentru efectuarea cercetării şi 
studierea surselor informaţionale  pentru examinarea 
cererii de brevet.

 
Fig. 4. Medalia de aur obţinută la VI 

Мiжданародний салон винаходiв та нових 
технологiй «Новий час», Sevastopol, Ucraina, 

2010. 

Fig. 3. Materiale ale conferinţelor internaţionale de profi l.
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În anul 2010,  cu susţinerea activă  a Centrului 
Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă au 
fost organizate o serie de manifestări ştiinţifi ce. Din-
tre ele menţionăm: 3-rd International Medical Con-
gress for Students and Young Doctors ”MedEspera”. 
Chişinău, 19-21 mai 2010; Conferinţa internaţională  
„Particularităţile anesteziei la pacientul cu afecţiuni 
neurologice. Anestezia locoregională. Terapia dure-
rii”. Ediţia a 5-a. Societatea Europeană de Anestezi-
ologie. Chişinău, 2-4 septembrie 2010; Conferenţa a 
VII-a a ortopezilor-traumatologi din Republica Mol-
dova cu participare internaţională „Actualităţi în mi-
crochirurgia reconstructivă.” Chişinău, 18 iunie 2010; 
Conferenţa ştiinţifi că anuală a CNŞPMU  „Actualităţi 
în urgenţele medico-chirurgicale.” Chişinău, 29 no-
embrie 2010 (fi gura 5). 

Numărul 3(26) al publicaţiei periodice „Buleti-
nul Academiei de Ştiinţe a Moldovei (Ştiinţe medica-
le)” din 2010 a apărut cu sprijinul fi nanciar şi tematic 
al CNŞPMU. 

În anul 2010 au fost determinate şi argumenta-
te criteriile de eşec al tratamentului nonoperator la 

pacienţii politraumatizaţi cu traumatism abdominal 
închis şi leziuni de organe parenchimatoase. Au fost 
elaborate şi implementate protocoalele Suportului 
Vital Avansat  Traumatic la pacienţii politraumatizaţi 
la etapele de prespital şi clinică. Sunt determinate şi 
argumentate avantajele şi rezultatele la distanţă de 
utilizare a principiului „Damage Control” la politrau-
matizaţii în stare critică. A fost argumentată experi-
mental  aplicarea anastomozei în condiţiile colonului 
ocluziv şi protecţia cu adezive. Sunt continuate studi-
ile în domeniul homeostazei la pacienţii politrauma-
tizaţi şi sunt argumentate algoritmele de profi laxie şi 
tratament al acestora. A fost apreciată valoarea utili-
zării testului D-dimerilor şi lactatului în diagnosticul 
ischemiei mezenteriale (fi gura 6). A fost demonstrată  
efi cienţa  hemofi ltraţiei venovenoase  continue în  in-
sufi cienţa renală asociată cu insufi cienţa poliviscera-
lă de diferită etiologie (fi gura 7). A fost argumentată 
utilizarea  topică a presiunii negative în tratamentul 
sepsisului abdominal posttraumatic. Este efectuat stu-
diul epidemiologic al urgenţelor medico-chirurgicale 
în populaţia zonelor de Nord, Centru şi Sud ale repu-

Fig. 5. Evenimente ştiinţifi ce organizate de CNŞPMU.

Fig. 6.  Semnifi caţia diagnostică a 3D TC şi D-dimerilor în diagnosticul ischemiei mezenteriale acute
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blicii, în funcţie de mediile de provenienţă, categorii-
le de vârstă, anotimp şi structura nozologică. Au fost 
calculaţi indicii incidenţei urgenţelor medico-chirur-
gicale în populaţia rurală şi în cea urbană şi media pe 
republică.

   
. .... .

        

Fig. 7. Demonstrarea  efi cientei  hemofi ltraţiei veno-
venoase  continue în  insufi cienţa renală asociată cu 

insufi cienţa poliviscerală de diferită etiologie.

Datorită studiilor efectuate a fost posibilă elabo-
rarea şi argumentarea ştiinţifi că a „Programului na-
ţional de dezvoltare a asistenţei medicale de urgen-
ţă pentru anii 2011-2015”. Scopul Programului este 
garantarea calităţii şi asigurarea siguranţei asistenţei 
medicale de urgenţă acordată populaţiei, precum şi 
diminuarea impactului urgenţelor medico-chirurgica-
le în structura morbidităţii, invalidităţii şi mortalităţii 
populaţiei. Programul stabileşte obiective pe termen 
mediu şi se încadrează în politica de stat cu privirea 

la îmbunătăţirea asistenţei medicale de urgenţă pentru 
anii 2011-2015, inclusiv intensifi carea şi implemen-
tarea cercetărilor ştiinţifi ce în domeniul urgenţelor 
medico-chirurgicale, în scopul reducerii impactului 
prin urgenţe medico-chirurgicale asupra morbidităţii 
şi mortalităţii .

În  Avizul  Comisiei specializate a Consiliului 
Naţional pentru Acreditare şi Atestare privind evalua-
rea CNŞPMU au fost expuse următoarele obiecţii:

IMSP CNŞPMU dispune de un puternic po-• 
tenţial ştiinţifi c, valorifi carea căruia necesită urgenta-
rea organizării şi deschiderii laboratoarelor ştiinţifi ce 
conform organigramei CNŞPMU;

Necesitatea majorării fi nanţării CNŞPMU în • 
scopul valorifi cării potenţialului ştiinţifi c şi fortifi că-
rii bazei tehnico-materiale a sferei ştiinţei şi atragerii 
cadrelor ştiinţifi ce;

Pregătirea cadrelor ştiinţifi ce în domeniul ur-• 
genţelor medico-chirurgicale.  

În anul 2010, în CNŞPMU a luat start procesul 
îndeplinirii cerinţelor expuse în  Avizul  Comisiei 
specializate a CNAA: a fost procurat un set de chirur-
gie endoscopică, o masă ortopedică, 12 microscoa-
pe „OLYMPUS”, 3 reanimobile dotate cu tehnologii 
performante. Au fost date în exploatare după reparaţie 
Laboratorul clinic de diagnostic şi cabinetul radiolo-
gic nr. 2 cu aparatele „Duo Diagnost Digital” şi „Duo 
Diagnost – PCR Eleva S”. Este procurată literatură 
medicală şi ştiinţifi că în sumă de 100 000 de lei.

Cercetările ştiinţifi ce în anul 2010 au fost desfă-
şurate pe diverse direcţii: 

Aprofundarea investigaţiilor fundamentale în • 
perioada critică a pacienţilor politraumatizaţi, în sco-
pul stabilizării şi  diminuării mortalităţii în primele 
72 de ore; 

Elaborarea şi utilizarea metodelor de diagnos-• 
tic al dinamicii evolutive a procesului infl amator; 

Perfecţionarea în continuare a tacticii „Da-• 
mage Control” în tratamentul bolnavilor politrauma-
tizaţi critic; 

Efectuarea analizei comparative a dinamicii • 
stării  morfofuncţionale a oaselor şi articulaţiilor leza-
te, cu argumentarea  extinderii şi aprecierea  efi cienţei 
metodelor de osteosinteză miniinvazivă timpurie în 
fracturile oaselor tubulare lungi şi ale bazinului; 

Stabilirea indicaţiilor şi termenelor optime de • 
realizare a unei intervenţii chirurgicale pentru leziu-
nile viscerale, în funcţie de starea bolnavului şi gra-
vitatea leziunii; 

Argumentarea implementării tacticii de trata-• 
ment nonoperator în practica chirurgicală şi a osteo-
sintezei timpurii în tratamentul complex, cu reducerea 
termenelor de reabilitare şi îmbunătăţirea rezultatelor 
de tratament.
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Rezumat 
Această lucrare descrie principalele rezultate Activi-

tăţii Centrului  Naţional  Ştiinţifi co - Practic  de Medicină 
Urgentă  în sfera ştiinţei şi inovării, baze legale şi etice a 
cercetărilor clinice efectuate, participări la conferinţe in-
ternaţionale şi naţionale de profi l, realizări la nivelul  naţi-
onal şi internaţional.

Summary 
In this study are described the main results of 

the activity of the National Scientifi c-Practical Center 
of Emergency Medicine in the sphere of science and 
innovation, thesis of different scientifi c comunications, the 
legal and ethical bases of the clinical studies maked by the 
collaborators of the centre and many others.

Резюме  
В данной работе  представлены основные ре-

зультаты  деятельности Национального Научно-
Практического Центра Экстренной Медицинской 
Помощи в сфере науки и инноваций,  правовая и эти-
ческая база  клинических исследований,  предложен  
перечень  научных  мероприятий  и  наград  которыми  
были  отмечены  сотрудники  Центра  на  Националь-
ном и международном уровне.

ALGORITMUL DE TRIAJ MEDICAL 
RAPID „TRAMIN”

_______________________________________
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în med., director 
general al IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-

Practic de Medicină Urgentă; 
Mihai Pâsla, şeful Centrului Republican 

„Medicina Calamităţilor”, Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, dr. în 

med.;
 Radu Ostafi ciuc, specialist Centrul Republican 

„Medicina Calamităţilor”, Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. În cazul producerii unui incident 
soldat cu victime multiple sau a unui dezastru cu 
apariţia în termen scurt a unui număr semnifi cativ 
de victime, majoritatea dintre care necesită asisten-
ţă medicală urgentă şi evacuare din zona impactului, 
inevitabil se creează un dezechilibru, ce se menţine o 
perioadă anumită de timp, între necesitatea de acor-
dare a asistenţei medicale şi capacităţile şi resursele 
medico-sanitare disponibile la moment. Evident că 
în asemenea condiţii acordarea asistenţei medicale în 
volum deplin tuturor persoanelor afectate este practic 
imposibilă. 

Acest fapt impune concentrarea eforturilor în 
acordarea asistenţei medicale primordial victimelor 
care o necesită cel mai stringent, dar care, în acelaşi 
timp, au şanse reale de supravieţuire. Procedura de se-
lectare a acestor victime se numeşte „triaj medical”.

Materiale şi metode. Termenul „triaj” provine 
de la verbul francez trier,  ceea ce în traducere în-
seamnă a selecţiona, a clasa, a împărţi după anumite 
criterii. Elemente ale triajului medical au fost aplicate 
încă în timpul apariţiei primelor războaie în Antici-
tate, însă bazele ştiinţifi ce au fost elaborate de către 
iluştrii savanţi Dominique-Jean Larrey (1766-1842) 
şi Nikolai Pirogov (1810-1881), ulterior dezvoltate 
de Vladimir Oppel (1872-1932) şi Roman Vreden 
(1867-1934). 

Triajul medical este o măsură impusă, la care se 
purcede în orice situaţie în care au nevoie de asisten-
ţă medicală concomitent mai mult de două persoane, 
însă în cazurile în care numărul acestora este cu mult 
mai mare, cum ar fi  incidentele soldate cu multiple 
victime sau dezastrele,  triajul devine determinant.

Există mai multe  defi niţii ale triajului medical 
aplicate în incidente soldate cu victime multiple (în 
continuare – „triaj medical”). În Republica Moldova 
se utilizează defi niţia stipulată în „Ghidul Naţional 
privind triajul medical în incidente soldate cu victime 
multiple şi dezastre”, conform căreia „triajul medical 
reprezintă un proces complex de evidenţiere şi cate-
gorisire a victimelor în grupe omogene, în funcţie de 
gravitatea şi caracterul leziunilor; gradul de urgenţă 
în acordarea asistenţei medicale; succesiunea, modul 
şi destinaţia evacuării; pericolul pentru sănătatea 
persoanelor înconjurătoare; capacitatea şi resursele 
medico-sanitare disponibile şi de circumstanţele spe-
cifi ce impuse de impact” [19].

Scopul de bază al triajului este asigurarea acor-
dării în termenele optime a unui volum maximal po-
sibil de asistenţă medicală unui număr maximal de 
victime ale dezastrului. Întru atingerea scopului scon-
tat, triajul medical trebuie să fi e continuu, succesiv, 
concret şi combinat cu măsuri de asistenţă medicală 
şi  de evacuare.

Noţiuni generale despre grupele de triaj. După 
cum s-a menţionat anterior, în urma efectuării triaju-
lui medical victimele urmează a fi  repartizate în grupe 
omogene, în funcţie de gravitatea şi caracterul lezi-
unilor, precum şi de gradul de urgenţă în acordarea 
asistenţei medicale şi a evacuării. Numărul de grupe 
de triaj diferă de la ţară la ţară, totodată, în marea ma-
joritate a sistemelor de triaj se evidenţiază patru grupe 
de bază, fi ecare dintre ele fi ind marcată cu un anumit  
cod color. 

În I grupă, care este marcată cu codul color roşu, 
sunt categorisite victimele viaţa cărora se afl ă într-un 



21Ştiinţe  Medicale

pericol nemijlocit, care pot fi  salvate prin acordarea 
asistenţei medicale imediat sau în mod prioritar, pen-
tru stabilizarea şi menţinerea funcţiilor vitale.

În a II-a grupă, marcată cu codul color galben, 
intră victimele a căror viaţă nu se afl ă într-un pericol 
nemijlocit şi care necesită supraveghere şi asistenţă 
medicală urgentă, dar nu imediată.

În a III-a grupă (codul color verde) sunt incluse 
victimele care necesită numai un ajutor medical mi-
nim, care poate fi  acordat mai târziu  sau de către per-
sonalul preocupat de îngrijiri.

În a IV-a grupă (codul color negru) intră victi-
mele deosebit de grave şi cu leziuni incompatibile cu 
viaţa, care nu pot fi  salvate în circumstanţele specifi ce 
de timp şi loc, precum şi decedaţii.

Grupele enumerate constituie aşa-numitul „sis-
tem clasic de triaj”.

Grupele de triaj aplicate în Republica Moldova, 
la fel, se bazează pe sistemul clasic de triaj şi sunt 
legitimate în „Ghidul Naţional privind triajul medical 
în incidente soldate cu victime multiple şi dezastre”, 
aprobat prin ordinul Ministrului Sănătăţii nr. 249 din 
15.04.2010 [19]. Totodată, spre deosebire de sistemul 
clasic, în Ghid sunt stabilite 5 grupe de triaj, şi anume: 
grupul „Urgenţă absolută” (codul color roşu), grupul 
„Urgenţă relativă” (codul galben), grupul „Urgenţă 
minoră” (codul verde), grupul „Muribunzi” (codul 
sur) şi grupul „Decedaţi” (codul color  negru).

În grupul „Muribunzi” (codul sur) sunt catego-
risite victimele în stare de agonie, cu leziuni, afecţi-
uni, intoxicaţii sau contaminări deosebit de grave, in-
compatibile cu viaţa, iar în grupul “Decedaţi” (codul  
negru) sunt categorisite victimele decedate. Această 
divizare a grupei marcate cu codul color negru din 
sistemul clasic în două grupe separate (“Muribunzi” 
şi “Decedaţi”) a fost efectuată din considerente uma-
ne şi etice.

Algoritmele de triaj medical. Pentru a categori-
si victimele dezastrelor în una dintre grupele de triaj, 
este necesar de a efectua un examen medical maximal 
de amănunţit, în condiţiile pe care le permite situaţia, 
cu aprecierea stării funcţiilor vitale ale organismului 
şi luarea deciziei privind gradul de prioritate în acor-
darea asistenţei medicale şi a evacuării. Este evident 
că pentru efectuarea acestor acţiuni este necesară o 
anumită perioadă de timp. Totodată, în condiţii de 
dezastru, pot avea loc unele situaţii care impun re-
ducerea la maximum (cel mult 60 de secunde) a tim-
pului care poate fi  acordat pentru trierea unei victime 
(numărul de victime depăşeşte substanţial capacită-
ţile personalului medical, necesitatea de a părăsi ur-
gent zona afl ării în urma apariţiei unui pericol imi-
nent etc.). În asemenea circumstanţe efectuarea unui 
examen medical, în scopul aprecierii stării clinice a 

victimei, este extrem de difi cilă, fapt care impune uti-
lizarea altor procedee ce ar asigura un triaj rapid şi, în 
acelaşi timp, efi cient. 

Pentru soluţionarea problemei în cauză,   savan-
ţii şi practicienii în domeniul medicinei dezastrelor 
au  elaborat anumite algoritme de triaj, esenţa cărora 
constă în categorisirea rapidă a victimelor, utilizând 
consecutiv un şir de procedee simple de estimare a 
stării generale a victimelor, bazate pe 4 criterii: capa-
citatea de a se deplasa, starea conştienţei, respiraţia şi 
circulaţia sangvină.

Conform datelor din literatura ştiinţifi că de spe-
cialitate, până la momentul actual au fost elaborate 
mai multe algoritme de triaj: „START” [3], „Jump
Start, Sieve” [4], „Care Flight Triage” [5], „Ciuruari, 
Sacco” [6], „Tape Triage, Endpoint” (SAVE) [7] etc., 
însă cele mai recunoscute şi larg utilizate în prezent 
sunt algoritmele „START”, „Sieve” şi „Care Flight 
Triage”. 

Algoritmul „START” a fost elaborat în anul 
1983 de către cercetătorii de la Spitalul „Hoag” în 
colaborare cu Departamentul de pompieri, Newport 
Beach, California. Noţiunea „START” prezintă o 
abreviatură a cuvintelor din engleză „Simple Triage 
And Rapid Treatment”, care se traduce ca triaj simplu 
şi tratament rapid. 

Algoritmul „START” se utilizează pe scară largă 
în Statele Unite ale Americii. Acest algoritm a fost 
verifi cat în mai multe situaţii de dezastre, inclusiv în 
timpul cutremurului din Northridge, 1989, a atacurilor 
teroriste din 1995 (Oklahoma City) şi din 2001 (New 
York World Trade Center) [8]. Acest algoritm (fi gura  
1) include câteva criterii consecutive, în urma cărora 
pacienţii sunt clasaţi în una dintre cele patru grupe 
de triaj: „Imediat” (immediate), „Amânat” (delayed), 
„Minor” (minor) şi „Decedat” (deceased). Criteriul 1 
se referă la abilitatea de a se deplasa – dacă victima 
este în stare, atunci automat este categorisită în grupa 
de triaj „Minor”, dacă nu este în stare, se trece la cri-
teriul 2 (verifi carea respiraţiei).

Capabil de a se deplasa Minor
DA

NU
Respiraţia

Deschide căile respiratorii
Pacientul respiră ?

Decedat Imediat

NU DA

NU

Rata mişcărilor respiratorii

DA

Imediat

≥ 30

Controlul pulsului

< 30

> 2 sec

Imediat Nivelul conştiinţei
Poate îndeplini comenzi

< 2 sec

Imediat

NU

Amînat

DA

Pulsul capilar

                  
Fig. 1. Algoritmul „START”.

conştienţei

Amânat
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Când respiraţia nu este prezentă, se restabilesc 
căile respiratorii. Dacă în urma acestui procedeu nu 
apare respiraţia, atunci victima se categoriseşte în 
grupa de triaj „Decedat”, iar dacă respiraţia se resta-
bileşte – în grupa de triaj „Imediat”. În cazul în care 
respiraţia este prezentă, se determină rata mişcărilor 
respiratorii. Dacă rata este peste sau egală cu 30/min., 
atunci victima se clasează în grupa de triaj „Imediat”. 
Atunci când rata respiraţiei este sub 30/min., se trece 
la etapa 3 (determinarea pulsului capilar). Dacă reum-
plerea capilară este peste 2 secunde, atunci victima se 
clasează în grupa de triaj „Imediat”. În cazul în care 
reumplerea capilară este sub 2 secunde,  se trece la 
etapa 4 (determinarea conştienţei). Dacă victima nu 
poate îndeplini comenzi simple, se clasează în grupa 
de triaj „Imediat”, iar dacă este capabilă – în grupa 
„Întârziat”.

Algoritmul Sieve a fost elaborat în 1995 de că-
tre Hodgetts şi Mackway-Jones în cadrul Cursului 
de management medical în incidente majore pentru 
serviciile de asistenţă medicală [4]. Algoritmul „Si-
eve” a fost implementat în serviciile de prespital din 
Marea Britanie şi în unele regiuni din Australia. Uti-
lizarea acestui algoritm a fost documentată în timpul 
acordării asistenţei medicale a 122 de răniţi în urma 
unui accident de tren care s-a produs în Balochistan, 
Pakistan [12].

Algoritmul „Sieve” (fi gura  2), de asemenea, 
prevede clasarea victimelor în patru grupe, prin rea-
lizarea unor manevre consecutive. Etapa 1 constă în 
aprecierea abilităţii de a se deplasa: dacă victima este 
în stare să se deplaseze, se clasează în grupa de triaj 
„Prioritatea 3 (Întârziat)”. În cazul în care nu este în 
stare, se trece la etapa 2 (verifi carea respiraţiei). Dacă 
victima nu respiră, se clasează în grupa de triaj „De-
cedat”. 

Capabil de a se deplasa Prioritatea 3 
(Întîrziat)

Pacientul respiră ?

DA

NU

Decedat
NU

Rata respiraţiei

DA

Prioritatea 1 
(Îmediat)

< 10 sau > 29

Reumplere capilară

10 - 29

Prioritatea 2 
(Urgent)sub 2 sec

Fig. 2. Algoritmul „Sieve”.

Dacă respiraţia este prezentă, se trece la etapa 3 
(determinarea ratei respiraţiei). Când rata respiraţiei 

este sub 10 sau peste 29/min., victima se clasează în 
grupa de triaj „Prioritatea 1 (Imediat)”. În cazul în 
care rata respiraţiei este cuprinsă între 10 şi 29/min., 
se trece la etapa 4 (aprecierea reumplerii capilare). 
Dacă reumplerea capilară este peste 2 sec., atunci 
victima se clasează în grupa de triaj „Prioritatea 1 
(Imediat)”, iar dacă e până la 2 sec. – în grupa de triaj 
„Prioritatea 2 (Urgent)”.

Algoritmul „Care Flight Triage” a fost elabo-
rat în anul 2001, de către Nocera şi Garner, cu intenţia 
de a oferi un instrument de bază de triaj pentru a stan-
dardiza acţiunile de răspuns în incidentele cu victime 
multiple în Australia. Spre deosebire de alte tipuri de 
algoritme de triaj „Care Flight Triage” se bazează 
doar pe observaţii calitative şi nu necesită măsurători 
cantitative a semnelor vitale [5]. Autorii algoritmului 
consideră că în aşa mod timpul necesar pentru trierea 
unei victime poate fi  redus până la 15 secunde. Utili-
zarea „Care Flight Triage” a fost raportată în inciden-
tul atentatelor cu bombă într-un club de noapte din 
Bali în 2002 [14]. 

Algoritmul „Care Flight Triage” (fi gura 3) pre-
vede câteva etape de categorisire a victimelor. Etapa 
1 constă în aprecierea abilităţii de a se deplasa. Dacă 
victima este în stare să se deplaseze, se clasează în 
grupa de triaj „Amânat”; dacă nu este în stare, se tre-
ce la etapa 2 (capacitatea de a îndeplini comenzi). În 
cazul în care victima poate îndeplini aceste comenzi, 
se determină pulsul la artera radială (etapa 3). Dacă 
pulsul este prezent, victima se clasează în grupa de 
triaj „Urgent”, dacă pulsul nu este prezent – în gru-
pa de triaj „Imediat”. Atunci când victima nu poate 
îndeplini comenzi, se trece la etapa 4 (determinarea 
respiraţiei cu restabilirea permeabilităţii căilor respi-
ratorii). Dacă victima respiră, se clasează în grupa de 
triaj „Imediat”, iar dacă nu respiră – în grupa  „Ne-
salvabil”.

Capabil de a se deplasa Amînat
DA

NU

Poate îndeplini comenzi

DA NU

Puls radial palpabil

Urgent

DA

Imediat

NU

Determinarea respiraţiei cu 
deschiderea căilor respiratorii

Nesalvabil

NU

Fig. 3. Algoritmul „Care Flight Triage”.

Rezultate şi discuţii.  Elaborarea şi implemen-
tarea algoritmelor de triaj rapid a fost impusă de 
circumstanţe specifi ce, care se creează în urma im-
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pactului dezastrului. Totodată, în pofi da importanţei 
pe care o au aceste metode de triaj, mai mulţi autori 
menţionează că algoritmele elaborate pînă în prezent 
n-au fost încă sufi cient testate în incidente reale [20]. 
La fel sunt prea puţine studii concrete, care să permită 
o evaluare în ceea ce priveşte convenientele şi incon-
venientele aplicării acestora în practică, precum şi do-
vezi pentru a susţine utilizarea unui anume algoritm 
în defavoarea altuia [20]. Prin urmare, dezvoltarea 
protocoalelor pentru un triaj efi cient este o prioritate 
de cercetare în acest domeniu.

Algoritmul de triaj medical „TRAMIN”. În 
procesul elaborării „Ghidului Naţional privind tria-
jul medical în incidente soldate cu victime multiple 
şi dezastre”, autorii Ghidului şi respectivului articol 
au fost puşi în faţa dilemei: sau de a prelua spre uti-
lizare unul dintre algoritmele existente de triaj rapid, 
sau de a elabora un algoritm  nou. În urma studiului  
algoritmelor existente şi analizei minuţioase a părţilor 
pozitive şi negative ale fi ecăruia dintre ele, s-a ajuns 
la concluzia că nici unul nu întruneşte în totalitate 
cerinţele care, în viziunea autorilor Ghidului, trebuie 
să îmbine o metodă de triaj de asemenea gen. Ast-
fel, grupul de lucru şi-a pus ca scop elaborarea unui 
algoritm de triaj care să cuprindă toate componen-
tele pozitive selectate şi conţinute în alte algoritme. 
Decizia în cauză a fost susţinută  de expertul OMS 
în medicina dezastrelor, dl Marcel Dobouluz, care a 
efectuat asistenţa consultativă pe toată perioada ela-
borări „Ghidului Naţional privind triajul medical în 
incidente soldate cu victime multiple şi dezastre”. 
Ca rezultat, algoritmul respectiv a fost elaborat şi a 
primit denumirea „Triaj Rapid în Volum Minim” sau 
„TRAMIN” [19]. 

În esenţă, algoritmul TRAMIN (fi gura 4) conţine 
patru etape de acţiuni de estimare a stării victimelor 
unui dezastru, în urma aplicării consecutive a cărora 
acestea se categorisesc în grupele de triaj acceptate în 
Republica Moldova.

Etapa 1. Determinarea capacităţii de a se de-
plasa de sine stătător sau cu ajutor minim. Determi-
narea capacităţii de a se deplasa de sine stătător ne 
permite să separăm victimele uşor afectate de acele 
victime care necesită o atenţie imediată şi/sau sporită. 
Victimele care sunt în stare să se deplaseze de sine 
stătător sau ajutoraţi şi percep adecvat indicaţiile sunt 
categorisiţi în grupa III de triaj – „Urgenţe minore”, 
codul color verde.

În acest scop, personalul medical antrenat în tri-
ajul medical se adresează verbal către toţi lezaţii cu 
traumatisme sau afecţiuni minore şi sunt în stare să se 
deplaseze de sine stătător, direcţionat sau ajutoraţi, să 
părăsească locul impactului şi le indică direcţia punc-
tului de concentrare a persoanelor cu leziuni minore.   

Capabil de a se deplasa direcţionat DA VERDE

NU

Conştient DA Îndeplineşte 
comenzi simple

GALBENNU NU îndeplineşte 
comenzi simple

Controlul 
respiraţiei DA

Rata / min
< 10 sau > 30

Rata / min
> 10 şi < 30

ROŞU

Controlul 
pulsului 

radial

NU

Deschiderea căilor respiratorii 

NU NEGRU

DA

SUR

NU

Controlul 
pulsului 
carotid

DA

ROŞU

NU

DA

Fig. 4. Algoritmul “TRAMIN”.

Etapa 2. Determinarea nivelului conştienţei. Pa-
sul acesta constă în faptul că la victimele care nu sunt 
în stare să se deplaseze de sine stătător se apreciază 
nivelul conştienţei. În acest scop recurgem la lovituri 
uşoare pe umărul victimei, concomitent adresând o 
întrebare simplă, de exemplu: „Cum vă simţiţi?”. 
Dacă victima reacţionează la stimuli externi, o rugăm  
să îndeplinească unele comenzi simple (de exem-
plu: “Strângeţi-mi mâna”, „Ridicaţi mâna stângă”, 
„Mişcaţi din degete”, „Închideţi şi deschideţi ochii” 
etc.). În cazul îndeplinirii acestor comenzi, lezatul se 
categoriseşte în grupa II de triaj – „Urgenţă relativă”, 
cod color galben. 

În cazul lipsei conştienţei sau dacă victima nu în-
ţelege şi nu îndeplineşte comenzile simple, se trece la 
pasul următor – verifi carea stării respiraţiei şi perme-
abilităţii căilor respiratorii.

Etapa 3. Determinarea respiraţiei şi a permeabi-
lităţii căilor respiratorii se efectuează prin simţ, văz 
şi auz, inclusiv prin apropierea obrazului către faţa 
victimei şi sesizarea jetului de aer expirat, şi prin pre-
zenţa mişcărilor peretelui anterior al cutiei toracice. 

Dacă victima nu respiră, se trece la verifi carea 
permeabilităţii, iar în caz de necesitate – la eliberarea 
şi restabilirea căilor aeriene (eliberarea cavităţii bu-
cale de mase vomitate sau corpi străini, hiperextensia 
capului şi subluxarea mandibulei). Dacă, după efectu-
area manevrelor respective, respiraţia se restabileşte, 
victima se categoriseşte în grupa I de triaj – „Urgenţă 
absolută”, cod color roşu. Dacă, în pofi da măsurilor 
întreprinse, respiraţia nu se restabileşte, victima se 
categoriseşte în grupa V de triaj – „Decedat”, cod co-
lor negru.

În cazul în care se apreciază prezenţa respiraţiei, 
se determină rata per minut a mişcărilor respiratorii 
şi, în funcţie de numărul acestora (există parametri 
pentru bradipnee şi tahipnee), se trece la pasul urmă-
tor – determinarea stării circulaţiei sangvine. 
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Etapa 4. Determinarea stării circulaţiei sangvi-
ne se apreciază prin determinarea prezenţei sau lipsei 
pulsului pe artera radială sau pe carotidă. Dacă rata 
mişcărilor respiratorii este între 10 şi 30/min., pulsul 
se verifi că la a. radială. În cazul prezenţei acestuia, 
victima se categoriseşte în grupa II de triaj – „Urgenţă 
relativă”, cod color galben. În cazul lipsei pulsului, 
victima se clasează în grupa I de triaj – „Urgenţă ab-
solută”, cod color roşu.

Dacă rata mişcărilor respiratorii este mai mică de 
10/min. sau mai mare de 30/min., pulsul se verifi că la  
carotidă. În cazul prezenţei pulsului, victima se cate-
goriseşte în grupa I de triaj – „Urgenţă absolută”, cod 
color roşu. În cazul lipsei acestuia la carotidă, victima 
se clasează în grupa IV de triaj – „Muribund”, cod 
color sur.

Particularităţile şi avantajele algoritmului „TRA-
MIN”, în viziunea autorilor, sunt următoarele: apreci-
erea abilităţilor pentru deplasare de sine stătător este 
specifi cată prin deplasarea direcţionată, orientată şi 
conştientizată (în celelalte algoritme nu este menţi-
onat acest moment); aprecierea conştienţei constituie 
etapa 2 (în „START” şi „Sieve” – etapa 4); prezenţa 
pulsului se apreciază pe artera radială şi pe carotidă 
(în „START”, “Sieve” – reumplerea capilară); estima-
rea ratei respiraţiei presupune determinarea prezenţei 
atât a bradipneei, cât şi a tahipneei (în „START” se 
prevede doar tahipneea, iar în „Care Flight Triage” în 
genere lipseşte aprecierea ratei respiratorii).

Algoritmul „TRAMIN” a fost testat practic în ca-
drul aplicaţiilor cu tema: “Acţiunile de răspuns în ca-
zul unui accident aviatic”, desfăşurate în septembrie 
2010 la Aeroportul Internaţional Chişinău, fapt care a 
demonstrat utilitatea şi fi abilitatea acestuia. 

Concluzii. Ţinând cont de faptul că algoritmele 
de triaj rapid sporesc efi cacitatea răspunsului medical 
la dezastre, în special în cazul celor soldate cu victi-
me în masă,  elaborarea algoritmului „TRAMIN” este 
o realizare necesară şi oportună. Totodată, acest algo-
ritm necesită un studiu teoretic şi practic suplimentar 
şi urmează a fi  aplicat şi cercetat în exerciţii de simu-
lare a incidentelor soldate cu victime multiple.
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Rezumat 
Sunt prezentate noţiuni generale privind triajul medi-

cal în dezastre,  rolul şi importanţa acestuia. Este expusă 
argumentarea necesităţii triajului rapid şi a instrumentelor 
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de efectuare a acestuia. Sunt descrise cele mai pe larg uti-
lizate algoritme de triaj („START”, „Sieve” şi „Care Flight 
Triage”). Este descris în detalii algoritmul „TRAMIN”, 
elaborat de autori, ca parte componentă a „Ghidului Naţi-
onal privind triajul medical în incidente soldate cu victime 
multiple şi dezastre”. Sunt argumentate unele avantaje ale 
acestui algoritm compatativ cu altele existente.

Summary
In this article the general concepts of medical triage, 

its role and importance in health care in emergencies and 
disasters, as well as the characteristic of the basic triage 
groups are presented. Argumentation of necessity and 
describing of the most widely used algorithms for rapid 
triage (“START”, “Sieve” and “Care Flight Triage”) are 
done. The algorithm for rapid triage “TRAMIN”, developed 
by the authors as part of “National Guidelines on medical 
triage in disaster and incidents with multiple victims” is 
described in detail.

Резюме 
В данной статье представлены общие понятия о 

медицинской сортировки, её роли и значения при ока-
зании медицинской помощи в условиях  чрезвычай-
ных ситуаций и бедствий, а также дана характеристика 
основных сортировочных групп. Обоснована необхо-
димость и описаны наиболее широко используемые 
алгоритмы осуществления ускоренной сортировки 
(“START”, “Sieve” и “Care Flight Triage”).  Детально 
описан алгоритм ускоренной сортировки “TRAMIN”, 
разработанный авторами  в качестве составной части 
Национального Руководства по медицинской сорти-
ровки, проводимой при бедствиях и происшествиях с 
многочисленными пострадавшими. 

TRAUMATISMELE PRIN ACCIDENTE 
RUTIERE ÎN R. MOLDOVA ŞI 

MĂSURILE DE INTERVENŢIE PENTRU 
DIMINUAREA CONSECINŢELOR 

ACESTORA
_______________________________________

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în med., prof. 
univer., şef catedră Urgenţe Medicale USMF 

„Nicolae Testemiţanu”, director general al IMSP 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă 

În plan mondial se înregistrează anual 1,2-1,5 
mln. de decese prin accidente de circulaţie, sau 3242  
zilnic, şi 20-50 mln. de traumatizaţi cu diferite tipuri 
de leziuni corporale.

Accidentele de circulaţie ca o cauză de deces 

sunt pe locul 11 în structura mortalităţii, constitu-
ind 2,1% din totalul deceselor. Mai mult de 50% 
din decedaţii în accidentele rutiere sunt persoane  
tinere de 15-44 de ani,  73% din decedaţi în plan 
global şi 78% în RM sunt bărbaţi. În structura mor-
talităţii prin accidente de circulaţie  cota pietonilor, 
bicicliştilor şi motocicliştilor este în creştere, con-
stituind în RM 13,3%. Traumatismul prin accidente 
de circulaţie ca o cauză de deces  constituie  2,1% 
din totalul deceselor şi 23% din decesele posttrau-
matice. 

Obiectivele „Politicii Naţionale de Sănătate a 
Republicii Moldova 2007–2021” (aprobate prin HG 
RM nr. 886 din 6 august 2007) cu referire la siguranţa 
rutieră prevăd:

Asigurarea securităţii economice şi sociale a • 
populaţiei; 

Crearea unui mediu sănătos şi sigur; • 
Formarea unei societăţi fără tutun, alcool şi • 

droguri; 
Garantarea vieţii fără violenţă şi traume.• 

Strategia naţională pentru siguranţa rutieră defi -
neşte rolul sectorului sănătăţii (fi gura 1), care trebuie 
să asigure: 

Colectarea sistematică a informaţiei prin in-• 
termediul supravegherii şi inspecţiilor; 

Studierea cauzelor accidentelor şi traumatis-• 
melor legate de trafi cul rutier; 

Cercetarea  căilor de prevenire şi reducere a • 
severităţii traumatismelor; 

Acordarea ajutorului în implementarea inter-• 
venţiilor ce ţin de securitatea rutieră; 

Activităţi de convingere a factorilor de deci-• 
zie şi de elaborare a politicilor în abordarea trauma-
tismelor ca problemă majoră; 

Transpunerea efectivă  a informaţiei ştiinţifi c • 
argumentate în politici şi activităţi de intervenţie; 

Promovarea fortifi cării capacităţilor de inter-• 
venţie şi acordare a asistenţei medicale specializate în 
urgenţele traumatologice.

Fig. 1. Rolul Ministerului Sănătăţii în securitatea 
rutieră. 

Accidentele rutiere în Republica Moldova sunt o 
problemă actuală multisectorială, care necesită efor-
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turi comune ale ministerelor responsabile de plani-
fi carea şi întreţinerea reţelelor rutiere, de asigurarea 
disciplinei în circulaţia rutieră, precum şi de crearea 
capacităţilor de intervenţie şi acordare a asistenţei 
medicale în urgenţele traumatologice. În tabelul 1 
sunt prezentate accidentele rutiere în RM în perioada 
2002-2010. 

Timp de 9 ani pe teritoriul republicii s-au pro-
dus 23559 de accidente, în care au decedat 3932 de 
oameni şi 28686 au avut diferite leziuni corporale. 
Media anuală a persoanelor traumatizate în acciden-
te de circulaţie constituie 3158, inclusiv copii – 459. 
Ponderea copiilor traumatizaţi constituie  14,4% şi a 
copiilor decedaţi –7,9%. În republică se atestă un ni-
vel înalt al accidentelor de circulaţie, al numărului de 
persoane accidentate şi de decedaţi (fi gura  2).
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Fig. 2. Dinamica accidentelor rutiere în RM, 
aa. 2002-2010.

Media anuală a accidentelor pe teritoriul RM 
constituie 2618 şi este în creştere. Anual în accidente 
de circulaţie decedează în medie 438 de persoane, in-
clusiv 34 copii. Fiecare al 5-ea accident de circulaţie 
se soldează cu un deces.

Dintre participanţii la trafi c în RM, în compara-
ţie cu regiunea europeană OMS şi Comunitatea Eu-
ropeană, şoferii şi pasagerii mijloacelor de transport 
şi pietonii se accidentează într-o proporţie mai mare 
(tabelul 2).   

Tabelul 2 
Repartizarea deceselor secundare accidentelor de 

circulaţie pe categorii de participanţi la trafi cul ruti-
er: regiunea europeană OMS, Comunitatea Europea-

nă, Republica Moldova

Categoria partici-
panţilor la trafi cul 

rutier

Regiu-
nea eu-
ropeană 

OMS 

Comunita-
tea euro-

peană 

Republi-
ca Mol-

dova 
CSI

Şoferii şi pasage-
rii mijloacelor de 
transport motori-
zate cu 4 roţi 

53% 57% 58% 50% 

Şoferii şi pasage-
rii mijloacelor de 
transport motori-
zate cu 2 şi 3 roţi 

8% 17% 4% 1%

Ciclişti 3% 6% 2% -
Pietoni 28% 18% 34% 37% 
Alte categorii 2% 2% 2% 1%
Neatribuite la ca-
tegorii concrete 5% - - 10% 

Factori ce infl uenţează riscul de deces
în accidente de circulaţie în RM
Analiza mortalităţii în accidentele de circulaţie 

în RM ne-a permis să facem următoarele concluzii:
Constatarea unui risc mai înalt de deces în ac-• 

cidentele de circulaţie în RM în comparaţie cu ţările 
Comunităţii Europene;

Starea tehnică deplorabilă a mijloacelor de • 
transport  în RM în comparaţie cu ţările Comunităţii 
Europene;

Starea nesatisfăcătoare a infrastructurii şi a • 
calităţii reţelelor rutiere;

Consecinţe posttraumatice mai grave, cauza-• 
te de posibilităţile reduse de reabilitare şi de nivelul 
jos de dotare tehnologică a instituţiilor medicale în 
acordarea asistenţei medicale traumatizaţilor; 

Tabelul 1 
Accidente rutiere, RM, 2002-2010

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 Total 

Accidente rutiere 2899 2670 2447 2289 2298 2437 2869 2729 2921 23559 

Decedaţi total 412 424 405 391 382 464 500 483 471 3932 
inclusiv copii 50 27 35 29 28 28 46 39 32 314 

Ponderea (%) 12,2 6,4 8,6 7,4 7,3 6,1 9,2 8,1 6,8 7,9 

Traumatizaţi total 3505 3215 2888 2770 2807 2984 3494 3288 3735 28686 

inclusiv copii 504 445 361 338 305 354 682 561 578 4128 
     Ponderea (%) 14,4 13,8 12,5 12,2 10,8 11,9 195 17,1 15,5 14,4 
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Acces limitat la serviciile medicale  operati-• 
ve, cauzat de infrastructura nesatisfăcătoare a siste-
melor de comunicaţii rutiere;

Pregătirea insufi cientă  a participanţilor la • 
trafi c în acordarea primului ajutor.

În accidentele de circulaţie se înregistrează trei 
vârfuri ale incidenţei deceselor (fi gura 3):

Primul vârf – 50%:  1. se înregistrează în pri-
mele 30 de min. după traumă, secundare leziunilor 
incompatibile cu viaţa, datorită dilacerărilor majore 
cerebrale, viscerale şi de vase mari. 

Al doilea vârf – 30%:2.  se înregistrează de la 
câteva minute până la câteva ore după traumă şi se 
datorează:

Hematoamelor subdurale şi epidurale;• 
Hemotoraxului masiv, pneumotoraxului des-• 

chis sau cu supapă (sufocant);
Rupturilor de splină sau fi cat;• 
Voletului costal;• 
Fracturilor pelviene sau altor fracturi multiple;• 
Obstrucţiei căilor aeriene;• 
Tamponadei cardiace. • 

3. Al treilea vârf – 20%:  se înregistrează în peri-
oada de la câteva zile până la câteva săptămâni şi este 
cauzat de complicaţiile septice sau de insufi cienţele 
poliorganice.

Fig. 3. Repartizarea trimodală a deceselor posttrau-
matice.

Securitatea rutieră este asigurată prin:
a) Utilizarea centurilor de siguranţă de către şo-

feri şi pasageri (adulţi şi copii). 
b) Respectarea vitezei de circulaţie – respecta-

rea limitelor de viteză stabilite prin „Regulamentul de 
circulaţie rutieră”. 

La o viteză de circulaţie de 50 km/oră sunt ne-
cesari 13 metri în care se poate de oprit automobilul; 
la o viteză de 40 km/oră sunt necesari mai puţin de 
8,5 metri pentru oprire. Fiecare creştere a vitezei  de 
circulaţie cu 1 km/oră  echivalează cu o creştere cu 
3% a riscului de accidentare. Şansa de supravieţuire a 
unui participant la trafi c, lovit într-un accident de un 
vehicul cu viteza de până la 30 km/oră, este de 90%, 
scade sub 50% la un impact cu o viteză de 45 km/

oră şi la o viteză de 80 km/oră, victima lovită pierde 
şansele de supravieţuire. 

c) Vizibilitatea rutieră. 
d) Purtarea căştilor.
Alcoolul, neutilizarea mijloacelor de siguranţă şi 

nerespectarea disciplinei rutiere sunt cauzele princi-
pale ale accidentelor de circulaţie. 

Accidente de circulaţie reprezintă în majoritatea 
statisticilor principalul factor etiologic al politrauma-
tismelor. În peste 90% din cazuri de producere a aces-
tor accidente este responsabil factorul uman, inclusiv 
în 60% din cazuri sunt implicaţi şoferii.

Principalele mecanisme de producere ale leziuni-
lor traumatice în accidentele rutiere sunt:

ciocnirea (impactul – frontal, lateral, din spate); • 
mecanismul de deceleraţie (oprire bruscă);• 
mecanismul de acceleraţie (proiectare); • 
rostogolire. • 

Decelerarea poate fi  defi nită ca micşorare brutală 
a vitezei de circulaţie în urma unei coliziuni. Din cau-
za deceleraţiei brutale, viscerele îşi măresc greutatea 
în funcţie de viteza autovehiculului în momentul coli-
ziunii după formula: 

G = V  x 0,051 
                                      D 

în care: V  = viteza autovehiculului în momentul coli-
ziunii; D  = distanţa parcursă între momentul impac-
tului şi oprirea completă; G  = gravitatea proiectului 
uman. 

Pentru V = 100 km/oră fi catul îşi creşte greutatea 
de la 1,7 kg la 46,6 kg, encefalul – de la 1,5 kg la 
42 kg.

Politraumatismele reprezintă 20-25% din totalul 
traumelor, determinând nivelul, structura şi reparti-
zarea trimodală în timp  a deceselor posttraumatice. 
Hemoragiile necontrolabile sunt cauza a 30-40% din 
decesele posttraumatice, constituind o cauză potenţi-
ală prevenibilă (tabelul 3).

Tabelul 3 
Pierderile sangvine asociate diferitelor categorii de 

leziuni traumatice
Hemotorax 500-600 ml 
Ruptura fi catului 1500-2500 ml 
Ruptura splinei 1500-2500 ml 
Fractura oaselor bazinului 500-5000 ml 
Fractura de femur 300-2000 ml 
Fractura oaselor gambei 100-1000 ml 
Fractura humerusului 100-800 ml 
Fractura oaselor 
antebraţului 50-400 ml 

Instabilitatea hemodinamică şi respiratorie în 
prezenţa unui traumatism craniocerebral grav deter-
mină prognosticul nefavorabil al politraumatizaţilor 

Incidenţa deceselor secundare traumatismelor
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critici. Evaluarea unui politraumatizat critic impune 
stabilizare respiratorie, hemodinamică, hemostatică 
de către o echipă multidisciplinară, în prezenţa tehno-
logiilor medicale necesare realizării acestor scopuri.

Criteriile  de intervenţie a echipei polidisci-
plinare în traume

Căi respiratorii compromise; • 
Saturaţia în O• 2 < 90%; 
Pulsul > 120/min. sau TAs  < 90 mm Hg; • 
Inconştienţa > 5 min.; • 
Incident cu 5 şi mai multe persoane; • 
Traumatizaţi în coliziuni ale mijloacelor de • 

transport cu viteză înaltă; 
Traumatizaţi ejectaţi din mijloacele de trans-• 

port; 
Căderi de la înălţimea de mai mult de 5 m; • 
Plagă penetrantă de cuţit:  abdominală, tora-• 

cală, craniocerebrală sau a gâtului; 
Plăgi prin arme de foc; • 
Copil cu conştienţa alterată şi pulsul capilar > • 

3s. şi/sau Pl > 130 min.; 
Copil lovit de bicicletă sau vehicul; • 
Arsuri > 10% copii şi > 15% adult.• 

• 
Strategia de control al riscurilor (Damage 

Control)
Tradiţional scopul tratamentului chirurgical în 

traume a fost identifi carea şi tratamentul defi nitiv al 
leziunilor într-o singură etapă. Unii pacienţi traumati-
zaţi critici nu pot tolera ansamblul tuturor manipulaţi-
ilor şi intervenţiilor într-o singură etapă, decedând din 
cauza duratei sau a gravităţii intervenţiilor suportate. 

„Damage Control” (DC) constituie tactica etapi-
zată a tratamentului chirurgical al pacienţilor, în sco-
pul asigurării profi laxiei celor trei factori cu risc letal 
imediat: hipotermia, coagulopatia şi acidoza metabo-
lică (fi gura 4).

Fig.  4. Triada factorilor letali.

În scopul limitării intervalului de timp între mo-
mentul traumei şi hemostaza chirurgicală, o impor-
tanţă deosebită în stabilirea diagnosticului şi luarea 

deciziilor terapeuticei se atribuie Evaluării Sonografi -
ce Ţintite în Traume – Focused Assessment Sonogra-
phy in Trauma (FAST). 

Determinarea prezenţei sângelui (exudatului) în: 
sacul Douglas • 
recesul interhepatorenal (loga Morrison), fosa • 

hepatorenală 
cavitatea pericardului • 
fosa splenorenală • 
bazinul şi sacul Douglas. • 

Ultrasonofrafi a de control peste 30 de minute este 
obligatorie pentru evaluarea în dinamică a hemoperi-
toneului la pacienţii cu hemoragii cu viteză scăzută şi 
timpul scurt de la traumă până la prima  investigare 
ultrasonografi că. 

Cauzele hipoperfuziei tisulare la bolnavul critic 
traumatizat în şoc hipovolemic:

Şocul hipovolemic secundar hemoragiilor A. 
posttraumatice. 

Şocul cardiogen secundar traumatismelor to-B. 
racice: tamponada inimii, pneumotoraxul cu supapă 
(sufocant), trombembolismul pulmonar, contuzia cor-
dului sau infarctul acut de miocard. 

Şocul neurogen secundar traumatismelor C. 
măduvei spinării, cu pierderea tonusului vascular din 
cauza desimpatizării pereţilor vasculari (şocul simpa-
ticolitic). Şocul neurogen include hipoperfuzie fără 
tahicardie şi vasoconstricţie cutanată.

În conformitate cu  recomandările Ghidului In-
ternaţional de Consens „Suportul  Vital Avansat Tra-
umatic” – SVAT (ATLS), 2008,  se utilizează  Clasi-
fi carea gradelor hemoragiilor, elaborată de Comitetul 
Traumatologic al Colegiului American de Chirurgie 
(tabelul 4). Gradele hemoragiilor corespund gradelor 
de şoc hemoragic.

Tabelul  4  
Clasifi carea gradelor hemoragiilor conform Comi-
tetului Traumatologic al Colegiului American de 

Chirurgie 
Gradul 
hemora-

giei 
Manifestările cli-
nice principale 

Volumul hemora-
giei în % din VSC 

şi ml. 

I Tahicardie până la 15% 
până la 750 ml 

II Hipotensiune arte-
rială în ortostatism 

15–30% (în medie 
20–25%, 1000–

1250 ml), 
750–1500 ml 

III 
Hipotensiune ar-
terială în decubit 
dorsal, oligurie 

30–40% 
1500–2000 ml 

IV Dereglări de con-
ştienţă, colaps 

mai mult de 40%, 
mai mult de 2000 

ml 

Profi laxia triadei factorilor letali constituie
elementul-cheie al “Damage Control”
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Traumatismele extremităţilor şi luxaţiile 
care se pot asocia cu leziuni vasculare majore

Cele mai frecvente luxaţii care se asociază cu le-
ziuni vasculare majore sunt localizate:

Genunchi – artera poplitee; • 
Cot – artera brahială; • 
Gleznă – arterele dorsalis pedis +/- tibiala pos-• 

terioară; 
Fracturi cu luxaţii ale oaselor lungi, cu leziuni • 

de vase adiacente. 
Este necesară reducerea în urgenţă a acestor lezi-

uni, pentru restabilirea circulaţiei distale.
Examenul primar şi măsurile de resuscitare în 
politraumatismele prin accidente de circulaţie

Căi aerifere şi stabilizarea manuală a regiu-A. 
nii cervicale.

 Evaluare. 1. 
Management: asigurarea permeabilităţii căi-2. 

lor aerifere şi stabilizarea manuală a regiunii cervica-
le a coloanei vertebrale: 

 luxarea anterioară a mandibulei (manevra Es-a. 
marh)

 revizia cavităţii bucale şi îndepărtarea  corpu-b. 
rilor străine 

 intubaţie orofaringiană, nasofaringianăc. 
 intubaţie orotraheală, nosotrahealăd. 
 cricotireotomie sau cricotireostomie pe ac. e. 
Fixarea şi imobilizarea manuală a regiunii 3. 

cervicale în poziţie neutră în timpul examenului şi re-
stabilirii permeabilităţii căilor aerifere. 

Respiraţia. Ventilaţie şi oxigenare optimă. B. 
Evaluare: 1. 
dezgolirea gâtului şi cutiei toracice• 
determinarea frecvenţei şi amplitudinii  miş-• 

cărilor respiratorii
inspecţia şi palparea pentru depistarea devierii • 

de trahee, mişcărilor respiratorii, participarea muscula-
turii accesorii şi a altor semne de traumatism toracic

percuţia şi identifi carea zonelor de matitate şi • 
hipersonoritate

dacă frecvenţa respiratorie este <10 sau >30, • 
sau pacientul e inconştient, argumentaţi intubaţia en-
dotraheală 

auscultarea bilaterală• 
ventilare optimă• 
pulsoximetrie. • 

Management: 2. 
a. oxigenoterapie
b. decompresia cavităţii pleurale în pneumotora-

xul sufocant (cu supapă) şi hemotoraxul masiv
c. imobilizarea  voletului
d. aplicarea pansamentului ocluziv în pneumoto-

raxul deschis
e. ventilaţie optimă cu balonul portabil Ambu. 

Circulaţia  şi controlul hemoragieiC. 
Evaluare: 1. 

identifi carea hemoragiei externe� 
puls – calitatea, frecvenţa� 
coloraţia tegumentelor şi mucoaselor� 
pulsul capilar� 
monitorizarea TA � 
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Management: 2. 
a. hemostaza provizorie (pansamente compresi-

ve, garouri, pensări ale vaselor în plagă)
b. cateterizarea a două vene periferice  sau a unei 

vene centrale
c. colectarea probelor de sânge pentru analize
d. montarea unei  perfuzii cu soluţie SN, Ringer-

Lactat 3:1
e. pericardiocenteză în caz de indicaţii clinice
f. compensări volemice cu preparate macromo-

leculare 1:1
g. masă eritrocitară 1:1
h. argumentaţi utilizarea pantalonilor antişoc
i. monitorizare ECG
j. cateterizarea vezicii urinare şi nasogastrică 
k. protecţia termică. 

Aplicarea gulerului de imobilizare a regiunii 3. 
cervicale, preventiv determinând devierea traheei, di-
latarea şi turgescenţa venelor jugulare, prezenţa emfi -
zemului subcutan. 

Examenul minineurologic. D. 
1. Evaluarea stării de conştienţă: 

a. alert
b. reacţionează la stimul verbal
c. reacţionează la stimul dureros
d. nu reacţionează, inconştient 
e. Starea pupilelor – dimensiuni, formă, simetrie 

şi reacţia fotomotorie
f. defi cit motor lateralizat. 

Dezbrăcarea completă a bolnavului şi asigu-E. 
rarea protecţiei termice.

Semnele vitale – reevaluare ABCD şi argu-F. 
mentează necesităţile de transport al  pacientului. 

Pulsul: frecvenţă, ritm, plenitudine1. 
Respiraţie: frecvenţă, amplitudine,  zgomote 2. 

respiratorii
TA3. 
Temperatură4. 
P5. upile: simetrie, dimensiuni, reacţie fotomo-

torie

Examenul secundar şi managementul
Date generale despre pacient şi mecanismul A. 

traumei 
Craniul  cerebral şi maxilofacial  B. 

Evaluare: 1. 
inspecţie, palpare  pentru identifi carea trau-a. 

matismelor închise şi deschise craniene şi maxilofa-
ciale ale  ţesuturilor moi şi osoase

reevaluarea pupilelorb. 
reevaluarea stării de conştienţă c. 
examenul globilor oculari la prezenţa traume-d. 

lor, dislocarea lentilelor, acuitatea   văzului şi prezen-
ţa lentilelor de contact 

 evaluarea nervilor cranieni e. 
inspecţia cavităţii nazale şi a urechilor  pentru f. 

depistarea scurgerilor de  sânge şi lichid cerebrospinal
inspecţia cavităţii bucale la prezenţa hemora-g. 

giilor şi scurgerii de lichid cerebrospinal.
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Management: 2. 
a. menţinerea permeabilităţii căilor aerifere, asi-

gurarea ventilaţiei şi oxigenoterapiei 
b. controlul hemoragiei
c. profi laxia leziunilor cerebrale secundare
d. înlăturarea lentilelor de contact. 

C. Coloana cervicală şi gâtul. 
Evaluare: 1. 
inspecţie – evidenţierea traumatismelor, a de-a. 

viaţiei de trahee şi a participării în respiraţie  a mus-
culaturii accesorii

palpare – depistarea contracturilor, deformaţi-b. 
ilor, emfi zemului subcutan şi deviaţiei de trahee

ascultarea arterelor carotidec. 
radiografi a regiunii cervicale în 2 proiecţii.d. 
 Management: menţinerea în poziţie adecva-2. 

tă de  imobilizare a porţiunii cervicale şi protecţia ei. 

Cutia toracică. D. 
1. Evaluare: 
a. inspecţia regiunii anterioare, laterale şi poste-

rioare pentru identifi carea semnelor de traumatism în-
chis sau deschis, de includere a musculaturii accesorii 
şi a excursiilor respiratorii bilaterale.

b. ascultarea anterioară şi posterioară a respiraţi-
ei şi a zgomotelor cardiace

c. palpare – depistarea contracturilor, semnelor 
de traumatism închis sau deschis, de emfi zem subcu-
tan şi crepitaţie 

d. percuţie – evidenţierea zonelor de matitate sau 
hipersonoritate 

e. radiografi a cutiei toracice.

Management: 2. 
decompresie pleuralăa. 
toracocenteză b. 
pericardiocenteză c. 
toracostomie minimă şi drenarea cavităţii ple-d. 

urale
revizia şi corecţia pansamentului ocluzive. 
prelucrarea prim-chirurgicală a plăgii pene-f. 

trante şi drenarea  cavităţii  pleurale.
Abdomenul.E. 
Evaluare: 1. 
inspecţia regiunii anterioare şi posterioare la a. 

prezenţa semnelor de traumatism  închis sau deschis 
şi a hemoragiei interne

auscultare – prezenţa sau lipsa zgomotelor  in-b. 
testinale

percusie, depistarea zonelor de matitate depla-c. 
sabile

palpare – evidenţierea contracturii şi durerii d. 
radiografi a oaselor bazinuluie. 
lavajul peritoneal cu scop de diagnostic.f.  
Management: 2. 
transferul bolnavului  în sala de operaţiea. 
aplicarea pantalonilor antişoc la prezenţa indi-b. 

caţiilor. 

Perineul / Rectul / Organele genitale exter-F. 
ne. 

1. Evaluare: 
a. contuzii şi laceraţii, hematoame
b. hemoragii uretrale
c. hematoame şi hemoragii din  organele genitale 

externe
d. tonusul sfi ncterului anal
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e. peretele rectului şi poziţia prostatei.
Spinarea G. 
Evaluare: 1. 
deformaţii osoase a. 
semne de traumatisme închise sau deschise. b. 
Management:  mobilizare pe scândură lungă 2. 

în caz de suspecţie a traumei regiunii toracice sau 
lombare de coloană.

Extremităţi. H. 
Evaluare: 1. 
inspecţia membrelor superioare şi inferioare a. 

la prezenţa traumatismelor închise şi deschise
palparea membrelor superioare şi inferioa-b. 

re la prezenţa contracturii, deformaţiilor, crepitaţiei, 
mobilităţii anormale, evaluarea sensibilităţii

palparea şi determinarea prezenţei pulsului la c. 
arterele periferice la toate extremităţile

d. palparea oaselor bazinului şi determinarea 
fracturilor şi hemoragiei 

e. radiografi a în caz de suspecţie a fracturilor.

Management: 2. 
aplicarea şi / sau verifi carea corectitudinii a. 

imobilizării provizorii efectuate anterior; 
menţinerea imobilizării în fracturile vertebro-b. 

medulare
aplicarea pantalonilor antişoc la prezenţa in-c. 

dicaţiilor
administrarea vaccinului antitetanosd. 
administrarea de analgezice. e. 

Neurologie I. 
Evaluare: 1. 

reevaluarea pupilelor şi a nivelului conştiin-a. 
ţei 

determinarea scorului Glasgowb. 
evaluarea răspunsului motor şi a sensibilităţii  c. 

în membrele superioare şi inferioare
prezenţa parezelor şi paraliziilor.d.  
Management:2.  
continuarea  ventilaţiei asistate şi a oxigeno-a. 

terapiei
controlul şi menţinerea imobilizării adecvate b. 

a pacientului. 
• Reevaluarea funcţiilor vitale ale pacientului. 

Documentarea tuturor schimbărilor  survenite în sta-
rea pacientului în actele statistice de însoţire. Monito-
rizarea funcţiilor vitale şi a diurezei.

• Asistenţa defi nitivă. Stabilizarea şi transportul  
pacientului spre centrele specializate în recepţionarea 
persoanelor politraumatizate critice. 

În stabilizarea accidentatului în şoc hemoragic 
primul pas îl  constituie compensarea volemică: 

Obiectivul terapeutic – TA• s de 80-90 mm Hg, 
iar pentru pacienţii cu hemoragii posttraumatice aso-
ciate cu TCC – TAs 120 mm Hg. 

Compensarea volemică se va efectua cu:
Cristaloizii  izotonici care asigură expansiune • 

volemică de 0,2=0,3 l la 1 litru de perfuzie.
Coloizi:

preparate de gelatină cu efect compensator – • 
expansiune volemică de 0,7=0,8 l la 1 litru de perfu-
zie pentru 4 ore. 

preparate de hydroxietilamidon (HEA) – re-• 
fortan, stabisol 33 ml/kg în 24 ore (1500 – 2000 ml)  
prima zi şi câte 20 ml/kg în 24 ore a doua şi a treia zi. 
Administrarea se limitează la 3 zile, doza cumulativă 
nu trebuie să depăşească 80 ml/kg.

Cristaloizi hipertonici doza 4-6 ml/kg
Mecanism de acţiune: 

Infl ux intravascular masiv• 
Vasodilataţie nespecifi că precapilară (renală, • 

coronară şi splanhnică)
Vasoconstricţie refl exă arteriovenoasă muscu-• 

locutanată 
Creşterea contratilităţii miocardice• 
Diminuarea tensiunii intracraniene şi a licigu-• 

lui pulmonar.
Hemodiluţia prezintă avantaje reologice şi he-

modinamice la un Ht de 25-30%, fără modifi carea 
oxigenării şi hemostazei. Hematocritul sub 25% in-
fl uenţează oxigenarea tisulară, iar la valori sub 20% 
se instalează acidoza metabolică şi hiperlactacidemia. 
Un Ht  de 25% constituie limita minimă de toleranţă 
pentru circulaţia coronariană.

Se recomandă măsuri de profi laxie a pierderilor 
de căldură şi de asigurare a normotermiei. Hipotermia 



33Ştiinţe  Medicale

în traumatismele grave se asociază cu acidoză, hipo-
tensiune şi coagulopatii. 

Corecţia anemiei şi menţinerea hemostazei 
constituie al doilea pas în cazul pacientului politrau-
matizat în şoc hemoragic. Masa eritrocitară, plas-
mă proaspăt congelată şi masă trombocitară, pentru 
a menţine Hb 7–9 g/dl (1C). Se recomandă plasmă 
proaspăt congelată în hemoragii masive sau în hemo-
ragii  complicate cu coagulopatii. Doza iniţială reco-
mandată este de 10–15 ml/kg. 

Administrarea  de concentrat trombocitar  are  
ca scop menţinerea numărului trombocitelor peste 
50x109/l. La pacienţii politraumatizaţi cu hemoragii 
severe şi TCC se recomandă menţinerea numărului 
de trombocite la valoarea de 100x109/l. De transfuzat 
iniţial 4–8 doze de concentrat trombocitar.

Fibrinogenul  este indicat în hemoragii masive, 
asociate de scăderi ale fi brinogenului sub 1g/l. Se re-
comandă administrarea în doze 3–4 g sau 50 mg/kg 
de crioprecipitat.  Indicarea agenţilor antifribinolitici: 
acidul ε-aminocapronic 100–150 mg/kg, urmat de 15 
mg/kg în oră, sau  aprotinină 2 mln UIK (unităţi in-
hibitoare de kalicranină), urmate de 500000 UIK/oră. 
Terapia antifribinolitică se opreşte la instalarea unui 
control chirurgical al hemoragiei. 

Factorul recombinant VII-lea poate fi  conside-
rat ca o soluţie de salvare pentru unii  pacienţi cu 
hemoragii masive, care nu pot fi  rezolvate medical, 
chirurgical sau prin terapie de transfuzie. Dozarea 
rămâne neclară, cu recomandări de la 40 μg/kg  la 
200 μg/kg. 

Concluzii
În scopul realizării prevederilor Politicii Naţio-

nale de Sănătate a RM şi Strategiei Naţionale pentru 
siguranţă rutieră sunt necesare:

Fortifi carea capacităţilor de intervenţie ale ser-• 
viciului prespitalicesc de urgenţă (mijloace de trans-
port dotate, aeroambulanţe);

Regionalizarea şi fortifi carea capacităţilor ser-• 
viciilor de urgenţă intraspitaliceşti;

Bolnavul politraumatizat critic  reprezintă o • 
problemă multidiscipinară, care  necesită un sistem 
organizatoric bazat pe operativitate, continuitate, per-
formanţe şi capacităţi.  

Rezumat 
Traumatismele prin accidentele rutiere sunt o pro-

blemă medico-socială care necesită măsuri complexe de 
prevenţie, cu implicarea guvernului şi a ministerelor, a so-
cietăţii civile şi ONG-lor, în scopul diminuării impactului 
asupra morbidităţii şi mortalităţii populaţiei.

Media anuală a populaţiei traumatizate în accidente 
de circulaţie constituie 3158 cazuri, inclusiv 459 copii. În 
a. 2010 în republică au fost înregistrate 2729 de accidente 

în care au decedat 476 de persoane şi 3288 au avut diferite 
grade de leziuni corporale.

În republică a fost elaborată „Strategia Naţională pen-
tru siguranţa rutieră”, care revede regionalizarea şi fortifi -
carea capacităţilor de intervenţie ale serviciilor de urgenţă 
prespitaliceşti şi intraspitaliceşti, în scopul asigurării asis-
tenţei medicale calitative. 

Summary 
Injuries caused by road accidents are a medico/social 

problem, which requires complex measures of prevention 
and involving government ministries, civil society and 
NGOs in order to diminish the impact on population 
morbidity and mortality.

Average annual injured in traffi c accidents is 3158, 
including 459 children. 2729 accidents were recorded in 
the republic in 2010 in which 476 people died and 3288 
have received various degrees in injuries.

The republic developed the National Road Safety 
Strategy that enables regionalization and strengthening 
the capabilities of the prehospital emergency services and 
hospital services in order to ensure quality medical care.

Резюме 
Травматизм вследствие дорожно-транс портных 

происшествий является медико-социальной пробле-
мой, которая требует комплексных профилактических 
мер с участием правительства, министерств, непра-
вительственных организаций и широких масс населе-
ния в целях уменьшения  удельного веса этих травм в 
структуре заболеваемости и смертности.

Ежедневно в дорожно-транспортных происше-
ствиях в среднем получают травмы 3158 человек, в том 
числе 459 детей. В 2010 году в республике были заре-
гистрированы 2729 дорожно-транспортных происше-
ствий, в которых погибли 476 человек и 3288 получили 
телесные повреждения различнoй степени. 

В республике разработана «Национальная страте-
гия по уличной безопасности», которая предусматри-
вает укрепление на региональном уровне потенциала 
срочных служб на догоспитальном уровне в целях обе-
спечения качественной медицинской помощи.   

SEPSISUL, SEPSISUL SEVER ŞI ŞOCUL 
SEPTIC  – REALITĂŢI ŞI REALIZĂRI

_______________________________________
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. med., prof. univer., 

Clinica Urgenţe Medicale, USMF „Nicolae 
Testemiţanu”, director general IMSP Centrul 

Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 

Actualitatea. Cuvântul „sepsis” provine din lim-
ba greacă şi se traduce ca putrefacţie. Conceptele ac-
tuale ale infecţiei şi sepsisului au fost elaborate la: 

1. Conferinţa de Consens a Colegiului American 
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al Medicilor-Toracalişti şi a Societăţii de Terapie In-
tensivă 1992 [4]: a introdus şi a defi nit noţiunile de 
infecţie, bacteriemie, SIRS, sepsis, sepsis sever, şoc 
septic şi SDMO [33].

2. Conferinţa Internaţională de Consens 2001 
SCCM/ESICM/ ACCP/ATS/SIS – Conferinţa Inter-
naţională de Defi nire a Sepsisului:

a concretizat defi nirea noţiunilor • SIRS, sepsis, 
sepsis sever şi şoc septic;

 a propus conceptul clasifi cării sepsisului, denu-• 
mit PIRO (predispoziţie, infecţie, răspuns, organe). 

3. Campania „Supravieţuirea în caz de sepsis. 
„Ghidul Internaţional de management al sepsisului 
sever şi şocului septic”, publicat în 2004 şi actualizat 
în 2008.

Creşterea incidenţei sepsisului este cauzată de 
creşterea ponderei pacienţilor susceptibili, cauzată de: 

Creşterea ponderei populaţiei în vârstă, inclu-• 
siv a contingentelor de bolnavi de vârstă înaintată; 

Majorarea utilizării în tratamentul bolnavilor • 
a citostaticelor, corticosteroizilor şi radioterapiei; 

Creşterea longivităţii bolnavilor cu status • 
imunocompromis:  infectaţi cu HIV/SIDA,  recipienţi 
de grefe, diabet,   pacienţi critici; 

Tehnicile invazive de diagnostic şi de trata-• 
ment; 

Creşterea rezistenţei microfl orei patogene. • 

Epidemiologie 
În SUA se înregistrează anual 750.000 de cazuri 

de sepsis şi aproximativ 200.000 de decese, sepsisul 
constituind după pondere a 10 cauze de decese în 
structura mortalităţii populaţiei [54]. 

Se constată o sporire a cazurilor de sepsis sever 
printre bolnavii spitalizaţi cu sepsis – de la 25,6% în 
1993 la 43,8% în 2003 [17]. Incidenţa sepsisului sever 
a fost estimată la 77-300 cazuri la 100.000 populaţie 
[34]. În ciuda noilor metode terapeutice, mortalitatea 
datorată sepsisului sever constituie 25-30% şi  şocu-
lui septic – 40-70% [17]. 

Ca sursă de infecţie în sepsis, conform investiga-
ţiilor lui Vincent J.L. şi colab. (2006) plămânii au fost 
stabiliţi în 68% cazuri, abdomenul în – 22%, tractul 
urinar în – 14% cazuri [7]. Sepsisul continuă şi în se-
colul XXI. Prin incidenţa în creştere şi letalitatea înal-
tă constituie una dintre cele mai stringente probleme 
ale medicinei [23]. 

Terminologie actualizată [13]
Infecţie – reacţie infl amatorie generată de pă-

trunderea microorganismelor într-un ţesut care, în 
mod normal, este steril. 

Bacteriemie – prezenţa bacteriilor viabile în 
sânge. 

Sindromul de răspuns infl amator sistemic – 
este un răspuns infl amator la o agresiune, caracterizat 
prin cel puţin două dintre criteriile următoare:

Temperatura >38• 0C sau <360C, 
Frecvenţa cardiacă >90 bătăi/min. • 
Frecvenţa respiratorie >20 respiraţii/min. sau • 

PaCO2<32 mm Hg, 
Leucograma >12000 mm• 3 sau <4000 mm3 

sau >10% forme imature. 
Sepsis – sindrom de răspuns infl amator sistemic, 

secundar unei infecţii documentate. 
Sepsis sever – sepsis asociat cu disfuncţie de 

organ, hipoperfuzie sau hipotensiune. Hipoperfuzia 
şi dereglările de perfuzie pot include, dar nu se limi-
tează la acidoza lactică, oligurie sau alterarea acută a 
statusului mental. 

Şoc septic – sepsis sever, asociat cu hipotensiune 
arterială (TAs<90 mm Hg) sau o reducere cu >40 mm 
Hg faţă de nivelul anterior bazal în absenţa altor cauze 
de hipotensiune, în ciuda repleţiei adecvate volemice 
(pacienţii sub tratament cu vasopresoare şi inotrope 
pot avea indici hemodinamici normali în condiţiile 
unei perfuzii defi citare documentate).

Sindrom de disfuncţie/ insufi cienţă multiplă 
de organe (SDMO/SIMO) – prezenţa alterării func-
ţiei mai multor organe la un pacient grav, la care ho-
meostazia nu poate fi  menţinută fără intervenţii tera-
peutice. 

Sindromul răspunsului compensator antiin-
fl amator (CARS – compensatory anti-infl ammatory 
respons syndrome) –  un răspuns compensator antiin-
fl amator la un stimul proinfl amator. 

Sindromul răspunsului antagonist mixt 
(MARS – mixed antagonistic response syndrome) –  
un răspuns alternant pro- şi antiinfl amator. 

Tabelul 1
Clasifi carea internaţională a maladiilor  (Revizia X-a 

OMS).
A40 Septicemia cu streptococi
A41 Alte septicemii
A41.0 Septicemia datorată stafi locului auriu
A41.1 Septicemia datorată altor stafi lococi 

specifi caţi
A41.2 Septicemia cu stafi lococ neprecizat
A41.3 Septicemia datorată Haemophilus 

infl uenzae
A41.4 Septicemia datorată anaerobilor
A41.5 Septicemia datorată altor microorganisme 

gramnegative
A41.8 Alte septicemii specifi cate
A41.9 Septicemia fără precizare. Şocul septic
B007 Boala diseminată cu virusul herpetic.

Septicemie cu virusul herpetic
B37.7 Septicemia prin Candida
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Fig. 1.

Tabelul 2
Scorul SDFA (Sepsis (Sequential) Organ Failure).
Sisteme şi 

organe
Scorul SDFA

1 2 3 4
Systemul 
respirator 
PaO2/FiO2, 
mm Hg

<400 <300 <200 <100

Coagularea 
nr. plachete 
x 103/mm3

<150 <100 <50 <20

Sistemul 
cardiovas-
cular. Hipo-
tensiune

PAM<70 
mm Hg

Dopami-
nă >5μg/
kg/min 
sau do-
butamină 
(doze 
diferite)

Dopami-
nă >5μg/
kg/min 
sau adre-
nalină 
<0,1μ/
kg/min, 
sau nora-
drenalină 
≤ 0,1μ/
kg/min

Dopa-
mină 
>15μg/
kg/min 
sau adre-
nalină 
≤0,1μ/
kg/min, 
sau no-
radrena-
lină 
≤ 0,1μ/
kg/min

Ficat, 
Bilirubi-
na, mg/dl 
(μmol/l)

1,2-1,9 
(20-32)

2,0-5,9
(33-101)

6,0-11,9
(102-
204)

12,0
(>204)

Sistem ner-
vos central 
Scorul Glas-
gow

13-14 10-12 6-9 <6

Sistem uri-
nar
Creatini-
nă mg/dl 
(μmol/l) 
sau debitul 
urinar

1,2-1,9
(110-
170)

2,0-3,4
(171-299)

3,5-4,9
(300-

440) sau 
<l/zi

5,0 
(>440) 

sau 
<500 
l/zi

Fiziopatologie  
Există trei tipuri de etiopatogenie a şocului sep-

tic:
Teoria disfuncţiei mitocondriale – în şocul 1. 

septic s-a constatat prezenţa unor modifi cări mito-
condriale, concordate cu decuplarea fosforilării oxi-
dative.

Teoria infl amatorie, concepută ca teoria du-2. 
blei lovituri – agresiunea iniţială (infecţia) reprezintă 
prima lovitură, care declanşează activarea celulelor cu 
rol în infl amaţie; dacă survine a doua agresiune, sunt 
sintetizaţi şi eliberaţi un al doilea val de mediatori.

Teoria defectului de perfuzie la nivelul mi-3. 
crocirculaţiei: modifi cările microcirculatorii sunt la 
originea fenomenelor septice. CIVD are un rol im-
portant în patogenia şocului septic.

Bacteriologia şocului septic înregistrează [47]:
Germeni gramnegativi – 50-60%,–  
Germeni grampozitivi – 6-24%,–  
Extrem de rar fungi, parazit, tuberculoză.– 

Cinci surse de infecţie: 
Plămânii;–  
Abdomenul;–  
Tractul urinar;–  
Pielea şi ţesutul subcutan (plăgi, escare)– ; 
Cateterele.– 

 

17000 decese (35%) sunt 
cauzate direct de 

infec iile de cateter 
(mortalitatea prevenibil )

24300 decese (50%) printre pacien ii cu 
infec ii de cateter înregistrate (mortalitate 

48600 pacien i din ATI au avut înregistrate infec ii de 
cateter (5 cazuri de infec ie la 1000 catetere-zile) 

9,7 mln. zile-pat în ATI cu catetere instalate (54% din zilele-
pat ATI) 

18 mln. Zile-pat în ATI (11% din totalul zilelor-pat de spitalizare) 

36 mln. pacien i spitaliza i în spitale pentru tratamentul cu patologiilor acute 
(164 mln. zile-pat spitalizare) 

Fig. 2.  Infecţiile cu cateter în SUA (Wenzel R.P., 
Edmond M.B. Team-based prevention of catneter-re-
lated infections, în N. Engl. J. Med., 2006; 355 (2b): 

2781-2783).

Răspunsul organismului constă dintr-un răspuns 
celular (activarea macrofagelor, monocitelor, limfo-
citelor, celulelor dendritice endoteliale şi epiteliale) 
şi un răspuns umoral – eliberarea de citochine pro-
infl amatorii (IL-1, IL-6, IL-8, FNT etc.) şi citochine 

(mortalitate)
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antiinfl amatorii (IL-4, IL-10, IL-13). De asemenea, 
sunt eliberate LTR (leucotriene), FAP  (factor activa-
tor plachetar), PG (prostaglandine), NO (oxid nitric), 
RO (radicali liberi de oxigen) ş.a. [45].

Notă: SRIS – Infecţia, sindromul răspunsului infl amator sis-
temic şi sepsisul

Fig. 3.
 
Agentul patogen declanşează răspunsul infl ama-

tor prin stimularea sistemului imun înnăscut şi dobân-
dit al gazdei prin numeroşi triggeri (lipopolizaharid 
sau peptidoglicani în cazul bacteriilor, glicolipide în 
cazul micobacteriilor, ARN în cazul virusurilor), care 
se leagă de receptorii membranari ai celulelor (ma-
crofage, monocite, limfocite, neutrofi le, celule endo-
teliale), ducând la activarea unor receptori specifi ci 
(„Toll-like receptors”), care mediază transmisia intra-
celulară a semnalelor şi activarea celulelor [44]. 

Efectul de activare a sistemului imun, a siste-
mului compelementar şi a coagulării. Mecanismele 
de apărare antioxidantă sunt vitaminele C şi E, biliru-
bina, glutationul redus şi albumina, şi sistemele enzi-
matice antioxidante: superoxid dismutaza, catalaza şi 
glutation peroxidaza. Apărarea antioxidantă este de-
păşită de producţia excesivă de radicali oxidanţi.

Radicalii oxidativi sunt radicalii de oxigen (supe-
roxidul, peroxidul de hidrogen şi radicalul hidroxic) 
şi radicalii de azot (oxidul nitric şi peroxinitritul). 

Stresul oxidativ induce depresie miocardică, dis-
funcţie hepatocelulară, disfuncţie endotelială şi epite-
lială, scăderea răspunsului vascular la catecolamine, 
contribuind la apariţia disfuncţiei mai multor organe.

Endoteliul joacă un rol important în orchestrarea 
procesului infl amator. Interacţiunea celulelor endote-
liale şi a leucocitelor este esenţială pentru susţinerea 
proceselor infl amatoare local şi sistemic. Datorită 
prezenţei unor molecule de adeziune pe suprafaţa ce-
lulelor endoteliale, are loc marginalizarea leucocite-
lor, adeziunea lor la epiteliu şi, în fi nal, migrarea lor 
în ţesuturi.

Echilibrul homeostatic este profund alterat în 
sepsis. Hiperproducţia de mediatori proinfl amatori, 
cu efecte autocrine şi paracrine, şi trecerea lor în cir-

culaţie cu instalarea SIRS. Organismul declanşează şi 
hiperproducţie de mediatori antiinfl amatori care alte-
rează răspunsul imun la agenţi de agresiune CARS şi 
creşte riscul de infecţie al gazdei. Răspunsul pro- şi 
antiinfl amator pot apărea secvenţial, succesiv (teoria 
„în serie”) sau concomitent (teoria „în paralel”).  

Fig. 4. Schema răspunsului infl amator sistemic. 
SRCA – sindromul răspunsului compensator antiin-
fl amator; SRIS – sindromul răspunsului infl amator 

sistemic.

Alterările microcirculaţiei [48].  Scăderea re-
zistenţei vasculare sistemice ajunge până la un sfert 
din valorile normale. Oxidul nitric generează vaso-
dilataţie. În sepsis hipoperfuzia tisulară este cauzată 
de coexistenţa neomogenă a zonelor de tonus vas-
cular alterat de mediatori, hipoxie şi acidoză. Se in-
stalează o infl amaţie endotelială difuză sau malignă 
cu modifi cări morfologice şi funcţionale, moleculele 
de adeziune interacţionează cu leucocitele, eliberea-
ză mediatori ai infl amaţiei/ citochine, chemochine, 
îşi cresc producţia de oxid nitric şi capătă un fenotip 
procoagulant. 

Alterările microcirculatorii cuprind şunturile 
arteriovenoase. Statusul procoagulării, caracteristic 
generat de celulele endoteliale şi activarea sistemului 
coagulării, duce la apariţia de trombi în microcircu-
laţie şi ocluzii vasculare, cu disfuncţie multiplă de 
organe [32]. Toate aceste modifi cări conferă celulei 
endoteliale un rol central în fi ziopatologia sepsisului. 

Există un dezechilibru între sistemele: 
• Proinfl amator vs antiinfl amator, 
• Coagulare vs anticoagulare, 
• Oxidant vs antioxidant, 
• Apoptotic vs antiapoptotic. 
Sistemul cardiovascular  [14]. Şocul septic cel 

mai frecvent are o componentă de hipovolemie abso-
lută (scăderea VSC – febră, transpiraţii, pierderi di-
gestive) sau relativă (vasodilataţie), cu scăderea volu-
melor şi presiunilor de umplere a cordului şi cu efecte 
asupra debitului cardiac [50]. 

În faza iniţială a şocului septic mai frecvent con-



37Ştiinţe  Medicale

statăm şocul hipodinamic (debit cardiac scăzut), iar 
după corectarea hipovolemiei – şocul septic hiperdi-
namic. În faza iniţială hipodinamică debitul cardiac 
(DC) este scăzut. După corectarea hipovolemiei, de-
bitul cardiac este normal sau crescut. Creşterea DC 
se datorează scăderii rezistenţei vasculare periferice 
şi are ca scop menţinerea perfuziei tisulare. Creşterea  
DC se face  pe seama sporirii frecvenţei  cardiace (ta-
hicardia), care este prezentă constant, cu valori în jur 
de 140 bătăi/min. 

Sepsisul se asociază cu depresie miocardică, care 
implică atât funcţia sistolică (scăderea contractilită-
ţii), cât şi funcţia diastolică (alterarea relaxării ventri-
culare, prin scăderea complianţei), generată de medi-
atorii infl amaţiei FNT şi oxidul nitric etc. [26]. Dis-
funcţia miocardică se manifestă prin scăderea fracţiei 
de ejecţie a ventriculului stâng, creşterea volumului 
endosistolic şi endodiastolic, dilataţia ventriculului 
stâng şi disfuncţia ventriculului drept [25].

Transportul şi consumul de oxigen.  Transpor-
tul de O2 este dependent de oxigenarea pulmonară a  
sângelui şi de nivelul hemoglobinei. Prezenţa leziunii 
pulmonare acute sau a SDRA şi anemiei vor duce la 
scăderea aportului de O2 la ţesuturi. Consumul de O2 
este crescut datorită stării hipercatabolice, induse de 
mediatorii infl amaţiei. Transportul de O2 este majorat 
pe seama sporirii DC. În ciuda creşterii transportului 
O2, extracţia de oxigen în şocul septic scade. 

Saturaţia sângelui venos amestecat (SvO2) este 
crescută peste 70%, ceea ce denotă o scădere a di-
ferenţei arteriovenoase a O2 (Da-vO2). Scăderea ex-
tracţiei de O2 este cauzată de maldistribuţia fl uxului 
sangvin şi hipoperfuzia ţesuturilor cu consum de O2 
crescut. Este afectată atât extracţia de O2, cât şi utili-
zarea tisulară a O2 prin alterarea funcţiei mitocondri-
ale sub acţiunea mediatorilor infl amaţiei. 

Disfuncţia pulmonară [22]. Lezarea pulmonară 
acută (ALI) şi detresa respiratorie acută (SDRA) sunt 
prezente la două treimi din bolnavii cu sepsis [55, 
56]. Disfuncţia endotelială, infi ltrarea leucocitară duc 
la extravazarea lichidului către interstiţiu şi spaţiile 
alveolare pulmonare, crescând apa pulmonară extra-
vasculară. Se instalează colapsul alveolar, creşterea 
şuntului intrapulmonar, scăderea compleanţei şi al 
volumelor pulmonare şi creşterea travaliului respira-
tor. 

Disfuncţia hepatică. În sepsis disfuncţia hepa-
tică se caracterizează prin creşteri moderate în sânge 
ale bilirubinemiei  şi ale enzimelor de citoliză hepa-
tică. Necesarul hepatic în O2 este crescut în condiţi-
ile statusului hipemetabolic, iar fl uxul splanhnic este 
insufi cient pentru susţinerea necesarului metabolic, 
chiar în condiţiile creşterii DC.

 

Fig. 5. Caracteristicile schimbului în plasmă al unor 
proteine de fază acută în cadrul SRIS moderat (după 
Gabay C., Kushner I. (1999), în New England Jour-

nal of Medicine, 340: 448-454).

Disfuncţia renală. În sepsis disfuncţia renală se 
instalează timpuriu, datorită hipovolemiei şi hipoper-
fuziei,  fi ind cauzată de mediatorii răspunsului infl ama-
tor sistemic, mai ales de endotelină şi tromboxanul A2. 

Disfuncţia hematologică. Anemia este prezentă 
în sepsis datorită defi citului de eritropoetină (nivelul 
circulant al eritropoetinei este inadecvat nivelului de 
hemoglobină), rezistenţei la eritropoetină (pentru a 
produce răspuns al măduvei hematopoetice sunt ne-
cesare nivele circulante crescute de eritropoetină) şi 
datorită defi cienţei nutriţionale prin scăderea fi erului 
disponibil (creşte depozitarea fi erului). 

CID este frecventă în sepsis şi se manifestă cu 
hemoragii şi tromboze, scăderea numărului de trom-
bocite şi a fi bronogenului, alterarea mecanismelor 
de coagulare. Este rezultatul statusului procoagulant 
indus de disfuncţia endotelială, activarea coagulării 
prin citochine şi defi citul mecanismelor anticoagu-
lante (scăderea antitrombinei III şi alterarea  activării 
proteinei C). 

Fig. 6. Activarea sistemului coagulării în şocul 
septic.

Disfuncţia metabolică. Statusul hiperdinamic şi 
cel hipermetabolic induse de citochine şi de alterările 
de utilizare a O2 cauzează modifi cări ale metabolis-
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mului [43]. Alterarea metabolismului carbohidraţilor 
cu tendinţă spre hiperglicemie are loc ca rezultat al 
creşterii producţiei de glucoză prin hormonii de stress 
(cortizol, catecolamine) şi al rezistenţei periferice 
la insulină, din cauza disfuncţiei mitocondriale. Al-
terarea metabolismului proteic este caracterizată de 
hipercatabolism proteic iniţiat de citochine şi între-
ţinut de defi citul de utilizare a glucozei în producţia 
de energie. Creşte sinteza proteinelor de fază acută la 
nivel hepatic şi scade sinteza de albumină. 

Are loc alterarea metabolismului lipidelor cu 
eliberarea de acizi graşi liberi, care sunt utilizaţi ca 
substrat energetic. 

Răspunsul infl amator la invazia microorganisme-
lor este un proces continuu, entităţile utilizate în prac-
tica clinică sunt grade diferite ale aceluiaşi proces. 

SIRS →Sepsis  → Sepsis sever → Şoc septic        
← SDMO ← SIMO.    

Deci, infecţia iniţiază un răspuns infl amator şi 
imunologic, care are scopul de a proteja individul şi 
de a asigura debarasarea de agentul patogen şi vinde-
carea. Când acest răspuns depăşeşte limitele locale şi 
devine sistemic (sepsis), apare infl amaţia endotelială 
diferă şi alterările de utilizare a O2, care sunt permise 
disfuncţiei multiple de organe.

 
Fig. 7. Fiziopatologia sindromului de disfuncţie mul-

tiplă de organe.

Criterii de diagnostic pentru sepsis
Infecţie documentată sau suspectată şi prezenţa 

unor semne şi simptome ce urmează:
 Semne şi simptome generale: 

Febră >38,3– 0C (1010 F) 
Hipotermie <36– 0C (96,80F)  
Frecvenţă cardiacă > 90 bătăi/min sau >devieri – 

standarde peste limita normei în corelare cu vârsta 
Tahipnee – 
Status mintal alterat – 
Edeme pronunţate sau bilanţ lichidian pozitiv – 

>20 ml/kg în mai mult de 24 ore 

Hiperglicemie (glucoza plasmatică >140 mg/– 
dl sau 7,7 mmol /l) în absenţa diabetului. 

Semne şi simptome infl amatorii. 
Leucocitoză >12000/mm– 3, 
Leucopenie <4000/mm– 3, 
Număr normal de leucocite cu >10% de forme – 

imature, 
Proteina C-reactivă plasmatică >2 devieri – 

standarde peste valoarea normală, 
Procalcitonina plasmatică >2 SD devieri stan-– 

darde peste valoarea normală.

Semne şi simptome hemodinamice: 
Hipotensiune arterială (TA– s< 90 mm Hg 

PAM<70 mm Hg sau o scădere a TAs>40 mm Hg la 
adulţi sau <2 devieri standarde sub limita normei în 
corelare cu vârsta) 

SvO– 2>70% 
IC>3,5l/min/m– 2

Semne şi simptome de disfuncţie organică: 
Hipoxemie arterială (PaO– 2 (FiO2<300) 
Oligurie acută (debit urinar <0,5 ml/kg/oră – 

sau 45 mmol/l pentru cel puţin 2 ore, în ciuda repleţiei 
volemice adecvate) 

Creşterea creatinei >0,5 mg/dl sau 44,2 μmol–  
Perturbări de coagulare (INR>1,5 sau TPTa>60 – 

sec) 
Ileus (lipsa zgomotelor intestinale)–  
Trombocitopenie (număr trombocite – 

< 100 000) 
Hiperbilirubinemie (bilirubina plasmatică to-– 

tală >4 mg/dl sau 70 μmol/l) 
Parametrii perfuziei tisulare–  
Hiperlactatemia > peste limita superioară a – 

normei 1 prm (l). 
(Notă: INR international normalized ratio). 
Criteriile de diagnostic pentru sepsis în vâr-

sta pediatrică. Semne şi simptome de infl amaţie şi 
infecţie cu hiper- sau hipotermie (temperatura rectală 
>38,50C sau <350C), tahicardie (poate lipsi la paci-
entul hipotermic) şi cel puţin unul dintre următoa-
rele  simptome de disfuncţie organică: status mintal 
alterat, hipoxemie, creşterea lactatului seric sau puls 
puternic.

Criteriile de diagnostic a sepsisului sever 
[41,42]. Sepsisul sever = sepsis – hipoperfuzie tisula-
ră indusă sau disfuncţie organică sau unul dintre sem-
nele ce urmează, indus de infecţie:

• Sepsis – hipotensiune indusă 
• Lactatul peste limita superioară a normei
• Debit urinar <0,5 ml/kg/oră pentru >2 ore, în 

ciuda repleţiei volemice adecvate 
• LAP cu PaO2/FiO2 <250 în absenţa pneumoniei 

ca sursă de infecţie  
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• LAP cu PaO2/FiO2 <200 în prezenţa pneumoni-
ei ca sursă de infecţie 

• Creatinina >2,0 mg/dl (176,8 μmol/l) 
• Bilirubina >2,0 mg/dl (34,2 μmol/l) 
• Trombocite <100000 
• Coagulopatia (INR>1,5).
Şocul septic este un sepsis dezvoltat în timp, care 

este asociat cu hipotensiune şi hipoperfuzie tisulară, 
contrar repleţiei volemice adecvate şi care necesită, 
pentru menţinerea echilibrului hemodinamic, folosi-
rea de substanţe vasoactive. 

Şocul septic prezintă una sau mai multe dintre 
următoarele manifestări clinice: 

• Hipoxie – PaO2/FiO2<280; 
• Hiperlactacidemie; 
• Oligurie <0,5 ml/min.; 
• Alterarea statusului mental.
Şocul septic se manifestă prin sindromul septic 

şi hipotensiune TAs<90 mm Hg (sau scădere cu 40 
mm Hg faţă de valoarea obişnuită), în ciuda repleţiei 
volemice adecvate. 

Obiectivele terapeutice ale resuscitării în pri-
mele 6 ore [37]: 

• Presiunea venoasă centrală 8-12 cm Hg 
• PAM ≥ 65 mm Hg 
• Debit urinar ≥ 05 ml/kg/oră 
• Saturaţia cu O2 a sângelui venos (vena cavă su-

perioară) ≥ 70% sau venos mixt ≥ 65% (gr. IC). 
Resuscitarea iniţială a sepsisului sever (prime-

le 6 ore) [39]: Iniţierea imediată a resuscitării paci-
enţilor cu hipotensiune sau nivel crescut al lactatului 
seric >4 μmol/l (1C) [31, 40]. Obiectivele resuscitării 
(1C): 

• PVC 8-12 mm Hg; în condiţiile ventilaţiei me-
canice şi a complianţei ventriculare scăzute preexis-
tente PVC – 12-15 mm Hg

• PAM ≥ 65 mm Hg  
• Debit urinar ≥ 0,5 ml/kg/oră 
• Saturaţia în oxigen: vena centrală (vena superi-

oară) ≥ 70% sau venos mixt ≥ 65%.
Dacă ţinta saturaţiei sângelui venos în O2 nu a 

fost atinsă (2C):
a) de argumentat resuscitarea volemică;
b) de transfuzat masă eritrocitară, pentru a men-

ţine Ht ≥ 30%, şi/sau 
c) de administrat în infuzi dobutamină, maxi-

mum 20 μg/kg/min. 
Diagnosticul. De recoltat probe de sânge până la 

antibioticoterapie, însă nu de infl uenţat promptitudi-
nea antibioticoterapiei (IC). De prelevat două sau mai 
multe probe de sânge. Una sau mai multe probe se 
vor obţine percutan. Câte o probă de sânge din fi ecare 
cateter instalat <48 ore. În indicaţii clinice prevalarea 
şi a altor probe. Investigaţii imagistice pentru confi r-
marea diagnosticului şi a  sursei de infecţie (IC).

Antibioticoterapie [8]:
De iniţiat administrarea intravenoasă a anti-− 

bioticelor cât mai timpuriu de dorit în prima oră după 
stabilirea diagnosticului de sepsis sever (ID) şi şoc 
septic (IB) [12].

Antibiotice cu spectru larg: unul sau mai − 
multe care să acopere efectul bacterial/fungal şi cu o 
penetrare bună în sursa de infecţie suspectabilă (IB).

De stabilit regimul antibioticoterapiei zilnic, − 
cu optimizarea efi cacităţii, prevenirea rezistenţei, ex-
cluderea toxicităţii şi minimalizarea costului (IC).

De asigurat terapia combinată în infecţia cu − 
Pseudomonos (2D).

De asigurat terapia empirică combinată la pa-− 
cienţii neutropenici (2D).

Terapia combinată ≤3-5 zile şi confi rmarea − 
tratamentului conform sensibilităţii.

Durata medie a terapiei antimicrobiene de li-− 
mitat la 7-10 zile; mai de durată, dacă răspunsul este 
diminuat sau există un focar nedrenat, sau defi cienţă 
imuniatră (ID).

De oprit terapia antimicrobiană dacă cauza − 
este neinfecţioasă (ID).

Identifi carea sursei de infecţie şi controlul ei 
[8].

• Stabilirea localizării anatomice a sursei de in-
fecţie trebuie efectuată rapid (1C), în cel mult 6 ore de 
la prezentarea pacientului în clinică (1D) [56].

• Evaluarea pacientului vizând focarul de infecţie 
are drept scop terminarea măsurilor de control (dre-
narea abcesului, debriolarea ş.a.) (1C) [13].

• Măsurile de control vor fi  aplicate operativ, 
imediat după măsurile de resuscitare iniţială (1C) (ex-
cepţie: pancreatita necrotică) (2B).

• Selectarea metodelor de control al sursei de in-
fecţie cu maximum de efi cacitate şi defi cienţe fi ziolo-
gice minime (ID).

• Înlăturarea cateterelor intravasculare potenţial 
infectate (IC).

Terapia volemică:
• Resuscitare volemică cu cristaloizi şi coloizi 

(IB).
• Obiectiv terapeutic: PVC ≥ 8 mm Hg (≥ 12 mm 

Hg la pacienţii afl aţi la ventilaţie mecanică (ID).
• De utilizat tehnicile compensărilor volemice 

(cantitative şi calitative), care se asociază cu amelio-
rarea hemodinamicii (ID). 

• De administrat 1000 ml cristaloizi sau 300-500 
ml coloizi timp de 30 min.; administrarea de cantităţi 
mai mari şi mai rapidă duc la edeme şi hipoperfuzie 
tisulară [21]. 

• După restaurarea normovolemiei se continuă 
administrarea soluţiilor care să asigure necesarul zil-
nic şi acoperirea pierderilor.
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Administrarea de vasopesori [35]. La prezenţa 
hipotensiunii şi/sau lactatului mai mare de 4 mmol/l 
(36 mg/dl) de administrat vasopresori, în caz de hipo-
tensiune care nu răspunde la resuscitarea lichidiană 
iniţială pentru menţinerea PAM ≥65 mm Hg (1C).

Norepinefrina şi dopamina administrate central 
(intravenos) sunt vasopresorii de elecţie. Epinefrina, 
fenilefrina sau vasopresina nu se recomandă de ad-
ministrat cu vasopresor iniţial în şocul septic (2C). 
Vasopresina 0,03 unităţi/min. poate fi  adăugată la no-
repinefrină, pentru excluderea efectelor nedorite. De 
utilizat ca medicament de primă alternativă la pacien-
ţii în şoc septic care nu răspund la norepinefrină sau 
dopamină şi rămân hipotensivi (2B).

Nu se recomandă de utilizat doze mici de dopa-
mină pentru protecţie renală (IA).

Pacienţii la care necesită vasopresor, să li se in-
staleze un cateter arterial cât mai repede posibil (ID).  

Terapia inotropică [43]. De utilizat dobutamina 
la pacienţii cu disfuncţie miocardică, pentru a creşte 
contractilitatea miocardică, acţionând asupra recepto-
rilor β1 şi β2. Este indicată când DC rămâne inadecvat, 
în ciuda resuscitării volemice adecvate.

Corticosteroizii [6]. De administrat intravenos 
hidrocortizon în şocul septic, când pacientul răspunde 
inadecvat la terapia volemică adecvată şi vasopresori, 
menţinându-se hipotensiunea (2C) [15, 16]. Nu se 
utilizează testul de stimulare ACTH pentru determi-
narea necesităţii indicatorilor hidrocortizonului (2B). 
Preparatul se adminstrează ≤300 mg/zi (IA) divizat în 
4 prize. Hidrocortizonul nu se foloseşte în tratamentul 
sepsisului fără şoc septic, cu excepţia pacienţilor cu 
insufi cienţă adrenală (ID) [46].

Proteina C-activată umană recombinată [1, 3, 
27]. Este indicată pacienţilor cu risc înalt de deces: 
scor APACHE > 25 mai mult de două disfuncţii de 
organe, prezenţa SDRA şi în lipsa contraindicaţii-
lor (2B, 2C pentru pacienţi postoperator). Adulţilor 
cu sepsis sever şi risc scăzut de deces APACHE II 
< 20 sau disfuncţia unui organ, nu li se administrează 
rhAPC (IA).    

Doza: se administrează în perfuzie IV continuă 
24 μg/kg/h, timp de 96 ore [52]. Pacienţii necesită 
monitorizare minuţioasă pentru efectele adverse he-
moragice. Preparatul este indicat după 12 ore de la 
intervenţia chirurgicală şi după 1 oră de la manope-
rele invazive şi miniinvazive, iar pentru efectuarea 
lor se stopează luarea preparatului cu 2 ore înainte de 
iniţierea lor [11]. 

Contraindicaţiile pentru administrarea proteinei 
C-activate recombinate: 

• Hemoragie activă internă,  
•Accident vascular cerebral hemoragic în ultime-

le 3 luni, 

• Chirurgie spinală sau cerebrală în ultimele 2 
luni, sau TCC sever, 

• Traumatism cu risc înalt de hemoragie, 
• Prezenţa unui cateter epidural, 
• Neoplasm cerebral, formaţiune de volum cu 

semne evidente de herniere, 
• Hipersensibilitate la rh PCA, 
Se recomandă de menţinut numărul de tromboci-

te ≥30000 pe perioada infuziei de rhPCA. 
Administrarea preparatelor din sânge. Masă 

eritrocitară când hemoglobina < 7,0 g/dl (< 70 g/l), 
pentru a menţine Hb la 7,0-9,0 g/dl (IB). Un nivel 
mai înalt este necesar de menţinut în circumstanţe de 
urgenţă (ischemie miocardică, hipoxemie severă, he-
moragie acută, cianoză cardică sau acidoză lactică).

Nu se utilizează eritropoetina pentru tratamentul 
anemiei induse de sepsis (IB). Nu se foloseşte plasma 
proaspăt congelată pentru corectarea perturbărilor de 
coagulare cu excepţia hemoragiilor şi procedurilor 
invazive planifi cate (2D). Nu se aplică terapia anti-
trombotică.

Se indică masă trombotică (2D): 
• Număr trombocite < 5000/mm3 (5x109/l), când 

există risc de sângerare;  
• Număr trombocite 5000-30000/mm3 (5x309/l) 

în prezenţa riscului înalt de hemoragie; 
• Număr mai mare de trombocite de ≥50000/mm3 

(50x109/l) în condiţiile necesităţii intervenţiilor chi-
rurgicale sau altor proceduri invazive.

Suportul ventilator [19]. Profi laxia şi tratamen-
tul sindromului de detresă acută SDRA/ALL  necesită 
aplicarea strategiei protective a plămânului: 

• Volum curent mic (6 ml/kg) [24]
• Presiune de platou inspirator ≤ 30 cm H2O 

(IC) 
• PEEP optim care corelează hipoxemia şi previ-

ne colapsul la sfârşitul expiraţiei, menţine plămânul 
deschis (IC)

• FiO minim pentru menţinerea unei oxigenări 
adecvate cu PEEP optim  

• Hipercapnie permisivă la nevoie (acceptarea 
de valori supranormale ale PaCO2 pentru menţinerea 
volumului curent şi a presiunii de platou în limitele 
recomandate – „ventilaţie cu volume mici”). Pacient 
poziţionat cu torace ridicat la 450.

Sedarea, analgezia şi relaxarea musculară. Se-
darea şi analgezia pacientului ventilat mecanic se va 
efectua conform protocoalelor clinice. Este recoman-
dată întreruperea zilnică a administrării de sedative 
pentru evaluarea conştienţei şi a ventilaţiei spontane. 
Relaxantele musculare trebuie evitate, pot fi  utilizate 
în primele ore de ventilare mecanică, până la corecta-
rea parametrilor fi ziologici.

Controlul glicemiei [29, 30]:
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• De administrat insulina intravenos, pentru asi-
gurarea controlului hiperglicemiei (IB) [29,38]. 

• Obiectivul terapeutic – menţinerea glucozei 
sangvine < 150 mg/dl (8,3 mmol/l), utilizând proto-
coalele de administrare a insulinei (2C) [18, 49]. 

• Evaluarea glucozei sangvine fi ecare 1-2 ore 
sau, la pacientul stabil, la 4 ore.

Epurarea renală.  În prezenţa insufi cienţei rena-
le este indicată epurarea extrarenală prin:

• Abord venovenos (cateter venos central cu du-
blu lumen, inserat într-o venă centrală) (2A) 

• La pacienţii stabili hemodinamic cu retenţie 
azotată este preferată hemodializa intermitentă (2B) 

• La pacienţii instabili hemodinamic este indicată 
hemofi ltrarea venovenoasă continuă (2D).

Tratamentul cu bicarbonat: Administrarea de 
bicarbonat de sodiu este recomandată doar la pH < 
7,15 (IB). Administrarea de biocarbonat de sodiu nu 
este indicată de rutină în şocul septic, deoarece nu 
este urmată de îmbunătăţirea presională şi nici de scă-
derea necesarului de vasopresori.

Profi laxia trombozei venoase profunde [2, 28].
Bolnavii cu sepsis trebuie să benefi cieze de profi -

laxia TVP cu doze mici de heparină nefracţională sau 
cu heparine cu greutate moleculară mică (IA) [28]. 
În caz de contraindicaţie a heparinelor (sângerare ac-
tivă, coagulopatie severă, trombocitopenie ş.a.) sunt 
recomandate mijloacele mecanice de profi laxie (cio-
rapi cu compresiune gradată, dispozitive mecanice de 
compresiune intermitentă) (2C) [53]. La pacienţii cu 
risc foarte înalt de TVP – heparină cu greutate mole-
culară mică (2C).

Profi laxia ulcerului de stres [9].  Se adminis-
trează blocanţi ai receptorilor H2 (IA) sau inhibitori ai 
pompei de protoni (IB). Aceste droguri scad acidita-
tea secreţiei gastrice [36]. Alimentaţia enterală.

Limitarea tratamentului de suport [10]. Când 
şansele de supravieţuire sunt compromise, de comun 
cu familia se poate lua în consideraţie limitarea mă-
surilor de tratament. Se va continua doar hidratarea, 
sedarea, analgezia şi suportul ventilator.
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Rezumat 
Campania „Supravieţuirea în caz de sepsis” reprezintă 

eforturile colaborative ale societăţilor de terapie intensivă, 
în scopul ameliorării diagnosticului şi tratamentului sepsi-
sului sever şi  reducerii  ratei înalte de mortalitate cauzate 
de sepsis.

Sepsisul sever şi şocul septic reprezintă probleme 
majore de sănătate, care afectează milioane de oameni în 

întreaga lume. Sepsisul este cauza principală de deces al 
pacienţilor critici în SUA. Estimările curente au constatat 
că aproximativ 750.000 de bolnavi dezvoltă sepsis şi mai 
mult de 200.000 decedează anual. Sepsisul se defi neşte ca 
sindrom de răspuns infl amator sistemic, secundar unei in-
fecţii documentate. Sepsisul sever, defi nit ca sepsis asociat 
cu disfuncţie de organe, hipoperfuzie sau hipotensiune. Şo-
cul septic reprezintă sepsisul sever asociat cu hipotensiune 
(TAs<90 mm Hg) în absenţa altor cauze de hipotensiune, în 
ciuda repleţiei adecvate volemice.

Summary 
Sepsis is a complex and multi-factorial disease. The 

„Surviving Sepsis” Campaign represents a collaborative 
effort by international critical care organizations with the 
purpose to improve recognition and treatment of severe 
sepsis and to reduce the high mortality rate associated with 
this condition. Severe sepsis and septic shock are major 
healthcare problems, affecting millions of individuals 
around the world each year. 

Sepsis is the leading cause of death in critically ill 
patients in the United States Current estimates are that 
approximately 750.000 people develop sepsis and more 
than 200.000 die annually from this condition. Sepsis 
is defi ned as infection plus systemic manifestations of 
infection. Severe sepsis is defi ned as sepsis plus sepsis-
induced organ dysfunction or tissue hipoperfusion. Septic 
shock is defi ned as sepsis-induced hypotension persisting 
despite adequate fl uid resuscitation.

Резюме 
Международное движение «Переживем сепсис» 

представляeт совместные усилия ассоциаций интен-
сивной терапии, направленное на улучшение качества 
лечения и диагностики и на снижение высокой леталь-
ности от сепсиса. 

Сепсис и септический шок остаются  актуальны-
ми проблемами современной медицины, поражая мил-
лионы людей во всем мире. Сепсис является основной 
причиной смерти среди критических больных в США. 
Согласно статистическим данным, около 750.000 боль-
ных развивают сепсис и более 200.000 погибают еже-
годно. 

Сепсис определяется как синдром системной вос-
питательной реакции  вследствие документированного 
инфекционного источника. Тяжелый сепсис определя-
ется как сепсис, сочетающийся  с  органной дисфунк-
цией, гипотензией, нарушением тканевой перфузии.  

Септический шок представляет тяжелый сепсис, 
сочетающийся с тканевой и органной гипоперфузией и 
артериальной гипотонией (TAs<90 mm Hg) при отсут-
ствии других  причин гипотензии и в условиях адек-
ватной компенсации объема циркулирующей крови.
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Introducere 
Umanitatea cunoaşte peste 10.000 de patologii  

însoţite de durere. Durerea se asociază frecvent cu fe-
nomene psihice, cu caracter deosebit de manifest, ce 
reprezintă împreună suferinţa, care exprimă atitudi-
nea pacientului faţă de durerea sa. Din defi niţiile date 
durerii de-a lungul a peste două mii de ani, noi am 
ales defi niţia IASP (International Association for the 
Study of Pain) din 1994, care descrie  durerea ca pe 
„o experienţă senzorială şi emoţională dezagreabilă, 
rezultată datorită unei leziuni tisulare veritabile şi/
sau potenţiale, sau de o descriere cu termeni care fac 
referire la o asemenea leziune” [1].

Durerea toracică este un simptom obişnuit şi re-
lativ frecvent întalnit în serviciile de urgenţă şi are cel 
mai adesea o cauză benignă. În situaţia în care dure-
rea toracică este determinată de o patologie cu risc 
vital, tratamentul pacientului trebuie iniţiat   urgent, 
imediat după debutul simptomelor, această abordare 
timpurie fi ind premisa scăderii mortalităţii [2].

Majoritatea studiilor asupra pacienţilor cu dure-
re toracică acută s-au axat pe sindroamele coronarie-
ne acute, boala cardiacă ischemică ramânând cauza 
principală de mortalitate în ţările dezvoltate. Totuşi, 
în evaluarea  pacientului cu durere toracică acută nu 
trebuie să uităm că există şi alte afecţiuni cu risc vital 
(disecţia acută de aotră, trombembolismul pulmonar, 
pneumotoraxul), pentru care este necesar un diagnos-
tic rapid [3].

În departamentele de medicină de urgenţă anual 
se adresează circa cinci milioane de pacienţi cu eve-
nimente coronariene acute [4]. În ţările dezvoltate 
pacienţii internaţi cu durere toracică acută în departa-
mentul de urgenţă reprezintă cca 6%-10% din totalul 
bolnavilor ce s-au prezentat [5, 6] sau 20% din totalul 
internărilor de urgenţă pentru o patologie nonchirur-
gicală [6].

Cauza  durerii toracice variază foarte mult în 
funcţie de nivelul la care este consultat  pacientul, 
precum şi de etiologia durerii. La nivelul reţelei 
primare etiologia cardiacă se intilneşte la cca 20% 
din totalul pacienţilor cu durere toracică acută, exa-
minaţi de medicii de familie [7, 8], cifra lor putând 
creşte până la 50% printre pacienţii vârstnici [7]. 
Obictivele principale  ale evaluării pacientului cu 
durere toracică acută în departamentele de urgenţă 
constau în stabilirea etiologiei şi evaluarea riscului  
pentru viaţă [2].

Scopul  cercetării de faţă este diferenţierea din 
punct de vedere clinic, paraclinic şi  etiopatogenetic a 
sindromului de durere toracică acută, în diferite mo-
dalităţi de expunere clinică. 

Material şi metode 
Evaluarea clinică  şi exploratoare s-a efectuat 

pe un eşantion de 150 de pacienţi deserviţi de Ser-
viciul de Asistenţă Medicală de Urgenţă în perioada 
septembrie-noiembrie 2009 în municipiul Chişinău. 
Principalele aspecte luate în calcul şi  corelate din 
punct de vedere statistic au fost următoarele: carac-
teristica durerii, vârstă, sex, mediul de provenienţă şi 
nivelul de instruire.

Pacienţii analizaţi au fost împărţiţi în trei loturi, 
structurate după predominanţa patologiei.

Lotul  1: 50 de pacienţi cu durere toracică ¾ 
acută,  cu sindrom coronarian acut cu elevaţie de seg-
ment ST.

Lotul  2: 50 de bolnavi cu durere toracică ¾ 
acută, cu sindrom coronarian acut fără elevaţie de 
segment ST.

Lotul  3:  50 de pacienţi cu durere toracică ¾ 
acută, fară modifi cări sugestive pe electrocardiogra-
mă pentru sindrom coronarian acut. 

Rezultate
Am  studiat din punct de vedere statistic carac-

teristicile durerii toracice în loturile create, pentru o 
diferenţiere  a durerii în cele 3 loturi.

Tabelul 1
Prevalenţa caracteristicii durerii la  loturile studiate.         

Carac-
teristica 
durerii

Lotul 1 Lotul 2 Lotul 3

Localiza-
rea

Retrosternală 
– 50 de paci-
enţi (100%)

Retrosternală 
– 50 de paci-
enţi (100%)

Substernală 
– 35 pacienţi 
(70%),  re-

trosternală – 
13 (26%) şi 2 
pacienţi (4%) 
– localizare 
epigastrică



45Ştiinţe  Medicale

Caracte-
rul

Costrictivă 
– 36 (72%) 
şi 24 (28%) – 

apăsătoare

Durere cu 
caracter în-
ţepător la 

26 (52%) de 
pacienţi, 16 
(32%) – ca-

rater apăsător 
şi 8 (16%) – 
constringere

Caracter de 
arsură – 18 
(36%), înţe-
pătură – la 

17 (34%)  şi 
8 (16%) – de 
constrângere, 

7 (14%) – 
apăsătoare

Intensita-
tea

Intensă – 43 
(86%), mode-
rată – 7(14%)

Intensă – 36 
(72%), mo-
derată – 14 

(28%)

Intensă – 
26 (52%), 
moderată – 
24(48%)

Iradierea 34 (68%) – în 
braţul stâng, 

16 (32%) – la 
baza gâtului

32 (64%) – în 
braţul stâng, 

18 (36%) – la 
baza gâtului

Fără iradieri

Evoluţia 2 (4%) pa-
cienţi au 

decedat (1 cu 
perecardită, 1 
cu infarct mi-
ocardic acut), 
48 (96%)  au 
făcut infarct 
miocardic 

acut

27 (54%)  pa-
cienţi au făcut 
angină insta-

bilă, 23 (46%) 
de pacienţi au 
făcut infarct 

miocardic acut

1 (2%) paci-
ent a decedat 

de pancre-
atită acută,  
la 49 (98%)  

durerea a fost 
jugulată me-
dicamentos

Pacienţii au fost anchetaţi pentru  aprecierea du-
rerii de la 1 la 10 puncte, pentru diferenţierea intensi-
tăţii durerii în loturile studiate.

Lotul 1:    38 (76 %) de pacienţi  au califi cat dure-
rea cu 10 puncte; 12 (24 %) – cu 8-9 puncte. 

Lotul 2: 25 (50 %) de pacienţi au califi cat dure-
rea cu 8-9 puncte; 13 (26%) – cu 7 puncte;  12 (24%)   
bolnavi – cu 10 puncte.

 Lotul 3: 32 (64%) de pacienţi au califi cat du-
rerea cu 7 puncte;  13 (26%) – cu 8 puncte; 5 (10%)  
pacienţi  – cu 9 puncte.

Rezultatele anchetării ne-au  arătat  că durerea 
de  intensitate maximă se atestă în loturile 1 şi 2, iar 
în lotul 3 avem o durere de intensitate mai  mode-
rată. 

Compararea loturilor studiate în funcţie de 
vârsta bolnavilor. Numărul total de pacienţi – 150, 
dintre care de la 31-40 ani în lotul 1–3 (6%) pacienţi; 
lotul 2– 4 (8%); lotul 3 – 6 (12%) bolnavi; de  41-50 
ani în lotul 1–8 (16%) pacienţi; lotul 2 – 10 (20%); 
lotul 3 – 18 (36%); de  51-60 ani în lotul 1 – 13 (26%) 
bolnavi; lotul 2 – 11 (22%); lotul 3 – 16 (32%); de  
61-70 ani în lotul 1–14 (28%) pacienţi; lotul 2 – 15 
(30%); lotul 3 – 6 (12%) pacienţi; de  71-80 ani în 
lotul 1– 7 (14%) bolnavi; lotul 2 – 6 (12%); lotul 3 – 3 
(6%) pacienţi; de  81-90 ani în lotul 1- 5 (10%) paci-
enţi; lotul 2 – 4 (8%); lotul 3 – 1 (2%) bolnav.

Fig. 1. Distribuţia conform vârstelor în loturile stu-
diate.

Din punct de vedere al vârstei loturile au pre-
zentat o distributie relativ uniformă: în lotul 1 vârsta 
medie e de 58 de ani, în lotul 2 – de 53 de ani şi în 
lotul 3 – de 49 de ani. Se observă incidenţa maximă la 
vârsta de 50-70 de ani în loturile 1 şi 2 şi o incidenţă 
de 40-60 de ani în lotul 3.

Distribuţia pacienţilor din loturile studiate în 
funcţie de sex. Din cei 150 de persoane, 87 (58%) 
sunt de sex masculin şi 63 (42%) de sex feminin: lotul 
1– 31 (62%) bărbaţi şi; 19 (38%) femei; lotul 2–27 
(54%) bărbaţi şi 23 (46%) femei; lotul 3 – 29 (58%) 
bărbaţi; 21 (42%)  femei.

                            

Fig. 2. Distribuţia după sex în loturile studiate. 

În studiul nostru am determinat că  în toate cele 
3 loturi avem o incidenţă maximă a pacienţilor de sex 
masculin,  comparativ cu cea a bolnavilor de sex fe-
minin.

Corelaţia intensităţii durerii  la bărbaţi şi la 
femei.  Din totalul pacienţilor cu durere toracică, la 
aplicarea chestionarului de apreciere a durerii de la 
1 la 10 puncte, în funcţie de sex avem următoarele 
rezultate:

lotul 1: 10 puncte – 18 femei (36%); 20 de − 
bărbaţi (40%); 9 puncte – 1 femeie (2%); 11 bărbaţi 
(22%);

lotul 2: 10 puncte – 10 femei (20%); 2 băr-− 
baţi (4%); 8-9 puncte; – 13 femei (26%); 12 bărbaţi 
(24%); 7 puncte – 13 bărbaţi (26%);

lotul 3: 9 puncte – 4 femei (8%); 1 bărbat − 
(2%); 8 puncte – 9 femei (18%); 4 bărbaţi (8%); 7 
puncte – 8 femei (16%) 24 de bărbaţi (48%).

Fig. 3. Corelaţia intensităţii durerii  la bărbaţi şi la 
femei.                
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Corelaţia evoluţiei grave a patologiei la băr-
baţi şi la femei. Din totalul de pacienţi,  durerea tora-
cică  s-a agravat mai mult la bolnavii de sex masculin. 
Acest fapt a dus la decesul acestora: în lotul 1 –  2 
(4%) pacienţi de sex masculin; în lotul 2 – 17 (34%) 
bărbaţi au făcut infarct miocardic; în lotul 3 – pacien-
tul care a decedat de pancreatită acută a fost la fel de 
sex masculin.

Fig. 4. Corelaţia evoluţiei grave a patologiei la băr-
baţi şi la femei. 

Distribuţia pacienţilor în funcţie de mediul 
de provenienţă. Din totalul pacienţilor, în lotul 1–42 
(84%) provin din mediul urban, 8 (16%)  – din me-
diul rural; în lotul 2 – 39 (78%) provin din mediul 
urban, 11 (22%) – din mediul rural; în lotul 3 – 37 
(74%) provin din mediul urban, 13 (26%) provin din 
cel rural.

Fig. 5. Distribuţia mediului de provenienţă în loturile 
studiate. 

Rezultatele prelucrării statistice a datelor privind 
mediul de provenienţă a pacienţilor cu durere toracică 
arată predominanţa mediului urban faţă de cel rural în 
toate loturile studiate.

Corelaţia  evoluţiei grave cu mediul de prove-
nienţă a pacienţilor. Din cei 150 de pacienţi din toate 
3 loturi, avem 118 pacienţi de provenienţă urbană, şi 
32  – de provenienţă rurală.

Nivelul de instruire a pacienţilor din lotu-
rile studiate. Dintre cei 150 de bolnavi studiaţi, 85 
(58,70%) au studii superioare (universitare, postlicea-
le), iar  65 (41,3%) – studii medii (gimnaziu, liceu).   

Lotul 1: studii medii – 21 (42%) de pacienţi, − 
studii superioare – 29 (58%); 

Lotul 2: studii medii – 20 (40%) de bolnavi, − 
studii superioare – 30 (60%); 

Lotul 3: studii medii – 24 (48%) de persoane, − 
studii superioare – 26 (52%). 

Fig. 6. Nivelul de instruire a pacienţilor din loturile 
studiate.

Subiecţii cu studii superioare aveau o frecvenţă 
mai mare faţă de cei cu studii, medii.

Corelaţia evoluţiei grave a patologiei cu nive-
lul de instruire. În toate 3 loturi avem 87 (56,6%) de 
pacienţi cu studii  superioare şi 63 (43,3%)  cu studii 
medii.

Discuţii. Scopul prezentului studiu a fost evalua-
rea sindromului de durere toracică acută în diferite ma-
nifestări  clinice şi a evoluţiei durerii în funcţie de  sex, 
vârstă, mediul de provenienţă şi nivelul de instruire al 
pacientului. În literatura de specialitate sunt descrise 
mai multe studii experimentale, care atestă că   durerea 
toracică la femei este mai puţin relevantă decât la băr-
baţi, deoarece există diferenţe în modul de prezentare 
[10]. În  studiul nostru pacientele  au făcut o relatare/
expunere foarte bună  a durerii, în comparaţie cu pa-
cienţii – bărbaţi.  De asemenea, în studii se remarcă 
faptul că percepţia durerii şi limbajul folosit pentru de-
scrierea simptomelor sunt diferite la băr baţi şi la femei 

[11]. În cercetarea noastră pacientele percep durerea 
mai acut decât bărbaţii, dar au o evoluţie mai favorabi-
lă în comparaţie cu pacienţii de sex masculin.

Concluzii 
1. Durerea toracică anterioară, prin multitudinea 

de aspecte patologice care o defi nesc, devine în ace-
laşi timp “alarmă” şi “capcană”, obligând la o discer-
nare privind diagnosticul clinic şi explorările particu-
lare, relaţia cu cardiopatia ischemică fi ind întodeauna 
o urgenţă.

2. Durerea toracică de intensitate mare se core-
lează cu o evoluţie  mai nefavorabilă a pacienţilor. Se 
atestă o intensitate mai mare a durerii la   sexul femi-
nin, în comparaţie cu sexul masculin, dar o evoluţie 
mai drastică la pacienţii de sex masculin.

3. Se observă un prognosic mai nefavorabil în 
cazul pacienţilor cu mediul de provenienţă urban, în 
comparaţie cu cei din mediul rural.

4. Bolnavii cu studii superioare prezintă mai des 
complicaţii sau modifi cări atipice ale patologiei car-
diovasculare, în comparaţie cu cei cu studii medii.  
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Rezumat 
Durerea toracică este un simptom obişnuit şi relativ 

frecvent întâlnit în serviciile de urgenţă, şi are cel mai ade-
sea o cauză benignă. În situaţia în care durerea toracică 
este determinată de o patologie cu risc vital, tratamentul 
pacientului trebuie iniţiat  de urgenţă, imediat după debutul 
simptomelor, această abordare timpurie fi ind premisa scă-
derii mortalităţii. Studiul include 150 de pacienţi cu durere 
toracică,  deserviţi de Serviciul de Asistenţă Medicală de 
Urgenţă  în perioada septembrie - noiembrie 2009 în mu-
nicipiul Chişinău. Au fost studiate particularităţile durerii, 
evoluţia durerii în funcţie de vârstă, sex, mediul de prove-
nienţă şi nivelul de instruire.

Summary 
Chest pain is a relatively common symptom 

encountered in emergency services and most often have 

a benign cause. In the event that chest pain is caused  by 
alife-threatening illness, the treatment of the patient should  
be made  immediately  after  the onset of  symptoms, this 
approach is the premise decrease early mortality . The 
study included 150 patients with chest pain, served 
by the Emergency  Medical Assistance service between 
September and November 2009 in Chisinau municipality. 
A feature of pain was studied, the evolution 
of pain depending on age, sex, place of origin and level 
of education.

Резюме 
Боль в груди является относительно распростра-

ненным симптомом встречающимся в практике службы 
скорой помощи и чаще имеет доброкачественную эво-
люцию. В случае, если боль в груди вызвана опасным 
для жизни заболеванием, должен быть сделан упор на  
необходимость стационарного лечения  сразу по-
сле появления симптомов. Данный  подход является 
предпосылкой к сокращению  смертности. В исследо-
вание были включены 150 пациентов с болью в груди, 
обслуженные службой экстренной медицинской помо-
щи  в течение сентября-ноября  2009 года в муниципии 
Кишинэу. Изучалась особенность боли, ее эволюция  
независимо от возраста, пола,  места проживания, про-
фессии и уровня образования.

EVALUAREA TRATAMENTULUI 
TROMBOLITIC INTRAVENOS LA 

PACIENŢII CU AVC ISCHEMIC
_______________________________________
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Eremei Zota, dr. în med., conf. univ.,

Catedra de Neurologie, Neurochirurgie FECMF, 
USMF „Nicolae Testemiţanu” 

Introducere. Accidentele vasculare cerebrale 
(AVC) reprezintă o problemă medicală şi socială ma-
joră, caracterizată printr-o rată înaltă a mortalităţii şi 
a dizabilităţii. Conform prognozelor OMS, incidenţa 
şi prevalenţa AVC vor rămâne în continuă ascensiune 
(Kaste M., 2001).

Un adevărat progres în managementul AVC a 
fost introducerea tratamentului prin tromboliză (ad-
ministrarea intravenoasă a activatorului plasminoge-
nului tisular, rtPA), care a schimbat radical viziunea şi 
managementul pacienţilor cu AVC. Cu toate că există 
riscul complicaţiilor hemoragice, metoda dată ame-
liorează semnifi cativ rezultatele tratamentului, redu-
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când rata mortalităţii şi a handicapului sever (Hacke 
W.et al., 2004).

Majoritatea ţărilor deja au introdus tromboliza 
ca o metodă de rutină pentru tratamentul pacienţilor 
cu AVC ischemice internaţi în perioada ferestrei te-
rapeutice fără contraindicaţii (Tanne D. et al., 1999). 
Cu părere de rău,  strategia dată nu este utilizată pe 
deplin. Chiar şi în ţările industrializate doar 2% din 
populaţie benefi ciază de această metodă. În Marea 
Britanie cifra acestora este şi mai mică – 0,2%. Publi-
caţiile mai recente atestă o rată terapeutică de 5-11% 
în SUA şi în ţările Europei de Vest.  Explicaţiile  feno-
menului dat sunt: fereastra terapeutică prea îngustă, 
dubiile medicilor privind efi cacitatea metodei, frica 
de complicaţiile hemoragice, precum şi costul înalt al 
preparatului. Sunt necesare eforturi constante pentru 
informarea populaţiei că AVC este o patologie poten-
ţial tratabilă (Padma M.V. et al., 2007). 

Scopul articolului dat este de a prezenta experi-
enţa noastră în administrarea intravenoasă a terapiei 
trombolitice în caz de AVC ischemic. 

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat pe 
un lot de 62 de pacienţi cu AVC ischemic, internaţi 
în Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Urgentă, cu o perioadă de urmărire de 12 luni după 
iniţierea tratamentului. Au fost analizaţi următorii in-
dici: momentul debutului simptomelor, al internării în 
departamentul de urgenţă, timpul efectuării tomogra-
fi ei computerizate (TC), timpul administrării rt-PA. 
Toţi pacienţii au fost supuşi unei evaluări neurologice 
extinse, inclusiv după scala NIHSS. S-a luat în consi-
deraţie profi lul demografi c, factorii de risc, datele TC 
iniţiale şi valorile TA. 

Înaintea iniţierii tratamentului particularităţile 
metodei au fost discutate cu pacienţii sau cu rudele 
acestora, în special posibilitatea dezvoltării unei he-
moragii intracerebrale, după care a fost semnat un 
acord informat. Conform protocolului, toţi pacienţii 
au fost examinaţi prin TC înaintea administrării rtPA, 
apoi la 24 de ore după procedura de tromboliză. Cer-
cetări suplimentare se făceau în caz de deteriorare a 
statutului clinic al pacientului. Imaginile TC au fost 
analizate minuţios de un consiliu al medicilor-neuro-
logi şi neuroimagişti. Fiecărui pacient i s-a adminis-
trat rtPA i/v în cantitate de 0,9 mg/kg, doza maximă 
pentru o persoană a fost de 90 mg. Din doza calculată, 
10% a fost injectată i/v în bolus timp de un minut, 
restul – administrat i/v în timp de 60 min. Heparina şi 
aspirina erau contraindicate în primele 24 de ore. Au 
fost monitorizate valorile TA maximale pe parcursul 
administrării rtPA, precum şi în întreaga perioadă de 
afl are a pacientului în spital. În cazurile în care bolna-
vii aveau semne certe de hipertensiune, s-a recurs la 
administrarea de enalapril i/v sau captopril per os.

Folosind criteriile TOAST, au fost determinate 
subtipurile de AVC după următoarea clasifi care: 1) 
ateroscleroza vaselor magistrale, 2) cardioembolic, 
3) ocluzia vaselor mici, 4) AVC de altă etiologie de-
terminată, 5) AVC de etiologie neterminată. Toţi cei 
47 de pacienţi au fost evaluaţi la distanţă, personal 
sau prin telefon, cu determinarea indicelui Barthel. 
Pentru analiză noi am defi nit ca rezultat bun o ameli-
orare a scorului NIHSS cu mai mult de 4 şi un indice 
Barthel de > 75%. 

Rezultate. În perioada  2005-2010, în clinica 
noastră,  tratament trombolitic intravenos cu rt-PA a 
fost aplicat la 62 de pacienţi (1,7% din totalul persoa-
nelor cu AVC ischemic). Cele mai frecvente cauze de 
excludere au fost: internarea după timpul-limită de 3 
ore (60%), hemoragia intracerebrală (17%), simpto-
mele de AVC minore sau regresarea rapidă a semne-
lor clinice (12%), diagnostic de non-AVC (8%), iar 
3% bolnavi ei au avut alte contraindicaţii. 

Vârsta medie a pacienţilor a constituit 61,7±9 
ani, variind de la 42 la 80 de ani. Din 62 de bolnavi 
supuşi trombolizei, 32 erau bărbaţi. Maladii conco-
mitente ca: hipertensiune arterială, diabet zaharat şi 
hipercolesterolemie au fost detectate la respectiv 45 
(72,6%), 8 (13%) şi 28 (45%) de pacienţi. Conco-
mitent, fi brilaţia atrială a fost prezentă la 32 (52%), 
valvulopatia reumatismală – la 7 (11%) şi maladia 
coronariană – la 13 (21%) bolnavi. AVC în anamne-
ză a fost la 5 (8%) pacienţi, 13 erau fumători (21%). 
Valorile medii ale TA la internare au constituit 160/90 
mm/Hg. TA maximă medie înaintea procedurii a con-
stituit 180/95 mm/Hg.

Scorul NIHSS iniţial în medie era de 16,3±4,2 
(7-22). Folosind criteriile TOAST, pacienţii au fost 
divizaţi în următoarele loturi: 1) ateroscleroza vase-
lor magistrale – 21%; 2) cardioembolic – 66,1%; 3) 
ocluzia vaselor mici – 8,1%; 4) AVC de altă etiologie 
determinată – 3,2%; 5) AVC de etiologie neterminată 
–1,6%. 

Timpul mediu de transportare a pacientului în cli-
nică a constituit 91±40 min. Timpul mediu de interna-
re/procedură a constituit 61±24 min (20-130). Timpul 
mediu uşa – TC a fost de 25 min. (10-40 min.). Scorul 
NIHSS a variat între 7 şi 22 (în medie – 16,3±4,2). 
Înaintea procedurii au fost efectuate analizele privind 
numărul de trombocite, PT şi PTT. 

Semnele timpurii de infarct la TC au fost ob-
servate la 34 din 62 de pacienţi. Atenuarea şanţuri-
lor corticale a fost determinată la 13 şi diminuarea 
diferenţierii densitometrice dintre substanţele albă/
cenuşie – la 21 de bolnavi. TC de control a evidenţiat 
semne de infarct la toţi pacienţii. 

Durata medie de spitalizare a constituit 10,1±5 
zile, din care în STI – 5±4,5 zile. La 35 din cei trataţi 
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(56,4%) am determinat o ameliorare semnifi cativă 
a scorului NIHSS evaluat la 48 de ore (> 4 puncte). 
La o lună 43 (70%) de pacienţi au avut o ameliorare 
obiectivizată prin evaluarea indicelui Barthel (în me-
die – cu 55%). Din aceşti, 18 (29%) bolnavi au atins 
scorul Barthel peste 95%, ceea ce indică un statut 
funcţional practic normal. Transformare hemoragică 
a fost documentată la 4 pacienţi (6,4%). 12 persoane 
(19,3%) nu au supravieţuit. Pacienţii cu AVC de tip 
cardioembolic sau  prin ocluzia vaselor mici au avut 
o recuperare mai bună. Majoritatea deceselor a fost 
cauzată de edemul cerebral. La 1 pacient starea s-a 
complicat cu pneumonie, care a cedat în urma trata-
mentului.

Discuţii. În pofi da demonstrării benefi ciilor tra-
tamentului trombolitic prin administrarea i/v a rt-PA 
în trialul NINDS, în majoritatea ţărilor această forma 
de terapie este utilizată insufi cient. Lipsa dorinţei de 
a trata specifi c pacienţii cu AVC ischemic se explică 
prin câţiva factori, inclusiv întârzierea pacienţilor de 
a se prezenta în departamentul de urgenţă, resurse-
le limitate, ignoranţa sau lipsa încrederii din partea 
neurologilor referitor la efi cacitatea acestui mod de 
tratament şi frica de complicaţiile serioase ce se pot 
dezvolta ca urmare a administrării rt-PA (Hudson J et 
al., 2007). 

În ultimii 4,5 ani noi am avut posibilitatea să tra-
tăm 62 de pacienţi cu AVC ischemic acut prin admi-
nistrarea intravenoasă de rt-PA. Este important faptul 
că nu am avut posibilitatea să tratăm 60% din pacienţi 
din cauza sosirii întârziate la spital. Principala cau-
ză a adresării tardive a pacienţilor sau a rudelor lor 
la serviciile de urgenţă sunt necunoaşterea semnelor 
unui AVC. Chiar şi persoanele care cunosc simpto-
mele trebuie să fi e convinse să apeleze la serviciile 
de urgenţă, şi nu la medicul de familie. Neînţelegerea 
riscurilor şi benefi ciilor tratamentului trombolitic ar 
putea cauza difi cultăţi în implementarea metodei date 
pe întreg teritoriul republicii.  

Noi am putut trata pacienţii în perioada medie 
de 61 de minute de la sosirea la departamentul de 
urgenţă, pe când ghidul recent recomandă ca timpul 
„uşa–ac” sa nu depăşească 60 de minute. Cele mai 
comune şi mai dese cauze de reţinere spitalicească, 
detectate în studiul nostru, au fost: reţinerea în evalu-
area medicală, întârzierea examenului neuroimagistic 
şi transferul pacientului în secţie specializată. Persoa-
na sosită în spital în timpul ferestrei terapeutice, dar 
netratată ca o urgenţă medicală majoră, puţin probabil 
că va avea vreun benefi ciu de la tratamentul trombo-
litic. 

Datele preliminare ale studiului nostru arată că 
tromboliza în AVC ischemic acut este un lucru rea-
lizabil şi efi cient, dar, din păcate, inaccesibil pentru 

un segment mare al populaţiei, din cauza neconşti-
entizării importanţei şi benefi ciului metodei. Este ne-
cesară sensibilizarea populaţiei şi a societăţii medi-
cale privind AVC şi managementul acut al acestuia. 
Este important să se însuşească  faptul că prezentarea 
promptă a pacientului în departamentul de urgenţe nu 
ne oferă timp suplimentar. Scopul echipei speciali-
zate de neurologi este de a reduce maximal timpul 
„uşa–ac”.

Unicul centru cu infrastructură şi resurse necesa-
re pentru asigurarea tratamentului trombolitic se afl ă 
în Chişinău, pe când mai mult de 80% din populaţie 
locuiesc în sectorul rural, unde nu există resurse pen-
tru asigurarea strategiei date (Groppa S. et al., 2007, 
2008). 

În rândurile populaţiei cunoştinţele despre natu-
ra AVC sunt extrem de reduse. Majoritatea subiecţi-
lor (rude, pacienţi) nu realizează că simptomele sunt 
cauzate de AVC şi doar  o treime din cei chestionaţi 
realizează că organul afectat este creierul. Faptul dat 
cu siguranţă explică apelarea întârziată la serviciile 
de ambulanţă. 

Cu părere de rău, trebuie să constatăm că chiar 
după ridicarea nivelului de cunoştinţe al medicilor şi 
al populaţiei în domeniul AVC şi trombolizei, siste-
mul de sănătate existent în comunităţi este o barieră 
pentru implementarea trombolizei în toate regiunile 
republicii. 

Concluzii. AVC ischemic este o patologie ce 
necesită intervenţii medicale de urgenţă. Datele obţi-
nute sugerează că persoanele ce au sosit în clinică în 
primele 2 ore după debutul maladiei, persoanele mai 
tinere de 60 de ani, cu valori normale ale tensiunii 
arteriale şi ale glicemiei, fără schimbări la examina-
rea prin TC cerebrală, cu un defi cit neurologic mo-
derat sever sunt candidaţii ideali pentru tratamentul 
trombolitic. În cazul bolnavilor care au sosit în clinică 
după 3 ore, au vârsta de peste 80 de ani, valori ridicate 
ale tensiunii arteriale şi ale glicemiei, cu un defi cit 
neurologic sever sau semne neurologice în regresie, 
decizia de a aplica tratamentul se ia de către consiliul 
medical. 

Pentru a lua o decizie corectă, medicii–clinicieni 
trebuie să se conducă de rezultatele unei imagerii ce-
rebrale şi vasculare moderne. Succesul tratamentului 
trombolitic depinde în mare parte de respectarea cri-
teriilor de includere şi  de excludere, de buna orga-
nizare şi competenţa echipei de medici care iniţiază 
tratamentul şi respectă strict protocolul. 
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Rezumat 
AVC ischemic este o patologie ce necesită intervenţii 

medicale de urgenţă. Scopul articolului dat este de a pre-
zenta experienţa noastră în administrarea intravenoasă a te-
rapiei trombolitice în AVC ischemic. Studiul a fost efectuat 
pe un lot de 62 de pacienţi cu AVC ischemic. La 35 din cei 
trataţi (56,4%) s-a determinat o ameliorare semnifi cativă 
a scorului NIHSS, evaluat la 48 de ore (> 4 puncte). La 
o lună 43 (70%) de bolnavi au avut o ameliorare obiec-
tivizată prin evaluarea indicelui Barthel (în medie – cu 
55%). Transformare hemoragică a fost documentată la 4 
pacienţi (6,4%). 12 persoane (19,3%) nu au supravieţuit. 
Datele preliminare ale studiului nostru demonstrează că 
tromboliza în AVC ischemic acut este un lucru realizabil 
şi efi cient, dar, din păcate, inaccesibil pentru un segment 
mare al populaţiei, din cauza neconştientizării importanţei 
şi benefi ciului metodei.

Summary 
Aim of this study was to evaluate the safety and 

effi cacy of thrombolysis in stroke. 62 stroke patients 
were classifi ed using TOAST criteria. 35 patients (56,4%) 
signifi cantly improved on NIHSS at 48 h (≥4 points). At 
one month, 43 (70%) improved on Barthel Index (mean 
change = 55%). Four developed small hemorrhage and four 
recurrent stroke; 12 died. Thrombolysis was found useful 
and safe in selected patients with stroke. Patients with mild 
to moderate strokes, younger persons, and those treated 
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very early have the best chance for a favorable outcome. 
Unfortunately, this life-saving, disability-reducing drug 
is still underused, the important reasons being the narrow 
time window, the fear of bleeding complications, doubts 
regarding its effectiveness. Constant efforts are required to 
educate the public that stroke is a treatable emergency.

Peзюме  
Ишемический  инсульт  это расстройство, тре-

бующее чрезвычайного медицинского  вмешательства.  
Целью этой статьи являлось изложение   нашего опыта  
внутривенной  тромболитической  терапии  при ишеми-
ческом инсульте.  Исследование  проводилось в  груп-
пе  состоявшей из 62 пациентов. У 35 из них (56,4%)  
на фоне лечения было отмечено значительное улучше-
ние  по шкале  NIHSS, оценивавшееся  в течениe 48 ча-
сов (> 4 балла). В период до одного месяца у 43 (70%)  
пациентов  наблюдалось  объективное  улучшение  на 
основании  оценки  индекса  Barthel  (в среднем - 55%).  
Геморрагическая  трансформация  было зафиксиро-
вано  у  4 пациентов (6,4%). Летальный исход – у 12 
пациентов (19,3%). Предварительные данные нашего 
исследования указывают на эффективность тромбо-
лизиса при остром ишемическом инсульте, но, к сожа-
лению, он остается  недоступным для  значительной  
части  населения  из-за  недостаточной информирован-
ности  и  недооценки метода.
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Introducere. Apendicele epiploice reprezin-
tă circa 50–100 de structuri lipidice cu originea în 
două rânduri (anterior şi posterior), paralel suprafe-
ţei externe a trei bandelete musculare longitudinale 
ale colonului, cunoscute ca taenia coli. Descrise în 
premieră de Vesalius în anul 1543, acestora nu li s-a 
atribuit vreo semnifi caţie chirurgicală până în 1853, 
când Virchow a presupus că detaşarea lor poate fi  sur-
sa corpilor liberi intraperitoneali [1].

Dimensiunile AE variază între 0,5 şi 5 cm în lun-
gime, fi ecare fi ind alimentat de una sau două arteriole 
şi o venulă, care sunt reprezentate de tulpinile vascu-
lare ataşate de colon [2].

Termenul IAE a fost în premieră utilizat de Dock-
erty M.B. et al. în 1956, aceştia descriind o nozologie 
rară, caracterizată de un debut acut de durere locali-
zată în fosa iliacă dreaptă sau stângă [3].

Infl amaţia apendicelui epiploic reprezintă un in-
farct ischemic al AE, provocat de torsiunea sau trom-
boza spontană a venei centrale a AE [1, 4]. Tromboza 
spontană a venei centrale ce drenează AE este o cauză 
rară de IAE, cea mai frecventă etiologie fi ind torsiu-
nea AE [1, 5, 6].

Localizarea pe partea dreaptă a abdomenului 
poate simula apendicita acută sau diverticulita pe 
dreapta; localizarea pe stânga  deseori este confun-
dată cu diverticulita colonului sigmoid sau cu alte ca-
uze mai severe de durere abdominală [4, 7]. Colonul 
sigmoid şi cecul reprezintă siturile preponderente de 
localizare a IAE, totuşi sigmoidul este mai frecvent 
afectat comparativ cu cecul [8]. 

Astfel, durerea este localizată de obicei în par-
tea stângă şi uneori în fosa iliacă dreaptă. Din cauza 
lipsei semnelor clinice caracteristice, diagnosticul de 
IAE este difi cil. De altfel, acesta este foarte rar, motiv 
din care vigilenţa chirurgicală este redusă. Incidenţa 
IAE în populaţia adultă este de circa 1,3% sau 8,8 
cazuri/milion/an [9].

Anatomie
Grosimea AE este de 1–2 cm, lungimea fi ind 

de 0,5–5 cm, fi ecare fi ind alimentat de una sau două 
ramuri terminale ale arterelor colonice şi de o venă 
[2]. Apendicele epiploice sunt descrise ca “pernuţe” 
fi ziologice cu grăsime, ataşate de suprafaţa externă 
a colonului prin intermediul tulpinilor vasculare [1]. 
Acestea au originea în apropierea taenia coli anterior 
şi posterior, preponderant pe colonul sigmoid şi cec. 

În anul 1853, Virchow a presupus că originea cor-
pilor intraperitoneali liberi este detaşarea AE [1]. De 
altfel, ţesutul devitalizat se calcifi că, fi ind prezent în 
formă de “corpi liberi intraperitoneali” diagnosticaţi 
incidental în timpul laparoscopiei sau al examenului 
radiologic [10]. În cazuri excepţionale AE se poate 
reataşa unei suprafeţe cum ar fi  splina, fi ind cunoscut 
sub denumirea de “apendice epiploic parazitar” [1].

Din punct de vedere patofi ziologic, torsionarea 
sau întinderea AE pe traiectul axei longitudinale, cu 
afectarea fl uxului vascular şi, ulterior, iniţierea trom-
bozei venoase şi necrozei reprezintă secvenţa patofi -
ziologică care, în funcţie de localizare şi severitate, 
poate simula o varietate de patologii abdominale [11-
13]. Necroza poate uneori fi  hemoragică (fi g. 1, 2), 
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torsiunea fi ind rareori observată în timpul intervenţiei 
chirurgicale [14].

Fig. 1. Aspect macroscopic – apendice epiploic 
înlăturat.

Fig. 2. Aspect microscopic – ţesut adipos cu multiple 
hemoragii (HEX20).

Tabloul clinic
Dezvoltarea IAE nu depinde de vârstă, în litera-

tură fi ind descrise cazuri între 12 şi 82 de ani [10]. 
Bărbaţii sunt afectaţi mai frecvent decât femeile [1, 
15].

Durerea abdominală este semnul clinic de bază, 
fi ind localizată în fosa iliacă stângă sau dreaptă. Dure-
rea este descrisă ca “acută” şi localizată, fi ind posibilă 
indicarea sediului acesteia cu degetul [1]. Caracterul 
durerii este descris ca constant, intensitatea variind 
între 6 şi 8 puncte conform scalei vizuale-analogice a 
durerii (SVA),   gradată de la 1 la 10 [16].

Febra, voma şi leucocitoza nu sunt caracteristi-
ce. Diagnosticul diferenţial este efectuat, mai ales, cu 
diverticulita şi apendicita prin metode imagistice sau 
prin laparoscopie, durerea fi ind, de obicei, localizată 
în fosa iliacă stângă sau dreaptă [17]. În cazul în care 
este localizată în fosa iliacă dreaptă, aceasta poate 
simula apendicita acută, însă mai frecvent IAE este 
localizată în fosa iliacă stângă simulând diverticulita 
de colon sigmoid [1].

Testele de laborator sunt, de obicei, în limitele 

normei, cu excepţia proteinei C-reactive, care poate fi  
uşor elevată (1–2 mg/dL) în circa 25% cazuri [1].

Diagnostic
Anterior diagnosticul de IAE era stabilit în urma 

laparotomiei exploratorii. La momentul actual sunt 
descrise o multitudine de semne ultrasonografi ce (US) 
sau tomografi ce (TC), utile în stabilirea diagnosticului 
preoperatoriu corect. Uneori US determină o formaţi-
une ovală, rigidă, hiperechoică, cu halou hipoechoic 
direct sub locul de maximă durere [18-20]. Examenul 
Doppler US nu determină fl ux sangvin central redus 
pe vasele ce alimentează AE [18]. 

Apendicele epiploice nemodifi cate nu sunt vizu-
alizate la TC, acestea nefi ind deosebite de alte struc-
turi lipidice, cum ar fi  ţesutul adipos retroperitoneal, 
cu excepţia cazurilor în care AE sunt înconjurate de 
lichid (infl amaţie) [1, 19, 20]. Semnele patognomoni-
ce ale TC sunt: leziuni cu densitatea lipidică de 2–4 
cm şi formă ovală, înconjurate de modifi cări infl ama-
torii [1, 19, 20]. De asemenea, este prezentă aria cen-
trală hiperatenuată şi infl amaţie în jur. Uneori poate fi  
observată îngroşarea peritoneului parietal. Spre deo-
sebire de diverticulită, diametrul peretelui colonului 
nu este afectat, lipsind semnele de edem al peretelui 
intestinal [1, 19, 20].

Fig. 3. Algoritmul diagnostico-curativ recomandat 
pentru pacientul suspect de IAE [24].

Tratament
Tratamentul IAE este controversat, unii autori 

recomandând tratamentul nonoperator timp de circa 
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10 zile cu preparate antiinfl amatorii [4, 18, 21]. To-
tuşi, în circa 25-40% din cazuri durerea persistă până 
la înlăturarea AE, astfel fi ind recomandat tratamentul 
chirurgical [1, 22]. Unii autori recomandă înlăturarea 
laparoscopică a IAE [23]. Actualmente este recoman-
dat un algoritm de diagnostic şi tratament pentru IAE 
(fi g. 3) [24].

Concluzii. Infl amaţia apendicelui epipiploic este 
un diagnostic chirurgical cu semne clinice care pot in-
duce un diagnostic preopertor corect. Diagnosticul şi 
tratamentul IAE reprezintă o dilemă pentru chirurgi din 
cauza semnelor nespecifi ce. Totuşi, utilizarea de rutină 
a tomografi ei computerizate în diagnosticul durerii ab-
dominale favorizează diagnosticul acestei nozologii.
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Rezumat
Infl amaţia apendicelui epiploic (IAE) este o cauză 

rară de durere abdominală la un pacient în general sănătos, 
prezentându-se cu semne minore de patologie abdomina-
lă. Etiologia IAE este infl amaţia ischemică a apendicelui 
epiploic (AE) indusă de torsiunea acestuia sau tromboza 
spontană a venei centrale, care drenează AE afectat. Acesta 
poate simula diverticulita sau apendicita acută la examenul 
clinic de rutină. Diagnosticul IAE este rar din cauza vigi-
lenţei chirurgicale reduse. Diagnosticul diferenţial şi meto-
da optimă de tratament al IAE reprezintă o dilemă pentru 
chirurgul-generalist din cauza semnelor şi simptoamelor 
clinice nespecifi ce. Obiectivele acestui studiu sunt descrie-
rea tabloului clinic al IAE şi prezentarea revistei literaturii 
la acest subiect. 
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Summary
Epiploic appendagitis (EA) is a rare cause of focal 

abdominal pain in otherwise healthy patients with mild or 
absent secondary signs of abdominal pathology. The EA 
etiology is an ischemic infarction of an epiploic appendage 
caused by torsion or spontaneous thrombosis of the epiploic 
appendage central draining vein. It can mimic diverticulitis 
or appendicitis on clinical exam. The diagnosis of EA is 
very infrequent, due to low or absent awareness among 
general surgeons. Differential diagnosis and appropriate 
treatment of EA is a dilemma for general surgeons due 
to nonspecifi c signs and symptoms. The objective of this 
work was to review and describe the clinical presentation 
of EA.

Резюме
Воспаление «epiploic appendix» является редкой 

причиной  боли в животе у практически здоровых 
пациентов с незначительными симптомами  вну-
трибрюшной патологии. В основе этиологии вос-
паление  «epiploic appendix» лежит ишемический 
инфаркт, вызванный его перекрутом ,  или спон-
танный тромбоз центральной дренирующей вены. 
Оно может имитировать  дивертикулит  или  аппен-
дицит  при клиническом обследовании.  Диагноз EА 
выставляется очень редко,  из - за  низкой  осведом-
ленности  общих  хирургов. Дифференциальная диа-
гностика  и соответствующее лечение  EA  является  
диалеммой для специалистов  хирургов из-за неспец-
ифических признаков и симптомов. Цель этой рабо-
ты  заключалась в рассмотрении и описании  клини-
ческих проявлений ЕА.
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Introducere. Varicele esofagiene hemoragice re-
prezintă cea mai severă complicaţie a hipertensiunii 
portale. În ultimii 30 de ani rata de deces pe parcursul 
a 5 ani a pacienţilor spitalizaţi pentru varice esofa-

giene s-a redus de la 49%  la 39% [1]. Conform da-
telor literaturii, varicele esofagiene hemoragice sunt 
asociate cu o letalitate de până la 50% în primele 6 
săptămâni [2]. Astfel, hemostaza primară efi cientă 
este esenţială pentru supravieţuirea după episodul de 
hemoragie din varicele esofagiene.

Tratamentul standard constă în iniţierea antibio-
terapiei, în tratament vasoactiv cât mai timpuriu, chiar 
până la iniţierea tratamentului endoscopic. Hemos-
taza endoscopică este considerată standardul de aur 
de tratament al varicelor esofagiene hemoragice [3]. 
Această manipulaţie trebuie aplicată în primele 6 ore 
de la internarea pacientului cu asemenea diagnostic 
[4]. Rata de hemostază efi cietă în cazul utilizării aces-
tei metode este de circa 90% [3, 5]. În cazul inefi cien-
ţei metodelor standard de hemostază, rata mortalităţii 
sporeşte până la 80%, existând un risc deosebit pentru 
bolnavii care au suportat una sau mai multe interven-
ţii pentru varice esofagiene hemoragice în anteceden-
te [6]. Opţiunile terapeutice pentru aceste persoane 
sunt limitate la tamponarea cu sonda tip Sengstaken-
Blakemore sau utilizarea plasarea şuntului transjugu-
lar portosistemic intrahepatic (TIPS) [7]. Aceste me-
tode, însă, posedă limite semnifi cative de utilizare şi 
nu sunt adecvate pentru toţi pacienţii. Hemostaza cu 
sonda de tip Sengstaken-Blakemore reprezintă o me-
todă temporară şi poate fi  folosită doar timp de 24–48 
de ore, din cauza riscului dezvoltării necrozei esofa-
giene [7]. Aplicarea TIPS induce riscul de agravare 
a encefalopatiei şi de deteriorare a funcţiei hepatice, 
rata de supravieţuire a acestor bolnavi fi ind de 50% 
pe parcursul unui an [8, 9]. Din aceste considerente, 
pacienţii cu rezervă funcţională hepatică precară nu 
sunt consideraţi candidaţi pentru TIPS [7].

Stenturile metalice autoexpandabile (SMAE) sunt 
frecvent aplicate în tratamentul paliativ al pacienţilor 
cu neoplazii esofagiene [10]. Proprietăţile compresive 
ale SMAE pot fi  utilizate pentru hemostaza mecanică 
a varicelor esofagiene hemoragice. Pentru acest tip de 
tratament al fl ebectaziilor esofagiene hemoragice  a  
elaborat un nou tip de SMAE   Compania „ELLA-
CS” (Republica Cehă, Hradec Kralove) – (fi gura 1).

Recent a fost descrisă o nouă indicaţie de utili-
zare a SMAE – tratamentul ulcerelor esofagiene he-
moragice postligaturare [11]. Mai mult ca atât, stentul 
„SX-Ella Danis”  poate fi  aplicat în terapia leziunilor 
de esofag  induse de sonda Sengstaken-Blakemore 
[12].
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Fig. 1. Aspectul exterior al SMAE „SX-Ella Danis 
Stent”.

Principiul metodei
SMAE „SX-Ella Danis Stent” este fabricat din 

nitinol (aliaj nikel şi titan) acoperit cu poliuretan sau 
silicon. Lungimea SMAE este de 135 mm, ø=25 mm, 
la ambele capete ø=30 mm (fi gura 1). Designul „SX-
Ella Danis Stent” reduce probabilitatea de migrare a 
acestuia şi permite exercitarea presiunii optimale asu-
pra esofagului, sufi cientă pentru a obţine hemostază 
şi a exclude necroza peretelui esofagian. „SX-Ella 
Danis Stent” posedă markeri Ro-contrast la capete şi 
la mijloc, acesta fi ind dotat cu anse de extragere la 
ambele capete (fi gura 1).

SMAE asigură hemostaza prin compresia vari-
celor esofagiene în treimea inferioară a esofagului, 
având un şir de avantaje faţă de metodele convenţio-
nale utilizate în prezent [13].

„SX-Ella Danis Stent” poate fi  plasat in situ chiar 
în lipsa suportului endoscopic sau radiologic, acesta 
fi ind dotat cu dispozitiv special de aplicare (fi gura 2), 
ceea ce permite utilizarea SMAE în diverse condiţii. 
După plasarea sistemului de aplicare în stomac şi fi -
xarea acestuia prin umfl area balonului gastric, SMAE 
este eliberat în lumenul esofagului (fi gura 3). Ulterior 
balonul gastric este dezumfl at şi se extrage sistemul 
de aplicare (fi gura 4). Efi cienţa hemostazei este con-
fi rmată endoscopic după instalarea SMAE (fi gura 5).

Fig. 2. Plasarea dispozitivului de aplicare.

Fig. 3. Aplicarea “SX-Ella Danis Stent” (balon gas-
tric umfl at).

Fig. 4.  „SX-Ella Danis Stent”  in situ, dispozitivul 
de aplicare – extras.

Fig. 5  „SX-Ella Danis Stent” in situ, aspect endo-
scopic (hemoragie stopată).

După plasarea SMAE „SX-Ella Danis Stent” lu-
menul esofagian este permiabil (spre deosebire de ca-
zurile de utilizare a sondei tip Sengstaken-Blakemo-
re), ceea ce permite alimentarea orală a pacientului. 
Spre deosebire de cazurile de tamponare cu sonda de 
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tip Sengstaken-Blakemore, bolnavul nu necesită pro-
tecţia căilor aerifere prin intubare orotraheală, însă 
partea cefalică a pacientului  trebuie ridicată la circa 
30°, pentru a preveni riscul de aspiraţie, alimentarea 
orală fi ind permisă la 2 ore după stentare [13]. 

Astfel, avantajele utilizării „SX-Ella Danis Stent” 
sunt: (i) presiune optimizată şi standardizată asupra 
peretelui esofagian, cu risc minimal de leziune esofa-
giană; (ii) plasarea stentului este o procedură standar-
dizată; (iii) stentul nu poate fi  extras sau manipulat de 
către pacientul agitat;  (iv) lumenul stentului asigură 
drenarea fi ziologică a salivei şi chiar alimentarea ora-
lă a pacientului [14].

Potenţialele dezavantaje ale SMAE sunt: (i) sten-
turile standard necesită ghidaj radiographic pentru 
plasare; (ii) confi guraţia nonoptimă a SMAE poate 
fi  cauza migrării acestuia; (iii) riscul necrotizării şi 
fi stulizării; (iv) obstrucţie bronchială acută; (v) com-
plicaţii provocate de extragerea SMAE [13, 15], com-
plicaţiile menţionate fi ind reduse la minim în cazul 
utilizării „SX-Ella Danis Stent”.

SMAE poate fi  menţinut in situ până la 14 zile, 
ceea ce permite compensarea pacientului şi, posibil, 
aplicarea unei metode de profi laxie secundară înainte 
de extragerea lui [15]. Extragerea stentului este efec-
tuată cu ajutorul “PEX-Ella extractor” (Ella-CS), prin 
fi xarea endoscopică a acestuia de dispozitivul de ex-
tragere plasat la capătul stentului (fi gurile 6, 7). După 
înlăturarea extractorului este indicată examinarea en-
doscopică a esofagului (fi gura 8).

Fig. 6.  Extragerea SMAE cu „PEX-Ella extractor”.

Fig. 7.  Extragerea SMAE: control radiografi c.

Fig. 8. Aspect endoscopic al esofagului imediat după 
extragerea SAME.

Rezultatele utilizării SMAE sunt prezentate în 
tabelul 1.

Astfel, rata de hemostază reuşită a varicelor eso-
fagiene hemoragice prin stentare endoluminală a eso-
fagului a variat între 80% şi 100%. Cazurile de eşec 
al hemostazei a fost condiţionat de prezenţa varicelor 
gastrice hemoragice – situaţie în care stentarea eso-
fagiană este inefi cientă în sensul hemostazei. Rata de 
migrare a stentului a variat între 0% şi 50%, totuşi 
nici un caz de migrare a stentului nu a fost compli-
cat cu recidiva hemoragiei, acesta fi ind repoziţionat 
endoscopic.

Concluzii. Stentarea esofagiană cu scop de he-
mostază a varicelor esofagiene hemoragice reprezin-

Studiul Nr-
pac.

Vârsta Durata
stentării

Hemostază
reuşită

Mortali- 
tate

30 zile

Mortali-
tate

60 zile

Nr. mediu  
hemoragii

Migrarea 
stentului

R. Hubmann, 
2002-2005 [13]

20 52
(27-87)

6 19 pacienti
(1 varice gastric)

10% 20% 2.4 5

J. Zehetner, 2003-
2007 [14]

34 56
(32-91)

5 33 pacienti
(1 varice gastric)

26% 29% 1.53 7

G. Wright, 2007-
2008 [15]

10 49
(18-60)

9 8 pacienti
(2 varice gastric)

30% 50% - -

Experienţa pro-
prie,
2009-2010

6 52
(44-60)

5.5 6 bolnavi
(1 recidivă varice 

gastrice)

50% 50% 1.99 3 (parţială)

Tabelul 1 
Caracteristica generală a loturilor de pacienţi care au benefi ciat de hemostază mecanică prin SMAE pentru 

varice esofagiene hemoragice. 
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tă o metodă nouă şi efi cientă, care asigură obţinerea 
unei hemostaze rapide, cu o înaltă rată de efi cacitate 
şi complicaţii potenţiale minime. Un avantaj semni-
fi cativ, comparativ cu sonda Sengstaken-Blakemore, 
este timpul afl ării în esofag, – până la 14 zile, fapt 
ce permite evaluarea stării pacientului şi determina-
rea tacticii ulterioare de tratament. Fiind amplasat, 
SMAE nu afectează tranzitul esofagian, astfel fi ind 
posibile atât alimentarea pacientului, cât şi examina-
rea endoscopică imediat după implantare. Construcţia 
specială a sistemului de implantare asigură instalarea 
stentului chiar în lipsa suportului endoscopic sau ra-
diologic, fapt valabil şi pentru extragerea SMAE.
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Rezumat 
Varicele esofagiene complicate cu hemoragie repre-

zintă o afecţiune potenţial fatală a hipertensiunii portale. 
Hemoragia variceală acută este asociată cu o mortalitate de 
30–50%. Factorii esenţiali ce infl uenţează supravieţuirea 
acestor pacienţi sunt rapiditatea şi efi cacitatea hemosta-
zei primare. Diverse metode de hemostază endoscopică şi 
farmacologică sunt utilizate cu succes în tratamentul aces-
tei complicaţii. Totuşi, aceste metode nu sunt efi ciente în 
10–20% din cazuri. Opţiunile terapeutice pentru aceşti pa-
cienţi sunt limitate la tamponarea cu sonda tip Sengstaken-
Blakemore sau plasarea şuntului transjugular portosistemic 
intrahepatic (TIPS). Recent în literatură a fost descrisă o 
nouă metodă de hemostază mecanică a varicelor esofagi-
ene hemoragice, cu utilizarea stentului metalic autoexpan-
dabil (SMAE). Descriem experienţa proprie de utilizare a 
SMAE în tratamentul varicelor esofagiene hemoragice şi 
revista literaturii la acest subiect.

Summary  
Bleeding esophageal varices represent a potentially 

lethal complication of portal hypertension. Acute variceal 
bleeding is associated with a mortality rate varying from 
30 to 50%. The essential factors for patient’s survival 
are the rapidity and effi cacy of primary hemostasis. 
Different endoscopic and vasoactive treatment options are 
successfully used for the treatment of this complication. 
However, these methods fail to control haemorhage in 
10–20 %. The existing options for these patients are 
balloon tamponade (BT) or transjugular intrahepatic 
portosystemic shunt (TIPS). Recently a new method of 
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mechanical hemostasis for bleeding esophageal varices 
using a removable self-expanding metal stent (SEMS) was 
described. We describe our experience using SEMS for the 
management of bleeding esophageal varices, as well as the 
literature review.  

Резюмe
Кровотечение из  варикозно расширенных вен пи-

щевода  является потенциально смертельным  ослож-
нением портальной гипертензии.  Острые варикозные  
кровотечения, заканчиваются смертельными  исхода-
ми  в 30-50%.  Ключевыми факторами  влияющими 
на выживаемость этих  пациентов являются скорость  и  
эффективность первичного гемостаза. Различные эн-
доскопические  и фармакологические  методы успеш-
но применяются для лечения данного осложнения. Од-
нако эти методы не эффективны в 10-20% случаев. 
Возможности лечения для таких пациентов ограни-
чены  томпонадами зондами  типа Sengstaken -Блэк-
мор  или установкой  transjugular  порто-системных  
внутрипеченочных  шунтов (TIPS). В последних лите-
ратурных данных  описан  новый  метод  механическо-
го гемостаза кровотечения  из варикозно расширенных 
вен пищевода с использованием  саморасширяющих-
ся  металлических стентов. Представлен собствен-
ный  опыт  использования данной методики  при  ле-
чении  кровотечений из варикозно расширенных вен 
пищевода и обзор литературы по этой теме.
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Introducere 
Varicele esofagiene (VE) şi paraesofagine repre-

zintă fl ebectazii care sunt colaterale pentru circulaţia 
venoasă centrală, în cazul în care fl uxul portal sau 
prin vena cavă superioară (VCS) este compromis. VE 
pot fi  induse de alte  nozologii decât hipertensiunea 
portală (HP). Varicele esofagiene proximale (VEP), 
cunoscute şi ca „downhill varices”, au fost în premi-

eră descrise de către Israelski M. şi Simchowitz H. în 
1932 [1]. Termenul „downhill varices”, ce  caracteri-
zează direcţia fl uxului sangvin, a fost propus de către 
Felson B. et al. în anul 1964, cu scopul de a deosebi 
acest tip de varice de VE provocate de HP, cunoscute 
în literatura anglo-saxonă şi ca „uphill varices” [2-
4]. Actualmente sunt descrise circa 100 de cazuri de 
„downhill varices”, cauza predominantă fi ind ocluzia 
VCS [5]. Spre deosebire de VE în HP, hemoragia din 
VEP este rară, la momentul actual fi ind descrise doar 
17 cazuri de VEP hemoragice [3, 6, 7]. Prezentăm re-
vista literaturii la acest subiect.

Anatomie
Refl uxul venos central al 2/3  superioare ale eso-

fagului este asigurat de VCS. Treimea inferioară este 
drenată de plexul periesofageal compus din canalele 
intraepiteliale, plexul venos superfi cial şi venele pro-
funde, direcţionându-se de la mucoasă spre muscula-
ră şi, în fi nal, în ramura anterioară a venei coronariene 
gastrice (VCG), iar ulterior – în sistemul portal, fi e 
direct, fi e prin intermediul venei lienale (fi gura 1).

Fig. 1.  Fluxul sangvin în normă prin sistemul por-
tal şi sistemic. VMI – vena mezenterică inferioară; 
VCI – vena cavă inferioară; VCS – vena cavă su-

perioară; VCG – vena coronară gastrică.

Răspândirea VEP depinde de următorii factori: 
(1) nivelul ocluziei VCS; (2) durata afectării fl uxului 
sangvin prin VCS; (3) gradul de dezvoltare a colate-
ralelor [8]. Astfel, în cazul obturării VCS proximal de 
confl uenţa cu v. azygos, fl uxul venos spre cord este 
asigurat de colateralele mediastinale, iar varicele sunt 
localizate doar în treimea superioară a esofagului – 
„downhill varices” (fi gura 2 a). În caz de localizare a 
obstacolului inferior de confl uenţa cu v. azygos sau în 
cazul implicării acesteia, refl uxul venos este asigurat 
de v. hemiazygos, v. esofagiene şi sistemul portal, ast-
fel întreg esofagul va fi  afectat de fl ebectazii (fi gura 
2 b) [9-12].
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Fig. 2 a. Obstrucţia VCS proximal de v. azygos. 
VMI – vena mezenterică inferioară; VCI – vena 

cavă inferioară; VCS – vena cavă superioară; 
VCG – vena coronară gastrică.

Fig. 2 b. Obstrucţia VCS distal de v. azygos. VMI 
– vena mezenterică inferioară; VCI – vena cavă in-
ferioară; VCS – vena cavă superioară; VCG – vena 

coronară gastrică.

Etiologie
Actualmente sunt descrise o mulţime de cauze, 

atât benigne, cât şi maligne, care pot induce apariţia 
VEP. Cele mai frecvente cauze etiologice de afectare 
a fl uxului venos pe VCS sunt: cancerul pulmonar [13-
16], guşa cu localizare intratoracică [17, 18], guşa re-
cidivantă şi intervenţiile pe glanda tiroidă [19], lim-
fomul mediastinal [20], cancerul tiroidian [21, 22], 
timomul [8, 23], limfadenopatia mediastinală în re-
zultatul tumorilor capului şi gâtului [15]. 

Cauze mai puţin frecvente sunt considerate: me-
diastinita fi brozantă [24], boala Behçet [7, 25-28], hi-
perplazia angiofoliculară a nodulilor limfatici – boala 
Castelman [5], vasculita sistemică [29], trombofl ebita 

venelor profunde ale extremităţilor superioare în re-
zultatul implantării pacemakerului sau defi brilatoru-
lui cardiovascular implantabil [30].

Este descrisă apariţia VEP hemoragice în lipsa 
compresiei VCS la un pacient cu hipertensiune pul-
monară [3].

În ultimul deceniu sporeşte numărul publicaţii-
lor referitor la apariţia VEP induse de obturarea VCS, 
în rezultatul utilizării de durată a cateterelor centrale 
pentru hemodializă programată [4, 6, 31-37]. Există 
cazuri publicate de apariţie a VEP la 28 şi 44 de ani 
de la intervenţiile pe tiroidă sau implantarea pacema-
kerului [19, 30].

Metode de diagnostic 
Din motiv că VEP sunt rar complicate cu hemo-

ragie, comparativ cu VE în HP, diagnosticul VEP este 
deseori stabilit în timpul examenului endoscopic de 
rutină la pacienţii din grupul de risc (fi gura 3 a, b), de 

Fig. 3 a.  Aspect endoscopic al „downhill varices”.

Fig. 3 b.  Aspect endoscopic al „downhill varices”.

asemenea, poate fi  utilizată tomografi a computerizată 
(TC) [3, 12]. Complicaţiile hemoragice în caz de VEP 
apar mai rar, comparativ cu VE în HP, datorită lipsei 
dereglărilor de coagulabilitate la pacienţii cu „down-
hill varices”, precum şi  lipsei eroziilor provocate 
de refl uxul gastroesofagian [19]. Din aceste motive, 
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diagnosticul diferenţial al VEP şi VE induse de HP 
este esenţial, deoarece etiologia şi, deci, tratamentul 
acestora este diferit.

Tratament
Tratamentul trebuie orientat spre înlăturarea ca-

uzei primordiale de obstrucţie vasculară,  deoarece 
aceasta este singura metodă cu viză etiologică care 
asigură cura sindromului şi previne recidiva acestuia 
[6, 7, 38]. Chemo-, radioterapia sau  stentarea intravas-
culară angiografi că, cu utilizarea stenturilor metalice 
autoexpandabile sunt efi ciente în caz de tumori malig-
ne cu compresie a VCS [6, 39-41]. În cazuri selectate, 
bypassul VCS poate fi  o alternativă de tratament [4].

Tratamentul endoscopic prin ligaturare sau scle-
roterapia poate fi  alternativă, însă rata complicaţiilor 
este mai mare comparativ cu „uphill varices”, fapt ce 
poate fi e explicat prin rezistenţa redusă a peretelui 
esofagian proximal (lipsa seroasei) – risc de hemo-
ragie şi perforaţie [37]. Alte complicaţii severe sunt: 
insufi cienţa cardiovasculară indusă de embolizarea 
cardiopulmonară masivă, cu injectare de polidocanol 
şi cianoacrilat [42], precum şi infarctul medular [43]. 
Deoarece experienţa cumulativă de tratament endo-
scopic al VEP este limitată, metodele endoscoice tre-
buie utilizate ca ultimă metodă terapeutică [3]. Totuşi, 
în caz de VEP complicate cu hemoragie, ligaturarea 
endoscopică reprezintă metoda de salvare a pacientu-
lui, aceasta fi ind mai sigură, comparativ cu sclerote-
rapia endoscopică [7, 42, 44].

Concluzii 
Deşi rare, VEP pot fi  o potenţială sursă de hemo-

ragie digestivă superioară şi trebuie suspectate la toţi 
pacienţii din grupul de risc. Metoda optimă de trata-
ment cu viză etiopatogenetică este eliminarea cauzei 
VEP.
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Rezumat 
Varicele izolate ale porţiunii proximale a esofagu-

lui sunt rar observate comparativ cu varicele esofagiene 
provocate de hipertensiunea portală, şi sunt cunoscute în 
literatura anglo-saxonă cu denumirea de „downhill vari-
ces”. Acestea sunt localizate în porţiunea 1/3 superioară 
a esofagului, fi ind de obicei provocate de ocluzia venei 
cave superioare. Totuşi, sunt descrise o varietate de cau-
ze, atât benigne, cât şi maligne, care pot induce apariţia 
„downhill varices”. Prezentăm revista literaturii la acest 
subiect.

Summary 
Unlikely the esophageal varices induced by portal 

hypertension, isolated proximal esophageal varices also 
known as “downhill varices”, a rare. These varices are lo-
cated in the upper 1/3 of the esophagus, and are usually 
induced by superior vena cava obstruction, yet a variety of 
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benign and malignant etiologies are described. The authors 
present the literature review on this rare clinical entity.

Резюмe 
Изолированные варикозные узлы   вен  прокси-

мального отдела  пищевода редко наблюдается  при  ва-
рикозном  расширении вен пищевода  вызванном  пор-
тальной гипертензией  и известны в англо-саксонской  
литературе под  названием „downhill varices”. Они 
расположены в верхней трети пищевода, и, как пра-
вило, вызванны окклюзией верхней полой вены. Од-
нако, описаны  причины как доброкачественной так  и 
злокачественной природы, которые могут вызвать по-
явление „downhill varices”. Представлен  обзор литера-
туры по данному вопросу.
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Introducere 
Invaginaţia a fost semnalată pentru prima dată în 

anul 1674 de către Barbette de la Amsterdam, dar abia 
în 1789 John Hunter  a făcut un raport detaliat despre 
această patologie. În 1871 Sir Jonathan Hutchinson 
primul a operat cu succes un copil cu invaginaţie [1]. 
Invaginaţia este defi nită drept telescoparea unui seg-
ment proximal al tractului gastrointestinal (ansa afe-
rentă – intussusceptum) prin contracţii progresive ale 
musculaturii netede într-un segment distal adiacent 
(ansa eferentă –intussuscipiens) (fi gura 1).

Uneori invaginaţiile pot fi  tranzitorii (mai ales la 
copii), dar de obicei persistă din cauza contracţiilor 
peristaltice continue, care pot duce la ocluzie intes-
tinală, responsabilă pentru majoritatea simptomelor 
manifestate [2]. Istoricul natural al invaginaţiei ne-
tratate poate continua cu implicarea mezoului, care 
devine întins şi comprimat, ulterior insufi cienţă vas-
culară, strangulare şi necroză care, la rândul ei, poate 
duce la perforare, peritonită şi moarte.

Incidenţa la copii şi la adulţi diferă considera-
bil. Invaginaţia  constituie 1-5% din toate cazurile 
de ocluzie intestinală la adulţi [2-4, 17]. Mecanismul 

invaginaţiei la copii este idiopatic în 90% din cazuri 
şi, de obicei, acesta nu are un substrat morfologic [5]. 
Printre condiţiile care pot declanşa invaginaţia la co-
pii se numără infl uenţele infecţioase sau caracteris-
ticile anatomice ale intestinului în curs de dezvolta-
re. La adulţi, invaginaţia apare în rezultatul acţiunii 
unui factor declanşator afl at în mucoasă, intramural 
sau extrinsec, care acţionează ca un pivot de tracţie a 
segmentului proximal în cel distal [2]. Managementul 
invaginaţiei la adult rămâne a fi  un subiect controver-
sat.

Fig. 1. Imagine intraoperatorie. Telescoparea unui 
segment proximal într-un segment distal adiacent.

Etiologie
Trecerea bolului alimentar prin intestin este un 

mecanism complicat care alternează constricţia şi re-
laxarea musculaturii netede a intestinului. Orice lezi-
une care modifi că tiparul normal al peristaltismului 
este capabilă să declanşeze o invaginaţie. Ea poate 
apărea în orice segment al intestinului subţire sau 
gros, dar cel mai des sunt detectate invaginaţii entero-
enterice sau colocolonice. Localizările preferate sunt 
joncţiunile dintre segmentele nefi xate şi retroperito-
neale (de exemplu, joncţiunea ileocecală) sau dintre 
segmentele fi xate prin aderenţe [6]. Potrivit diferiţilor 
autori, invaginaţiile sunt clasifi cate conform localiză-
rii lor în: enteroenterice, ileocolice, ale apendicelui, 
cecocolice, colocolice, rectoanale şi ale stomei. Du-
odenul, stomacul şi esofagul sunt mai puţin frecvent 
implicate în invaginaţii, deoarece aceste organe sunt 
mai puţin mobile, şi mai des apar la copii sau posto-
perator. 

Invaginaţiile la adulţi constituie circa 5% din to-
talul de invaginaţii raportate şi între 1% şi 5% din 
totalul de ocluzii intestinale. Nu există diferenţe 
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semnifi cative între bărbaţi şi femei în ceea ce priveş-
te incidenţa. Aproximativ 90% din invaginaţiile la 
adulţi vor avea un factor declanşator, iar 10% vor fi  
idiopatice [1, 7-10]. Potrivit literaturii, în două treimi 
din cazurile provocate, factorul declanşator sunt tu-
morile benigne (fi gura 2) sau maligne, cu următoarea 
predilecţie: cele mai multe invaginaţii la adulţi sunt 
enterice (până la 75%) şi cele mai multe leziuni ente-
rice sunt benigne – adenoame, lipoame, leiomioame, 
hemangioame (tabelul 2) [1, 4, 8-10]. La celelalte o 
treime din cazurile de invaginaţii factorul declanşator 
nontumoral este reprezentat de infecţiile virale, ade-
renţele postoperatorii, diverticulul Meckel, granuloa-
mele Crohn, ulcerele intesinale (Yersinia) sau terapia 
anticoagulantă iregulată (ce cauzează hemoragii sub-
mucoase) [8-10]. Invaginaţiile idiopatice sau primare 
apar în majoritatea cazurilor în intestinul subţire, iar 
factorul declanşator sau leziunile ce le provoacă nu 
pot fi  determinate [4].

Fig. 2. Imagine intraoperatorie. Tumoră a intestinu-
lui subţire ca factor declanşator al invaginaţiei.

Dintre leziunile maligne ale intestinului subţire 
fac parte leiomiosarcoamele, limfoamele, tumorile 
stromale gastrointestinale, tumorile carcinoide [2, 9] 
(tabelul 1). Invaginaţiile intestinului subţire, cauzate 
de tumori maligne, au mai des ca factor declanşator 
metastaze ale tumorilor primare cu altă localizare – 
cancer pulmonar, melanom metastatic, limfom [1].

Mai puţin frecvente decât cele enterice sunt in-
vaginaţiile colonului, incidenţa fi ind de circa 25% [7, 
9], însă sunt mai susceptibile de a avea un factor de-
clanşator malign. După unii autori, cea mai frecventă 
cauză malignă este adenocarcinomul primar, iar cea 
mai frecventă cauză nonmalignă este lipomul [7, 14]. 

Tabelul 1 
Cauzele invaginaţiilor intestinale la adulţi [2]

Enterice Colonice
Benigne Maligne Benigne Maligne

Aderenţe
Adenom
Celiachia
Maladia 
Crohn
Endometrioza
Tumori stro-
male maligne 
(GIST)
Hemartom
Hemangiom
Polip infl a-
mator
Lipom
Diverticul 
Meckel Neu-
rofi brom
Sindromul 
Peutz-Jegher 
Tuberculoza
Hemoragii 
submucoase 
după terapie 
anticoagu-
lantă
neregulată

Adenocarci-
nom
Tumoare 
carcinoidă 
Leiomiosar-
com
Limfom
Carcinom 
metastatic 
(cel mai 
frecvent – 
melanom)
Tumori 
stromale    
maligne 
(GIST)
Tumori neu-
roendocrine 

Adenom
Pseudopolip  
infl amator
Lipom

Adenocarci-
nom
Limfom
Sarcom

Alţi autori sugerează că raportul leziunilor benigne/
maligne pare a fi  similar, atât în colon, cât şi în intesti-
nul subţire [1, 8, 9]. Recent în literatură au apărut stu-
dii ce cataloghează o categorie separată de invaginaţii 
– ileocolice –, care par a poseda factorul declanşator 
malign în 100% cazuri [1, 8]. Goh et al. a confi rmat 
statistic, în cadrul unei analize multivariate, că loca-
lizarea invaginaţiei (enterică versus colonică) repre-
zintă un factor de prognostic de malignitate la adulţi, 
la fel precum nivelul scăzut de hemoglobină (<120 
g/l) reprezintă un factor de risc pentru malignitate în 
invaginaţiile la adult [7].

Unii autori sugerează o diferenţă geografi că în 
localizarea invaginaţiilor, ca exemplu servind obice-
iurile alimentare, răspândirea paraziţilor în centrul şi 
vestul Africii, cu predominarea invaginaţiilor cecoco-
lice [2].

Prezentare clinică
În contrast cu invaginaţiile pediatrice, care se 

prezintă cu un debut brusc al durerilor abdominale 
accentuate de mişcări, cu ţipete şi letargie, clinica 
invaginaţiilor la adulţi se deosebeşte considerabil. 
Simptomele pot avea manifestări acute, subacute sau 
cronice (intermitente). Cei mai mulţi pacienţi prezin-
tă simptome nespecifi ce, care depind de localizarea 
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invaginaţiei, precum semne de ocluzie a intestinu-
lui subţire – nausea/vomă, dureri colice şi abdomen 
distensionat în cazul invaginaţiilor enterice şi semne 
de ocluzie a colonului – dureri intermitente, diaree/
constipaţie şi o formaţiune palpabilă în invaginaţiile 
colonului. Acest fapt conduce la frecvenţa scăzută a 
diagnosticului preoperator de invaginaţie la populaţia 
adultă, el stabilindu-se cel mai des intraoperator [4, 
24].

Tabelul 2 
Spectrul leziunilor enterice în cadrul invaginaţiilor şi 

localizarea lor conform diferitor studii

Studiu/
Autori

Nr. 
pac.

Inv.* ente-
rice

Inv. Ileoco-
lice

Inv. coloco-
lonice

B2 M3 Id4 B M Id B M Id
Azar et al. 

[9] 58 23 21 - - - - 8 6 -

Yakan et 
al. [5] 20 14 1 - - - - - 5 -

Eisen et 
al. [11] 18 10 4 - - - 2 - 2 -

Zubaidi et 
al. [1] 22 14 - - - 2 - 2 2 2

Erkan et 
al.  [8] 13 6 4 - - 1 - 1 - -

Wang LT 
et al.  [10] 24 13 3 - 2 1 - - 5 -

Goh et al.  
[7] 60 23 8 - - - - 5 20 4

Tabrizian 
et al.  [12] 12 2 2 - 2 - 2 - 3 1

Chiang J- 
et al. [13] 72 40 11 5 - - - 5 10 1

Notă: * Inv. – invaginaţie, 2 B – benign, 3 M – malign, 
4 Id – idiopatic. 

Triada clasică de dureri abdominale, formaţiune 
abdominală palpabilă şi hematochezie, este rar întâl-

nită la adulţi [4, 9, 11, 24]. Majoritatea studiilor sunt 
de acord că durerea este cel mai frecvent simptom la 
prezentare, atestându-se de la 69% până la 100% din 
cazuri [1, 7-11, 17], dar caracterul şi simptomele aso-
ciate variază – de la dureri acute, colice, asociate cu 
nausea şi vomă în formele acute, până la dureri inter-
mitente, nausea şi febră în formele subacute sau cro-
nice. Formaţiunea abdominală este palpabilă în 24%-
42% cazuri, iar identifi carea unei formaţiuni mobile 
sau palpabile doar la apariţia simptomatologiei este 
sugestivă pentru stabilirea diagnosticului de invagi-
naţie sau volvulus [4, 7]. Mai frecvent la prezentare 
examenul obiectiv atestă distensie abdominală, pe-
ristaltism diminuat sau absent, sânge ocult în mate-
riile fecale şi formaţiune abdominală [4, 9, 11]. Alte 
simptome care apar inconstant sunt nausea/voma, 
diareea/constipaţia, rectoragia, scăderea ponderală 
(tabelul 3). 

Diagnostic 
Examenul obiectiv este deseori neconcludent, iar 

diagnosticul de invaginaţie, de obicei, nu stă „în capul 
listei” diagnosticului diferenţial. De aceea, examenul 
imagistic depinde mult de preferinţele examinatorului 
şi de posibilităţile instituţiei sanitare. Semnele nespe-
cifi ce caracteristice unei ocluzii intestinale dictează 
efectuarea radiografi ei de ansamblu a abdomenului, 
care furnizează informaţii despre localizarea ocluzi-
ei sau pneumoperitoneu. Cu toate acestea examenul 
respectiv nu ne poate ajuta în stabilirea diagnosticu-
lui de invaginaţie [7-9]. Ultrasonografi a se utilizează 
pentru evaluarea suspecţiei de invaginare, detectând 
semnele caracteristice de „ţintă” şi „gogoaşă”, în pro-
iecţie transversală, şi semnul de „pseudorinichi”, în 
proiecţie longitudinală [16, 20-22]. USG este o teh-
nică mult mai disponibilă şi generalizată decât TC, 
astfel este folosită mai des în cazul simptomelor acute 

Tabelul 3 
Spectrul simptomatologic la adulţii cu invaginaţii

Autor Demirkan 
et al.

Goh 
et al.

Tabizian
et al.

Chian J-M 
et al.

Azar 
et al.

Yakan 
et al.

Erkan 
et al.

Wang LT 
et al.

№ de pac. 9 60 80 72 58 20 13 24
Durere 7 78% 57 95% 45 56% 63 87% 40 69% 17 85% 13 100% 19 79%
Nausea/Vomă 4 44% 25 42% 33 41% 28 39% 40 69% 14 70% 8 62% 11 46%
Constipaţie 2 22% 8 13% 33 41% 28 39% 5 9% 3 15% 9 69%
Scaun cu sânge 1 11% 14 23% 5 6% 10 14% 17 29% 1 5% 2 15% 2 8%
Distensie 
abdom. 25 42% 33 41% 8 11% 13 54%

Pierdere ponder. 20 33% 5 7% 6 10%
Form. palpabilă 20 33% 2 3% 4 7% 1 5% 2 8%
Diaree 17 28% 7 10% 4 7% 1 5% 2 15% 5 21%
Febră 15 25% 5 6% 3 4% 4 7% 1 5% 3 13%
Anemie 26 43% 8 11%
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şi de urgenţă. În plus, în mâinile medicilor-radiologi 
experimentaţi are o sensibilitate şi specifi citate simi-
lară cu cea a TC; la fel, ecografi a asigură un studiu pe 
toate planurile şi în timp real, ceea ce este important, 
deoarece invaginarea este adesea un fenomen dina-
mic [16]. Ultrasonografi a Doppler detectează necroză 
intestinală prin determinarea fl uxului vascular com-
promis către ansa aferentă. Dezavantajele majore ale 
acestei metode sunt  mascarea structurilor anatomice 
de  meteorismul pronunţat, constant în ocluziile intes-
tinale, şi obezitatea [4, 17]. 

În ultimii ani, TC abdominală a fost raportată a 
fi  examenul imagistic cel mai sensibil în stabilirea di-
agnosticului preoperator de invaginaţie [7, 9, 14, 18, 
19], cu toate că unii autori consideră că TC nu stabi-
leşte semnele specifi ce ale invaginaţiei [12] sau că TC 
preoperator nu este necesară dacă ultrasonografi a sta-
bileşte semnele specifi ce invaginaţiei [3]. Altă opţiune 
pentru confi rmarea diagnosticului preoperator de oclu-
zie a intestinului subţire sau suspecţie de invaginaţie 
enteroenterică este examenul baritat cu soluţie BaSO4, 
care detectează aspectul de „arc elicoidal” cu canal 
central îngustat (din cauza pătrunderii soluţiei de bariu 
printre pereţii anselor invaginate). Conform Wang et 
al., irigoscopia şi colonoscopia sunt metode efi ciente 
de diagnostic în caz de suspecţie a ocluziei intestinale a 
colonului, prin precizarea cauzei benigne sau maligne 
a factorului declanşator [10, 21]. Irigoscopia detectea-
ză invaginaţiile în 50%-85% cazuri [9, 10, 14]. În ace-
laşi studiu se raportează că majoritatea leziunilor afl ate 
distal de joncţiunea ileocecală pot fi  uşor detectate prin 
colonoscopie, iar colonoscopia intraoperatorie poate fi  
utilă în diferenţierea cauzelor benigne de cele maligne 
înainte de reducerea invaginaţiei. Aplicând rezultatele 
colonoscopiei, se poate executa un management chi-
rurgical limitat în condiţii specifi ce prin apendectomie, 
polipectomie sau diverticulectomie, obţinându-se o 
porţiune de intestin necompromisă după reducere me-
canică [10]. Cu toate acestea, există studii ce nu susţin 
efectuarea biopsiei endoscopice sau polipectomiei la 
pacienţii cu un tablou clinic mai îndelungat al bolii, din 
cauza riscului mare de perforaţie în timpul efectuării 
manipulaţiei pe un substrat tisular cu ischemie cronică 
şi posibilă necroză [1].

Laparoscopia este un instrument excelent în eva-
luarea invaginaţiei la un pacient cu suspecţie de oclu-
zie intestinală, cu toate că nu este un examen imagis-
tic. Ea permite identifi carea localizării invaginaţiei, 
a naturii factorului declanşator şi a prezenţei ansei 
intestinale compromise. La fel, laparoscopia ajută la 
alegerea localizării optime a inciziei, pentru a mini-
miza lungimea acesteia [14]. 

Tratament
Tratamentul invaginaţiilor la adulţi este contro-

versat, în ciuda disponibilităţii unui spectru larg de 
investigaţii imagistice. Nu există un algoritm uni-
versal de tratament al invaginaţiilor. Majoritatea au-
torilor sunt de acord că laparotomia este obligatorie, 
luând în considerare posibilitatea existenţei unei lezi-
uni patologice ce stă la bază [9]. Dezbaterile vizează 
problema rezecţiei intestinului afectat „en bloc” sau 
reducerea primară a invaginaţiei. Rezecţia „en bloc” 
elimină posibilitatea recidivei, evită anastomoza pe 
un intestin edemaţiat sau compormis. Teoretic, rezec-
ţia „en bloc,” fără reducere mecanică, evită riscuri-
le de perforaţie, diseminarea microorganismelor sau 
celulelor tumorale în cavitatea peritoneală sau în pa-
tul venos după manipularea intestinului ischemizat, 
friabil. Unii chirurgi promovează rezecţia „en bloc” 
a tuturor cazurilor de invaginaţie la adulţi, indiferent 
de localizare (enterică sau colonică) sau cauză (ben-
ignă sau malignă) (fi gura 3) [4, 9, 15, 19, 22, 24]. În 
plus, rezecţia leziunilor colonului trebuie privită din 
perspectiva oncologică, cu o limfodisecţie riguroasă, 
dacă prezenţa malignităţii nu se poate exclude [9, 10, 
15]. Excepţie fac doar aderenţele postoperatorii, care 
permit efectuarea reducerii mecanice fără rezecţie, 
atâta timp cât intestinul este viabil [9].

Totodată, studii mai recente recomandă o aborda-
re selectivă a rezecţiei, luând în considerare localiza-
rea invaginaţiei, care refl ectă tipul factorului patolo-
gic declanşator. Aceşti autori sunt adepţi ai rezecţiilor 
„en bloc” ale tuturor leziunilor colonice, din cauza 
ratei ridicate de malignitate, dar promovează rezecţii 
limitate ale intestinului subţire, unde patologia malig-
nă este mai rară [1, 4, 8, 11, 16, 19]. Autorii propun 
mai întâi reducerea leziunilor enterice, în special în 
cazurile în care diagnosticul preoperator este deter-
minat benign. În plus, în multe cazuri malignităţile ce 
cauzează invaginaţii reprezintă implanturi metastati-
ce, iar benefi ciul unei rezecţii sub aspect oncologic 
este pus la îndoială, în timp ce rezecţia intestinului 
afectat este argumentată pentru evitarea recidivei. 

Fig. 3. Porţiune de intestin subţire rezecat ”en 
bloc”cu tumoră.
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Concluzii
Invaginaţiile la adulţi sunt rare,  cel mai frecvent 

secundare unor factori declanşatori patologici situ-
aţi în mucoasă. Stabilirea diagnosticului preoperator 
este difi cil, din cauza simptomelor nonspecifi ce, in-
termitente. Cele mai utile metode de diagnostic sunt 
ultrasonografi a şi TC. Tactica chirurgicală este sta-
bilită intraoperator, datorită variaţiilor etiologice ale 
substratului patologic, şi necesită o abordare selecti-
vă a volumului operator în cazul leziunilor enterice, 
pe când toate leziunile colonice necesită rezecţie „en 
bloc”. 
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Rezumat
Invaginaţiile la adulţi sunt rare. Cel mai des triggerii 

invaginaţiilor reprezintă tumori benigne sau maligne, si-
tuate în mucoasă. Cel mai frecvent simptom la prezentare 
este durerea. CT abdominală a fost raportată a fi  cea mai 
sensibilă metodă de diagnostic de vizualizare a invagina-
ţiei în perioada preoperatorie. Intervenţia chirurgicală este 
metoda de tratament de elecţie, dar volumul ei este deter-
minat intraoperator.

Summary
Invaginations in adults are rare. Benign or malignant 

neoplasms situated in the mucosa act as a lead point for 
the invaginations. Pain is the most frequent symptom at 
presentation. Abdominal CT was reported to be the most 
sensitive preoperative diagnostic method. The treatment of 
choice is surgical but the volume is appreciated during the 
operation.
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Резюме
Инвагинации у взрослых встречаются редко. Наи-

более распространенные триггеры инвагинации добро-
качественного или злокачественного происхождения и 
находятся в слизистой. Наиболее распространенным 
симптомом на презентации является боль. КТ брюш-
ной полости наиболее чувствительный метод визуали-
зации в предоперационной диагностикe инвагинации. 
Методом выбора является хирургическое лечение, но 
объем резекции определяется интраоперационно. 
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Introducere 
Hemangiomul esofagului (HE) reprezintă o tu-

moare benignă vasculară, cu incidenţă destul de rară 
[1–10], care poate cauza complicaţii ameninţătoare 
pentru viaţă prin dezvoltarea hemoragiei sau obstruc-
ţiei [1, 3, 11–15]. Actualmente sunt descrise până la 
100 de cazuri de hemangiom al esofagului în literatu-
ra mondială de specialitate [2, 5].

Prezentăm un caz clinic cu hemangiom al esofa-
gului la o pacientă în vârstă de 41 de ani, care a fost 
rezolvat prin scleroterapia endoscopică.

Caz clinic. Bolnava în vârstă de 41 de ani 
a fost internată într-un mod planifi cat cu dia-
gnosticul: varicele esofagiene gr. III. La interna-
re pacienta prezenta acuze la dureri retrosterna-
le moderate periodice, ce apar în timpul mesei. 
La examinarea endoscopică iniţială (fi gurile 1A, 1B), 
în treimea inferioară a esofagului, pe peretele anteri-
or, la o distanţă de 4,0 cm de la joncţiunea esofago-
gastrică a fost vizualizată o formaţiune tumoriformă 
5.0 x 4.0 cm,  ovală, nodulară, de culoare albastră, 
de consistenţă dur-elastică, imobilă, cu închiderea lu-
menului  esofagului cu 50%. Stomacul şi duodenul 
– fără particularităţi.

Fig. 1A. Formaţiune tumoriformă de formă ovală, 
de culoare albastră (imagine endoscopică).

Fig. 1B. Hemangiom  al esofagului, ce închide lume-
nul  esofagului cu 50%  (imagine endoscopică).

Examinarea radiologică baritată  a relevat pre-
zenţa unui defect de umplere rotunjit pe o bază largă 
în treimea inferioară a esofagului, fără întârzierea de 
evacuare a masei baritate (fi gura 2). 

  
Fig. 2. Defect de umplere rotunjit în treimea infe-

rioară a esofagului.

La tomografi a computerizată  (TC) s-a depistat 
o formaţiune tumorală în lumenul esofagului  (fi gura 
3).
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Fig. 3. Formaţiune tumorală în esofag.

În  baza  examinărilor efectuate, a fost dia-
gnosticat un hemangiom al esofagului. S-a efectuat 
sclerozarea endoscopică a tumorii, folosind 1% sol. 
aethoxyskleroli („Polidocanol”, Chemische Fabrik 
Kreussler) cu ajutorul  injectorului „DSN-180-7” 
(„Pauldrach”, Germania), care a fost introdus prin 
canalul pentru biopsie al endoscopului. La prima se-
siune, imediat înainte de introducerea preparatului 
sclerozant, la baza tumorii au fost injectate 250-500 
UC de trombină umană, în scopul prevenirii hemora-
giei posibile, după ce au fost injectate 4,0 ml 1% sol. 
sethoxyskleroli în baza şi direct în ţesutul tumoral, 
începând de la polul superior (fi gura 4).

Fig. 4. Injectarea 1% sol. aethoxyskleroli în baza şi 
direct în ţesutul tumoral.

 După prima etapă, pe suprafaţa nodului tumoral 
au apărut semne de infl amaţie (hiperemie pronunţată, 
fi brină). Vizual dimensiunile polului superior al he-

mangiomului s-au micşorat. În total au fost efectuate 
3 sesiuni, fi ecare sesiune endoscopică a constat din 
5 proceduri, cu întrerupere de 35–40 de zile. După a 
treia etapă a sclerozării,  dimensiunile  hemangiomu-
lui s-au micşorat, s-a restabilit lumenul esofagului, la 
pacientă au disparut complet durerile retrosternale.

Duscuţii 
Tumorile benigne ale esofagului sunt mai rare 

decât cele maligne [1, 2, 16].  Moersch şi Harrington 
[19], în baza la 7459 de autopsii,  au  raportat despre 
44 (0,6%) de cazuri cu tumori benigne ale esofagului,  
iar din acest grup hemangioamele se întâlnesc şi mai 
rar [1, 2, 5, 16 – 19]. Sogabe şi coaut. [2] au descris 
depistarea în Japonia a 83 de pacienţi cu hemangiom 
al esofagului.  Cel mai des hemangioamele apar în 
intestinul subţire şi la colon [1, 10, 20]. Conform da-
telor literaturii, frecvenţa hemangioamelor esofagului 
constituie 2–4% [7-9, 18].

Govoni [21] a constatat că treimea inferioară a 
esofagului este segmentul cel mai frecvent implicat în 
proces, urmat de partea de mijloc şi apoi de treimea 
superioară. Unii autori raportează că patologia se în-
tâlneşte mai des la bărbaţi [2, 8, 14, 15].

Norris [20] divizează hemangioamele în 3 grupe: 
cavernoase, capilare şi mixte. Majoritatea hemangioa-
melor sunt mici, variind în dimensiuni de la câţiva mi-
limetri până la 1,0−2,0 cm [1, 20]. Histologic, heman-
gioamele esofagului reprezintă formaţiuni numeroase 
neregulate dilatate, umplute cu sânge, în mucoasă şi 
submucoasă [1, 10, 20]. De aceea, HE sunt, de obicei,
considerate mai degrabă  malformaţii vasculare, decât
neoplasme adevărate, şi nu sunt ereditare [1, 20].  
Loughry [22] a raportat despre prezenţa hemangio-
amelor multiple ale esofagului la pacienţii cu boala 
Osler-Weber-Rendu.

Tabloul clinic depinde de dimensiunile hemangio-
mului [7-9]: formaţiunile mici sunt, de regulă, asimpto-
matice şi pot fi  diagnosticate accidental, în timpul efec-
tuării FEGDS. Disfagia şi hemoragia sunt raportate ca
cele mai frecvente simptome [9,11-15], de asemenea 
pot fi  dureri epigastrice şi retrosternale, sufocare şi 
melenă [3, 5, 7, 21]. Hemoragia din tumora vascula-
ră a esofagului poate fi  masivă şi uneori fatală [5, 9, 
11-15]. Hand şi coaut. [23] descriu un caz de deces 
cauzat de obstrucţia totală a lumenului esofagului şi 
dezvoltarea pneumoniei prin aspiraţie.

Diagnosticul se stabileşte deseori în baza meto-
delor radiologice şi endoscopice [1, 2, 9]. La radio-
scopia baritată a esofagului se depistează un defect 
de umplere de formă ovală sau rotundă [1, 2, 5],  însă 
prin această metodă este difi cil de efectuat diagnosti-
cul diferinţial între tumorile benigne şi cele maligne 
[2, 3, 21]. 

Examenul endoscopic demonstrează o formaţiu-
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ne de culoare palid-albăstruie sau violetă, cu mucoa-
sa normală sau cu ulceraţii [5, 8, 9, 11]. În ceea ce 
priveşte segmentul afectat, astfel de leziuni în partea 
superioară sau medie a esofagului sugerează prezenţa 
hemangiomului.  Cu toate acestea, o leziune în trei-
mea inferioară a esofagului poate fi  confundată cu va-
rice esofagiene [8]. De aceea, se recomandă biopsia 
endscopică, pentru a confi rma un diagnostic defi nitiv 
[8, 9]. Mulţi specialişti refuză însă biopsia, din cauza 
unui risc crescut de sângerare [6, 8]. Recent au apărut 
publicaţii care sugerează că riscul posibil de sângera-
re după biopsie a fost greşit supraevaluat [4]. 

Ultrasonografi a endoscopică constată o formaţi-
une tumorală cu ecogenitate micşorată, cu implicarea 
mucoasei şi submucoasei, lăsând intact stratul mus-
cular [4, 14, 15].

 TC cu contrast şi rezonanţa magnetonucleară 
sunt capabile să depisteze o tumoare vasculară cu cal-
cifi eri multiple sau fl ebolite (concremente venoase), 
ceea ce este caracteristic pentru un hemangiom [3, 4, 
8, 15].

În general, tratamentul chirurgical este o metoda 
de elecţie pentru hemangiom (din cauza riscului de 
hemoragii semnifi cative [3]) şi include esofagectomia 
(în caz de hemangioame multiple sau de dimensiuni 
mari) [4], rezecţia de esofag sau enucleare a tumorii 
[1, 2, 5, 9, 21].

Dezvoltarea tehnicilor endoscopice a permis in-
troducerea rezecţiei  mucoasei [2, 5, 10, 24] sau po-
lipectomie [4, 12, 14, 15] pe cale endoscopică în tra-
tamentul hemangioamelor cu dimensiuni mai mici de 
2,5 cm sau pedunculare [7, 9, 24]. Cu toate acestea, 
metoda este limitată, deoarece există riscul de perfo-
rare şi hemoragie necontrolabilă [1]. De asemenea,
în tratamentul hemangioamelor cavernoase cu dimen-
siuni mici au fost descrise tehnici ablative alternative, 
cum ar fi  terapia cu laser [13].

Din punct de vedere istoric, scleroterapia 
a fost utilizată cu succes în tratamentul varice-
lor esofagiene, ceea ce a condus la ideea  de uti-
lizare a acestei tehnici în hemangiomul esofa-
gului [1, 2, 8]. În 1984 Nagasaki [25] a relatat 
în premieră că scleroterapia este o metodă utilă
de tratament pentru hemangiomul esofagian. Con-
form Nagata-Narumiya şi coaut. [1], selectarea oleat 
de etanolamină este legată de probabilitatea scăzu-
tă de apariţie a ulceraţiilor şi a perforaţiei în caz de 
folosire a acestei substanţe chimice. În plus, sclero-
terapia  împiedică, probabil, hemoragia de la un he-
mangiom în cursul procedurii endoscopice, deoare-
ce metoda în sine este frecvent utilizată în scopul de 
realizare a hemostazei în cazuri de hemoragii acute 
[1]. Cu toate acestea, doar câteva cazuri de heman-
giom esofagian tratate prin scleroterapie au fost 

documentate până în prezent [1, 8, 25]. Această si-
tuaţie  poate fi  lămurită prin faptul că metoda dată 
poate avea un spectru larg de complicaţii, inclusiv 
hemoragie acută, formarea ulcerului, dezvoltarea
hematoamelor, perforarea sau penetrarea peretelui 
esofagian, stenoza de esofag [8].

Concluzii. Hemangioma esofagului reprezin-
tă o patologie destul de rară, cu frecvenţa de 2–4%, 
şi deseori poate fi  diagnosticat accidental în timpul 
examinării radiologice sau endoscopice. Diagnosticul 
defi nitiv poate fi  stabilit cu ajutorul TC şi al biopsiei.

Tratamentul este chirurgical, din cauza posibilei 
hemoragii majore, în pofi da caracterului său benign. 
Pentru tumori mici (până la 2,5 cm), cu pedicul situat 
imediat sub mucoasă, excizia endoscopică ar putea fi  
prima alegere. De asemenea, se recomandă utiliza-
rea scleroterapiei, ce permite prevenirea hemoragiei 
probabile de la un hemangiom. În cazul tumorilor cu 
dimensiuni mari se efectuează enucleare a tumorii, 
rezecţie de esofag sau esofagectomie (în caz de he-
mangioame multiple).
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Rezumat 
Hemangioma esofagului reprezintă o tumoare benig-

nă vasculară cu incidenţă destul de rară. Actualmente sunt 
descrise până la 100 de cazuri în literatura mondială de 
specialitate. Prezentăm un caz de hemangiom esofagian cu 
dureri  retrosternale, care a fost rezolvat prin scleroterapia 
endoscopică.

Summary 
Esophageal hemangioma is extremely rare among the 

benign vascular tumors. Fewer than 100 cases have been 
found in the literature. We report a case of esophageal 
hemangioma presenting with retrosternal pain, which was 
resolved with endoscopic sclerotherapy.

Резюме
Гемангиома пищевода – редко встречающаяся 

доброкачественная сосудистая опухоль. До настояще-
го времени в мировой литературе описано около 100 
случаев гемангиом пищевода. Авторами описан случай 
эндоскопической склеротерапии при гемангиоме пи-
щевода, манифeстирующейся загрудиными болями. 
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Introducere. Pancreatita acută (PA) este una 
dintre cele mai severe  patologii ale organelor cavită-
ţii abdominale. Datorită debutului acut, gravităţii ma-
nifestărilor clinice, pronosticului rezervat, precum şi 
a unei letalităţi ridicate, patologia respectivă a primit 
denumirea de ,,dramă abdominală”, ea fi ind încadra-
tă în grupul  catastrofelor majore ale organismului (B. 
Lord Moynihan, 1925).
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Materiale şi discuţii. La sfârşitul secolului XIX, 
Senn şi Fitz pentru prima dată au descris manifestările 
clinico-morfologice ale PA. Până la mijlocul secolu-
lui XX, PA era considerată o patologie rară. Stabilirea 
corectă a diagnosticului acesteia se  considera ocazio-
nală, iar evoluţia favorabilă – o excepţie [1].

PA a fost şi rămâne una dintre problemele cele 
mai difi cile ale chirurgiei abdominale, fi ind asociată 
cu o letalitate înaltă, chiar şi în centrele specializate 
[2]. Ea reprezintă o maladie potenţial gravă, cu o evo-
luţie imprevezibilă [3]. Incidenţa PA este de la 5 la 
50 de cazuri la 100.000 de populaţie, cu o tendinţă de 
afectare a persoanelor apte de muncă [4].

Conform  datelor Centrului Naţional Statistic de 
Sănătate din SUA, pe parcursul ultimelor două de-
cenii se constată o creştere de aproximativ 100% ca-
zuri de spitalizări  ale pacienţilor cu PA. O creştere de 
75% de spitalizări pe parcursul anilor 1992-2004 s-a 
înregistrat  în  Olanda. Ultimele studii clinice rando-
mizate, efectuate în Marea Britanie, au relevat o creş-
tere de 3,1% cazuri de îmbolnăviri anual, cu afectarea 
preponderentă a persoanelor de sex feminin, cu vârsta 
de până la 35 de ani [5].

Cu toate că s-a atins un progres în cunoaşterea 
patogenezei PA, rata letalităţii în cazul patologiei date 
rămâne a fi  înaltă, constituind 9-20% [6]. În 15-20% 
cazuri evoluţia PA poartă un caracter distructiv, cu 
dezvoltarea complicaţiilor „timpurii- toxice” şi ,,tar-
div-septice”, deseori   pe fondul unui tratament com-
plex [7, 8].

În cadrul PA se constată  două picuri de letali-
tate. Primul pic este condiţionat de dezvoltarea sin-
dromului de răspuns infl amator imun, care apare pe 
parcursul primei săptămâni de boală. Sepsisul este 
cauza vârfului II de letalitate [9]. Evoluţia nefavora-
bilă în cazul PA  cel mai frecvent apare în  rezultatul 
dezvoltării complicaţiilor infecţioase, care constituie 
80% cazuri de deces, şi  care survin peste 7 zile de la 
debutul maladiei. O problemă actuală este identifi ca-
rea cât mai precoce a pacienţilor cu PA severă.

Markerii pancreatitei acute. Aprecierea gra-
vităţii pancreatitei acute este una dintre problemele 
importante în practica chirurgicală [10]. Cunoaşterea 
metodelor de apreciere a gravităţii PA, precum şi sta-
bilirea unui tratament adecvat vor contribui la dimi-
nuarea morbidităţii şi a letalităţii [11]. Actualmente 
nu există un sistem unic de evaluare, ce ar permite de 
a pronostica cu certitudine evoluţia PA [12].

Testele de laborator în pancreatita acută. Ca 
teste de diagnostic folosite în PA sunt testele serologie 
(amilaza, izoamilaza, macroamilaza, lipaza, tripsino-
genul imunoreactiv, elastaza), aprecierea amilazei şi 
lipazei în sedimentul urinei, precum şi examinarea 
exudatului peritoneal în vederea aprecierii amilazei.

 Pentru aprecierea gravităţii pancreatitei acute au 
o importanţă majoră prezintă testele serologice (pro-
teina C-reactivă, interleuchinele, fosfolipaza, procal-
citonina, TNFα, ribonucleaza, metalbumina), precum 
şi aprecierea în sedimentul urinei a tripsinogenului 
peptid activator [12].

Amilaza serică constituie testul tradiţional, nive-
lul căreia creşte în caz de PA ca rezultat al dezvoltării 
procesului infl amator şi al diminuării fi ltraţiei renale. 
Testul are o sensibilitate înaltă, dar specifi citate redusă. 
În majoritatea patologiilor poate fi  constatată o creştere 
neînsemnată sau moderată a amilazei serice. Creşterea 
nivelului acesteia mai mult de 3 ori este specifi că doar 
pentru PA [13]. În 19-32% cazuri la pacienţii cu PA 
se poate aprecia un nivel normal al amilazei serice, în 
aceste cazuri diagnosticul de PA fi ind suspect [14].

Timpul trecut de la apariţia primelor simptome 
până la învestigarea propriu-zisă   are o valoare esen-
ţială. În decurs de 24 de ore de la primele manifestări 
clinice ale PA creşte nivelul fermenţilor pancreatici, 
aşa ca amilaza, lipaza, izoamilaza pancreatică, tripsi-
na imunoreactivă, elastaza [15]. Însă la unii pacienţi 
cu hipertrigliceridemie, nivelul amilazei în sânge şi în 
urină poate fi  normal în 50% cazuri, în timp ce clinic 
se suspectează PA confi rmată ulterior prin tomografi a 
computerizată [16].

Pancreatita alcoolică. Spechler şi coaut. (1983) 
au constatat că la pacienţii cu PA alcoolică în 32% ca-
zuri se atestă o valoare normală a amilazei serice [17]. 
Amilaza serică normală corespunde numărului de pu-
see dolore, ceea ce  denotă   faptul că parenchimul 
glandei nu este în stare să producă cantitatea necesară 
de fermenţi, ca rezultat al leziunilor preexistente în 
pancreas [13, 14].

Cauzele principale ce duc la creşterea nivelului 
amilazei serice sunt:

Patologia organelor intraabdominale:1. 
Patologia pancreasului: pancreatita acută, - 

pancreatita cronică, pseudochistul pancreatic, trauma 
pancreasului, tumori ale pancreasului;

Patologia intraabdominală nonpancreatică: - 
perforaţia de intestin, infarctul mezenteric acut, oclu-
zia intestinală, apendicita acută, peritonita, anevris-
mul de aortă abdominală, sarcina extrauterină eruptă, 
chistul ovarian, hepatita.

 2. Patologia extraabdominală: afecţiunea glan-
delor salivare, HIV/SIDA, insufi cienţa renală, cetoa-
cedoza, pneumonia, traumatismul craniocerebral, 
combustiile, anorexia, bulemia.

3. Macroamilazemia. 
4. Hiperamilazemia idiopatică familială sau non-

familială.
5. Terapia de inducere cu preparate medicamen-

toase:
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a) Absolute: azatioprin, L-asparaginaza, sulfa-
nilamida, tetraciclina, metildopa, estogenii, furose-
mid, 5-aminosalicilaţi, acidul valproic, tiazidele, pre-
paratele de calciu şi alcaloizii.

b) Relative: glucocorticoizii, nitrofurantoina, 
rifampicina, metronidazolul, 6-mercaptopurina, pro-
cainamida, clortalidonul, cimetidina, cisplatina, ci-
closporina A [12].

Prin urmare, creşterea concentraţiei amilazei se-
rice se poate constata în diverse procese patologice: 
patologia tractului gastrointestinal, a sistemului ner-
vos central, patologia glandelor salivare [18]. Este 
necesar de menţionat că la persoanele HIV pozitive 
se constată valori crescute ale amilazei serice, cu pre-
dominarea formei S [19]. Pancreatocolangiografi a 
retrogradă endoscopică, de asemenea, este cauza hi-
peramilazemiei în 25-43% cazuri, dar numai la 1-4% 
din pacienţi poate fi  stabilit diagnosticul de PA [20]. 
La fel hiperamilazemia constantă poate fi  o variantă 
a normei [21].

În anul 1996 Gullo L. a descris un nou sindrom, 
care se caracterizează prin creşterea constantă a ami-
lazei serice, lipazei şi tripsinei la persoanele sănătoase 
fără semne de PA. În anul 2000 acest sindrom a fost 
stabilit la membrii unei familii [22]. Hiperamilazemia 
marcată nu corelează cu gravitatea PA, în cadrul căre-
ia uneori se constată valori normale sau uşor crescute 
ale amilazei serice. Aprecierea zilnică a acestui indice 
nu refl ectă evoluţia şi pronosticul bolii [23]. Astfel, 
determinarea nivelului amilazei serice are ca avanta-
je simplitatea şi accesibilitatea metodei în condiţii de 
staţionar, ca dezavantaje fi ind specifi citatea redusă şi 
necorelarea cu gravitatea patologiei.

În normă, amilaza serică constă din P-izoamila-
za (40%) şi izoamilaza salivară (60%). Concentraţia 
P-izoamilazei creşte nu numai în caz de PA, dar şi în 
patologiile nonpancreatice, cum sunt patologia căilor 
biliare, ulcerul duodenal perforat, ocluzia intestinală, 
infarctul mezenteric, acest indice frecvent nefi ind de-
terminat în aceste patologii.

Amilaza urinei reprezintă testul screening la 
pacienţii cu PA, avantajele fi ind specifi citatea înaltă 
(97%), simplitatea metodei şi obţinerea rapidă a re-
zultatului fi nal.

Macroamilaza constă din proteine cu masa mo-
leculară mare, conţinând Ig A, Ig G, Ig M. Se întâl-
neşte la 0,1% din populaţie şi 2,7% la pacienţii cu PA. 
Macroamilazemia determină hiperamilazemia fără 
clinică de PA din contul formării macrocomplexurilor 
(amilază şi imunoglobuline), care nu sunt fi ltrate re-
nal şi nu se elimină cu urină [24].

Lipaza se formează în celulele acinare ale pan-
creasului, precum şi în alte organe şi ţesuturi (fi cat, 
stomac etc.) [25]. Nivelul lipazei în PA creşte pe par-

cursul primelor 4-8 ore de la debutul bolii, atingând 
valori maxime peste 24 de ore, cu revenirea la normă 
peste 8-14 zile [12]. La fel, lipaza se poate majora şi în 
caz de insufi cienţă renală, cauza fi ind excreţia renală 
redusă; în perforaţia de intestin, în oreion cu afectarea 
concomitentă a pancreasului; în chisturi şi pseudo-
chisturi pancreatice; în dereglări de metabolism (di-
abet zaharat, obezitate severă, podagră); în colecistita 
cronică, infarctul mezenteric, peritonită, afecţiuni ale 
ţesutului osos şi muscular. Lipaza poate fi  majorată şi 
în cazurile administrării preparatelor medicamentoa-
se ca heparina, indometacina, analgeticelor, opioide-
lor şi barbituricelor, precum şi a preparatelor ce induc 
spasmul sfi ncterului Oddi. Sensibilitatea lipazei seri-
ce constituie 94%, iar specifi citatea – 96%.

În Consensul de la Santorini [26] s-a stabilit că 
lipaza serică este mai sensibilă şi mai specifi că decât 
amilaza serică. Uneori PA evoluează fără hiperamila-
zemie, în aceste cazuri aprecierea concentraţiei lipa-
zei serice fi ind mai informativă [12]. Avantajele lipa-
zei serice sunt: majorarea atât în caz de PA alcoolică, 
cât şi în caz de spitalizare tardivă, dezavantajul fi ind 
imposibilitatea utilizării testului dat pentru aprecierea 
gravităţii patologiei.

Tripsinogenul imunoreactiv posedă o sensibili-
tate de 97-100% şi o specifi citate de 83%, cu o va-
loare  de pronostic pozitivă în 46-74% cazuri. Dar, 
acest indice la fel are valori majore şi în cancerul pan-
creatic, diabetul zaharat, insufi cienţa renală cronică, 
hipercalcemie, hipertrigliceridemie, ciroza hepatică, 
pancreatita cronică şi icterul mecanic. Astfel, tripsi-
nogenul imunoreactiv permite identifi carea originei 
pancreatice a amilazei serice, fără a facilita stabilirea 
diagnosticului de PA cu normoamilazemie sau la creş-
terea nesemnifi cativă a acesteia. Metoda de apreciere 
a acestui indice este difi cilă, necesită timp, rezultatul 
fi nal fi ind stabilit peste 24 de ore [12].

Elastaza reprezintă un ferment proteolitic care se 
sintetizează în pancreas, cu efect specifi c elastolitic la 
nivelul peretelui vascular, fi ind responsabil de dez-
voltarea complicaţiilor vasculare. Concentraţia aces-
tui indice are valori majore în cancerul pancreatic şi 
pancreatita cronică. Elastaza posedă o specifi citate 
redusă, nu corelează cu gravitatea bolii şi nu are o 
valoare de pronostic.

Din cele expuse, reiese că la momentul actual 
izoamilaza, tripsinogenul imunoreactiv, macroamila-
za şi elastaza nu pot fi  utilizate în examenul de rutină 
în calitate de markeri ai PA [27].

Markerii serologici ai pancreatitei acute seve-
re. Unii dintre cei mai accesibili markeri ai gravită-
ţii PA severe sunt hematocritul şi hemoconcentraţia. 
Creşterea hematocritului (mai mare de 47%) şi redu-
cerea neesenţială a acestuia timp de 24 de ore prezintă 
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un factor major de risc în dezvoltarea pancreonecro-
zei. Conform datelor literaturii de specialitate, hemo-
concentraţia nu corelează cu gravitatea procesului şi 
cu frecvenţa cazurilor de deces. Astfel, aceşti parame-
tri de laborator nu pot fi  utilizaţi pe deplin ca precur-
sori ai pancreonecrozei şi ai letalităţii [28].

Proteina C-reactivă este un ferment proteolitic 
dependent de vitamina K,  este sintetizat în fi cat şi 
prezent în plasmă. Producerea acestuia  este stimu-
lată de eliberarea IL 1 şi IL 6. Interleikinele 1 şi 6 
sunt mediatori umorali ai infl amaţiei, au efect pirogen 
pronunţat, stimulează proliferarea B şi T limfocitelor 
şi participă în patogeneza sepsisului. Fiind activată 
de trombină, proteina C trece în forma activă care, 
la rândul său, stimulează fi brinoliza, inhibând invazia 
neutrofi lelor la nivelul endoteliului şi reducând apop-
toza endoteliociţilor. Proteina S este cofactorul pro-
teinei C activate. Defi citul genetic al acestor proteine 
sporeşte riscul trombozei venoase [29]. La momentul 
actual rolul proteinei S şi posibilitatea utilizării aces-
teia ca marker cu valoare de pronostic nu a fost încă 
defi nitiv studiată.

 Proteina C-reactivă reprezintă unul dintre pa-
rametrii utilizaţi pe larg în aprecierea gravităţii PA, 
fi ind un marker nespecifi c proinfl amator, care atinge 
nivelul maxim la a 3-4-a zi de la debutul maladiei. 
Această proteină  a fost identifi cată în 86% cazuri de 
pancreonecroză confi rmată şi la tomografi a compute-
rizată. Concentraţia proteinei C-reactive variază între 
120 şi 210 mg/dl. Defi nitiv, la Consensusul de la San-
torini, a fost recomandată pentru utilizare concentraţia 
de 150 mg/dl [26]. Parametrul dat este larg accesibil, 
fi ind un marker nespecifi c al pancreatitei acute. 

Citochinele reprezintă proteine cu masa molecu-
lară mică, cu un rol esenţial în reglarea răspunsului 
imun infl amator. Efecte metabolice marcate posedă 
citochinele IL 1, IL 6, TNFα  şi gama interferonului 
[30]. Creşterea considerabilă a concentraţiei IL 6 şi IL 
8 are loc în primele 24 de ore de la debutul PA, spe-
cifi citatea şi sensibilitatea acestor indici constituind 
87% şi 89% în primele zile ale maladiei. 

TNFα este un citochin proinfl amator, cu un rol 
important în patogeneza stărilor critice. Este sinteti-
zat preponderent de macrofagi ca răspuns la activita-
tea endotoxinelor sau în cazul dezvoltării ischemiei. 
TNFα, la fel, este sintetizat de neutrofi le şi celulele 
acinare. Timpul de înjumătăţire a TNFα constituie 
14-18 minute, fi ind metabolizat în fi cat, tractul di-
gestiv şi rinichi [29]. Paralel cu efectul proinfl amator, 
mai infl uenţiază şi asupra hemodinamicii, astfel con-
tribuind la diminuarea funcţiei contractile a miocar-
dului, a hipotoniei, cât şi la hipertrofi a ventriculelor 
cordului [30]. Beaux şi coaut. (1996), au demonstrat, 
că concentraţia TNFα diferă în funcţie de severitatea 

PA [31]. Cu toate acestea, valoarea indicelui dat ca 
marker de pronostic rămâne incertă.

Proteina pancreatit asociată (PPA) reprezintă 
un marker al fazei acute a PA, fi ind secretată de celu-
lele acinare ale pancreasului, concentraţia ei corelând 
cu severitatea bolii, având şi o valoare de pronostic 
pozitivă [32, 33].

Nivelul fosfolipazei A2 şi al ribonucleazei, de 
asemenea, creşte în PA. Fosfolipaza A2 reprezintă fer-
mentul-cheie al metabolismului acidului arahidonic, 
în rezultatul căruia se sintetizează precursorii prosta-
glandinelor şi a leucotrienelor, acestea fi ind elemente 
esenţiale în majoritatea proceselor biologice, inclusiv  
în infl amaţie [25]. În cercetările efectuate de Mayer şi 
coaut. (1998), s-a demonstrat creşterea semnifi cativă 
a nivelului fosfolipazei A2 la pacienţii cu pancreone-
croză septică, în comparaţie cu formele aseptice de 
necroză [34]. Conform datelor lui Warshaw (1979), a 
fost stabilită coreleţia dintre nivelul crescut al ribonu-
cleazei şi necesitatea tratamentului chirurgical în caz 
de pancreonecroză sau abces pancreatic [35].

Procalcitonina este precursorul calcitoninei, 
fi ind sintetizat de glanda tiroidă. Assicot şi coaut. 
(1993) menţionează că procalcitonina este un mar-
ker nou în PA, fi ind asociată cu infectarea focarelor 
de necroză [36]. Creşterea concentraţiei procalcito-
ninei se constată şi în pancreatitele acute, ca urmare 
a efectuării colangiopancreatografi ei retrograde en-
doscopice. Concentraţia maximă de procalcitonină 
se determină la pacienţii cu PA severă, în comparaţie 
cu formele medii ale PA, în primele 24 de ore de la 
debutul maladiei. Peste 24 de ore nivelul acesteia 
creşte considerabil la bolnavii la care ulterior se va 
dezvolta insufi cienţa poliorganică. Astfel, testul cu 
pocalcitonină reprezintă metoda screening în apreci-
erea severităţii PA, cu valoare de pronostic pozitivă 
[25].

Carboxipeptidaza B peptid activator (CPA) este 
substanţa cu masă moleculară de 10.000 Da, care se 
elimină din proenzime pancreatice. Concentraţia CPA 
corelează cu severitatea PA, dar indicele dat nu poate 
fi  utilizat ca test de diagnostic, din cauza că nivelul lui 
nu se determină în formele uşoare [25, 29]. 

 Kemppainen şi coaut. (2000) au demonstrat că 
concentraţia tripsinogenului-2 corelează cu gravita-
tea PA, sensibilitatea şi specifi citatea acestui test fi -
ind, respectiv, 68% şi 80% [37].

Complexul tripsin-2-α-antitripsin este markerul  
de pronostic al PA, concentraţia serică a căruia creşte 
în primele 12-24 de ore de la apariţia simptomelor  
clinice [25].

 Markerii răspunsului imun, care mai relevă se-
veritatea PA, sunt elastaza polimorfonucleară, anti-
trombinul-III şi amiloidul seric. În PA are loc cumu-
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larea neutrofi lelor în pancreas cu producerea elastazei 
care, la rândul său, distruge componentele matricei 
extracelulare. Concentraţia elastazei serice creşte în 
formele severe de PA. Nivelul elastazei neutrofi le 
creşte mai repede, în comparaţie cu nivelul proteinei 
C-reactive.

Amiloidul A seric reprezintă markerul nespecifi c 
în faza acută a infl amaţiei, cu o sensibilitatea şi speci-
fi citate respectiv de 67% şi 70%. Conform datelor lui 
Mayer şi coaut. (2002), acest indice refl ectă veridic 
gravitatea PA [38]. Metoda determinării amiloidului 
A seric este difi cilă, costiitoare şi necesită timp.

Actualmente se efectuează studii privind cerce-
tarea valorii ADN-ului liber circulant în PA şi posi-
bilitatea utilizării acestui indice în calitate de marker 
al pronosticului PA. Concentraţia ADN-ului liber, de-
terminat în serul pacienţilor cu PA în primele 4 zile 
de spitalizare, rămâne la valori înalte,  îndeosebi în 
formele severe de PA [39]. Originea ADN-ului liber 
circulant la bolnavii cu patologie acută nu a fost pe 
deplin cercetată, mai ales în PA severă, când are loc 
necroză parenchimului pancreatic, asociată cu infl a-
maţia considerabilă şi alterarea ulterioară a pancre-
asului [40, 41]. Dinamica ADN-ului liber circulant 
la bolnavii cu patologie acută, inclusiv  PA, nu este 
apreciată defi nitiv, cauza fi ind focarele de necroză 
tisulară şi apoptoza celulară, care posibil constituie 
sursa primară al acestuia [42, 43]. Actualmente există 
o corelaţie între scorul Baltazar şi concentraţia ADN-
ului liber circulant. Astfel, la pacienţii cu forme uşoare 
de PA, la care se constată focare de necroză limitate, 
concentraţia ADN-ului liber circulant nu este ridicată 
esenţial [39]. Până în prezent a fost efectuat un singur 
studiu randomizat privind concentraţia ADN-ului li-
ber în caz de PA. Conform datelor lui Bagul (2006), 
actualmente nu este relevată diferenţa semnifi cativă 
dintre nivelul ADN-ului liber la pacienţii cu forme 
uşoare, în comparaţie cu formele severe de PA [44]. 
Gornik I.,  (2009) menţionează că nivelul crescut al 
ADN-ului liber circulant poate fi  determinat în decur-
sul primelor 5 zile, îndeosebi în prima zi de boală. 
Studiile ulterioare privind ADN liber la bolnavii cu 
PA vor aprecia valoarea clinică a acestui indice ca po-
tenţial marker în pronosticul maladiei [39].

Amilaza urinei reprezintă testul screening în 
examinarea pacienţilor cu suspecţie la PA. Avantajele 
metodei date constau în specifi citatea înaltă, accesi-
bilitatea, simplitatea şi obţinerea rapidă a rezultatului 
[45]. Treacy şi coaut. (2001) au raportat că sensibili-
tatea şi specifi citatea amilazei urinare în primele 24 
de ore constituie, respectiv, 62% şi 97% [46]. Mă-
surarea nivelului amilazei urinei poate fi  importantă 
la pacienţii cu macroamilazemie, hiperlipidemie şi în 
cazul adresărei tardive. Frecvent concentraţia amila-

zei urinare se normalizează mai târziu, în comparaţie 
cu  concentraţia ei în sânge [47]. 

În anul 1990, Gudgeon şi coaut. au demonstrat 
creşterea nivelului tripsinogenului peptid activator 
(trysinogen activation peptide) în urină, ceea ce co-
relează cu severitatea accesului de pancreatită [48]. 
La 30% de pacienţi acest indice în sedimentul urinei 
nu se apreciază. A fost demonstrată valoarea de pro-
nostic pozitivă a tripsinogenului peptid activator după 
24 de ore de la debutul bolii, sensibilitatea şi specifi -
citatea fi ind, respectiv, de 68% şi 74% [25, 49]. La 
compararea nivelului tripsinogenului peptid activator 
cu nivelul seric al proteinei C-reactive s-a stabilit că 
concentraţia tripsinogenului peptid activator diferă 
considerabil, în funcţie de gravitatea PA după 24-48 
ore de la debutul bolii, în timp ce nivelul proteinei C-
reactive creşte în primele 48 de ore, dar nu în primele 
24. Astfel, tripsinogenul peptid activator este unicul 
marker care  în primele 24 de ore  apreciază severita-
tea pancreatitei acute.

Una dintre cele mai frecvente complicaţii ale PA 
este peritonita pancreatogenă, cu acumularea exuda-
tului în cavitatea peritoneală, cu o frecvenţă de 60% 
cazuri [50]. Majoritatea studiilor clinice randomizate 
au demonstrat că exudatul peritoneal conţine o can-
titate semnifi cativă de fermenţi proteolitici şi lipoli-
tici, substanţe vasoactive şi mediatori proinfl amatori. 
De asemenea, a fost  demonstrată prezenţa corelaţiei 
dintre concentraţia serică şi cea peritoneală a amila-
zei, lipazei şi lactatdehidrogenazei [51]. McMahon 
şi coaut. (1980) menţionează că volumul şi culoarea 
lichidului peritoneal reprezintă indicatorii de bază ai 
gravităţii puseelor de PA [52]. 

Severitatea PA se stabileşte la prezenţa unuia sau 
a mai multor factori: cantitatea de 20 ml şi mai mult 
de exudat peritoneal, culoarea inchisă a exudatului, 
precum şi persistenţa culorii întunecate a exudatului 
peritoneal după efectuarea lavajului în volum de 1l 
cu soluţie fi ziologică. Lavajul peritoneal de diagnos-
tic este  o metodă invazivă, utilizarea căreia nu poa-
te fi  justifi cată în următoarele situaţii: la pacienţii cu 
formele uşoare de PA, la bolnavii cu laparotomie în 
anamneză  şi la cei cu obezitate şi coagulopatii [12].

Ca markeri în pronosticul  PA mai pot fi  calciul, 
creatinina, glucoza, ei fi ind parametri dependenţi de 
timp şi foarte variabili, care pot fi  apreciaţi în primele 
6, 24 şi 48 de ore de la internare, evoluţia acestor pa-
rametri are valoare de pronostic [53].

În concluzie, se poate constata că la etapa actu-
ală a chirurgiei abdominale nu există un marker unic 
pentru diagnosticarea şi aprecierea gravităţii pancre-
atitei acute, ce ar putea fi  considerat un standard de 
aur. Pentru  diagnosticul PA actualmente se folosesc 
amilaza şi lipaza. Utilizarea altor teste, ca izoamilaza, 
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macroamilaza, tripsinogenul imunoreactiv, elastaza 
polimorfonucleară, amiloidul seric rămâne a fi  studi-
ată.
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Rezumat
Pancreatita acută este o patologie acută infl amatorie a 

pancreasului, cu implicarea în proces a ţesutului pancreatic 
şi parapancreatic şi  cu afectarea altor organe şi sisteme. 
PA ocupă locul 3 în patologia gastrointestinală şi rămâne o 
problemă complicată a chirurgiei contemporane. Incidenţa 
patologiei date este de la 5 până la 50 de cazuri la 100.000 
de populaţie. Testul ideal de laborator în evaluarea paci-
entului cu PA trebuie să fi e orientat spre stabilirea certă a 
diagnosticului, aprecierea timpurie a severităţii pancreati-
tei acute şi identifi carea etiologiei. Actualmente  nu există 
un test de laborator care ar putea fi  considerat  „standard 
de aur” pentru diagnosticarea şi aprecierea gravităţii PA. 
La moment cele mai importante teste în acest sens rămân 
amilaza şi lipaza. Utilizarea altor teste la pacienţii cu pan-
creatită acută urmează să fi e studiată.

Summary 
Acute pancreatitis is an acute infl ammatory 

disorder of the pancreas that involves the pancreas and 
peripancreatic tissues but it can sometimes affect other 
organ systems. Acute pancreatitis is the third most common 
gastrointestinal diagnosis. This pathology was and still 
remains a complicated problem in the modern surgery. The 
incedence of acute pancreatitis per 100.000 people ranges 
from 5 to 50 cases per year. An ideal laboratory test in the 
evaluation of patient with acute pancreatitis should, in 
addition to accurately establishining the diagnosis, provide 
early assessment of its severity and identify the etiology. 
Presently there is no biochemical test that can be considered 
the ” gold standart” for the diagnosis and assessment of 
severity of acute pancreatitis. Amylase and lipase remain 
important tests in the diagnosis of this pathology. The use 
of other tests has no clear role in the evalution of patients 
with acute pancreatitis.

Pезюме
Острые воспалительные  заболевания  подже-

лудочной  железы сопровождаются  вовлечением  в  
процесс ткани поджелудочной железы,  парапанкреа-
тических тканей  и  часто затрагивают  другие органы 
и системы. Острый панкреатит занимает  3-е место в 
патологии  желудочно-кишечного тракта,  и  сегодня  
оставаясь  сложной проблемой хирургии.   Приводятся  
данные  заболеваемости  от  5 до 50 случаев  на 100.000  
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населения. Оптимальные  лабораторные  тесты для  
оценки  пациентов  с острым панкреатитом  долж-
ны способствовать установлению точного диагноза, 
ранней  оценке  и определения этиологии  и тяжести 
патологического процесса. В настоящее время не су-
ществует лабораторных тестов, которые могут рассма-
триваться как «золотой стандарт» для диагностики и  
оценки  тяжести острого панкреатита.  Наиболее ин-
формативными остаются  амилазы и липазы.  Исполь-
зование новых тестов у больных с острым панкреати-
том находится в стадии изучения.
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Actualitatea temei. Ischemia mezenterică acută 
(IMA) este una dintre cele mai ameninţătoare situaţii 
de urgenţă la pacienţii vârstnici cu patologie abdomi-
nală şi această entitate încă nu a pierdut caracterul său 
sinistru – în pofi da progresului medicinei, mai este 
asociată cu o rată a mortalităţii mai mult de 70% [1-
7]. Mai mult ca atât, ischemia mezenterică acută este 
adesea subestimată şi nerecunoscută ca un motiv de 
rutină pentru abdomen acut de zi cu zi,  în literatu-
ra de specialitate această patologie reprezintând doar 
aproximativ 1% din toate cazurile de abdomen acut 
[3, 6]. Cu toate acestea, în unele domenii de medicină 
acest procent poate fi  semnifi cativ mai mare, odată cu 
creşterea duratei medii de viaţă şi a prevalenţei (inci-
denţei) bolilor cardiovasculare în ţările de Vest ische-
mia mezenterică acută devine din ce în ce mai frec-
ventă [3, 4, 6]. Aşadar, IMA este responsabilă pentru 
aproximativ 5% din decesele anuale în Statele Unite 
ale Americii şi, ca rezultat, omoară mai mulţi oameni 
decât cancerul de colon [3, 4, 6].

Majoritatea autorilor disting două forme de is-
chemie mezenterială acută: ocluzivă şi nonocluzivă 
[6, 8, 9]. La baza primei forme stă embolia arterei 

superiore mezenterice (până la 50% din toate tulbură-
rile acute de circulaţie mezenterică) sau tromboza ei 
(25%). Cea nonocluzivă reprezintă aproximativ 20% 
din formele insufi cienţei arteriale acute ale intestinu-
lui, apare la pacienţii cu tare asociate grave pe funda-
lul hipotensiunii de sistem, hipovolemiei, insufi cien-
ţei cardiace severe sau vazoconstricţiei [6, 8-14]. Re-
stul 5% sunt legate cu tromboza venoasă mezentericã, 
tactica de tratament a căreia diferă semnifi cativ de cea 
pentru insufi cienţa arterială acută a intestinului [6, 8, 
15-18]. 

Conform  Weisner [6], frecvenţa formei nono-
cluzive este în creştere în fi ecare an, din cauza ma-
jorării duratei medii de viaţă în ţările occidentale şi 
monitorizării mai bune a pacienţilor care au nevoie 
de tratament intensiv. Cu toate acestea, în pofi da pro-
greselor semnifi cative privind tratamentul bolnavilor 
cu corecţia timpurie a tulburărilor hemodinamice şi 
electrolitice, utilizării profi lactice de antibiotice, tra-
tamentului chirurgical, nu este încă posibil să se redu-
că semnifi cativ mortalitatea în această patologie [6, 
7]. Prognosticul bolii depinde de cauza, severitatea şi 
gradul de dereglare a circulaţiei intestinale, precum 
şi de prezenţa complicaţiilor. Însă factorii principali 
de   prognostic al bolii sunt diagnosticul timpuriu şi 
iniţierea în timp util a tratamentului [6].

Caracteristicile clinice sunt, de obicei, nespeci-
fi ce, cum ar fi  dureri abdominale, greaţă, vomă, sau 
chiar diaree [19]. Din cauza tabloului clinic şters de 
IMA şi lipsei simptomelor patognomonice în primele 
ore de la debutul bolii,   această patologie decurge sub 
masca altor boli şi diagnosticul corect până la opera-
ţie se stabilişte doar în 18-45% cazuri [6, 8]. Acest 
fapt dictează necesitatea de a perfecţiona diagnosticul 
timpuriu (până la dezvoltarea necrozei intestinului şi 
a peritonitei) al IMA, ceea ce ar permite îmbunătăţi-
rea semnifi cativă a rezultatelor tratamentului pentru 
acestă categorie de pacienţi [6, 8, 20, 21]. 

Rolul principal în diagnosticarea timpurie a is-
chemiei mezenterice acute aparţine metodelor instru-
mentale. Cu toate acestea, examinările tradiţionale, 
cum ar fi  ecografi a abdominală şi radiografi a simplă a 
cavităţii abdominale, nu permit stabilirea în mod de-
fi nitiv a diagnosticului [6, 8]. Conform multor autori 
[9, 21], ecografi a la majoritatea pacienţilor  identifi că 
doar hiperpneumatoza  intestinului, prezenţa cantităţii 
mari de lichid în stomac, îngroşarea peretelui intesti-
nal, peristaltismul diminuat şi lichid liber în cavitatea 
abdominală. 

Radiografi a simplă a cavităţii abdominale, de 
asemenea, nu oferă nici o imagine patognomonică 
clară, deşi unii autori raportează despre o valoare spe-
cifi că a acestei cercetări [8, 9, 22, 23]. La pacienţii cu 
infarct intestinal sunt identifi cate o serie de simptome 



Buletinul AŞM78

radiologice: o îngroşare a peretelui intestinal, gaz in-
tramural, precum şi edemul şi distrugerea mucoasei 
intestinale [39]. Prezenţa de gaz şi lichid în lumenul 
intestinal, simptome de îngroşare şi edem al peretelui 
intestinal se întălnesc la 78% din pacienţi cu această 
patologie, indică V.A. Panov şi A.I. Beznosov [18]. 
Totodată, este bine cunoscut faptul că toate aceste 
simptome pot apărea în mai multe procese distructive 
în cavitatea abdominală [8]. De aceea, rolul princi-
pal al radiografi ei cavităţii abdominale este exluderea 
patologiilor identifi cabile ale durerii abdominale (de 
exemplu, ocluzia intestinală şi peritonita perforativă) 
[7].

Duplex ultrasonografi a are un rol limitat, din ca-
uza meteorismului şi edemului intestinal, care împie-
dică vizualizarea vaselor mezenterice [4, 7-9, 12, 22, 
24]. Totuşi, ea este capabilă să evidenţieze imagini-
le stenotice sau leziuni ocluzive la originea vaselor 
mezenterice [7].

Laparoscopia permite diagnosticarea răspândi-
rii  afecţiunii şi, într-o serie de observaţii, evaluarea 
viabilităţii  intestinului, iar diagnosticul se formează 
pe baza aprecierii vizuale a culorii, prezenţei peristal-
tismului intestinal, pulsaţiei  arterelor mezenterice şi 
lichidului liber în cavitatea peritoneală [7, 8, 25, 26]. 
Şi totuşi, această metodă nu este lipsită de neajunsuri 
– cea mai mare difi cultate pentru diagnosticul laparo-
scopic este stadiul ischemic care, după diferiţi autori, 
are loc în 10-43% din cazuri [7, 26]. 

În pofi da unei game atât de largi de posibilităţi 
de diagnostic, astăzi, “standardul de aur” pentru de-
pistarea patologiei rămâne angiografi a [6-8, 27-30]. 
Tehnica permite aprecierea localizării, tipului şi gra-
dului de dereglare acută ale fl uxului sangvin visceral, 
precum şi starea de fl ux sangvin colateral [6-10,12]. 
Defectele de contrastare cu lipsa de umplere a trun-
chiului arterei mezenterice superioare sau sucursale 
confi rmă diagnosticul în orice stadiu al bolii [8]. Aso-
ciaţia Americană a Gastroenterologilor recomandă 
efectuarea angiografi ei la toţi pacienţii cu suspecţie 
la ocluzie acută a vaselor  viscerale fără peritonită, 
precum şi cu o anamneză de tromboză venoasă şi 
stările ereditare de hipercoagulare [24]. Din păcate, 
utilizarea largă a acestei metode este limitată prin pre-
zenţa  echipamentelor angiografi ce numai în instituţii 
medicale de specialitate, precum şi de complicaţia 
efectuării la pacienţii în stare gravă şi insecuritatea 
procedurii [4, 8, 9, 27].

Recent au apărut   publicaţii dedicate utilizării 
tomografi ei computerizate (TC) şi angiografi ei prin 
rezonanţa magnetică (ARM) în diagnosticul ocluzi-
ei acute a arterei mezenterice superioare  [8, 31-34]. 
Relaţia cu TC şi RMN este destul de controversată. 
Astfel, prin TC pot fi  depistate următoarele semne ne-

specifi ce de ischemie intestinală [6, 8, 9, 18, 32, 33, 
35-42]: 

a) dilatarea ansei intestinale, ce sugerează între-
ruperea peristalticii normale [39-42].

b) îngroşarea peretelui intestinal (fi gura 1). Pe-
retele intestinal este considerat îngroşat în cazul în 
care dimensiunile sunt de mai mult de 3 mm [39]. 
Îngroşarea şi dilatarea peretelui intestinal sunt sem-
nele cele mai des întâlnite în IMA [39].  Îngroşarea 
peretelui este de obicei simetrică, iar gradul de în-
groşare este mult mai proeminent în cazuri de trom-
boză venoasă, în comparaţie cu cele ale ocluziei ar-
teriale [39].

Fig. 1. TC cu contrast: îngroşarea peretelui intesti-
nal în caz de IMA venoasă.

c) ocluzia arterială (fi gura 2). 

Fig. 2. TC cu angiografi e în regim tridimensional: 
tromembolia arterei mezenterice superioare.

d) gaz intramural intestinal, precum şi prezenţa 
gazului în sistemul portal –  semne care sugerează de-
falcarea mucoasei intestinale compromise (fi gura 3).  
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Fig. 3. TC cu angiografi e: pneumatoză intestinală.
 
TC cu angiografi e ne permite să determinăm în 

caz de IMA lipsa absorbţiei contrastului în peretele 
intestinal [30, 32, 35] (fi gura 4 a, b).  

Fig. 4. TC cu angiografi e:
a – intestin viabil;
b – intestin necrotizat. 

În IMA arterială imaginea caracteristică a pere-
telui intestinal este subţierea lui, deoarece nu există 
fl ux sangvin, edem sau hemoragie în peretele intes-

tinal. Subţierea peretelui intestinal este cauzată de 
pierderea volumului de ţesut, a tonusului muscular şi 
de lipsa sângelui în vasele sangvine ale peretelui [27, 
28, 29] (fi gura 5).

Fig. 5. TC nativ: subţierea peretelui intestinal.
  
e) ascita – se întâlneşte mai des  la pacienţi cu 

gangrena intestinului [39].
 f) infarct al splinei sau al fi catului – aproape ju-

mătate din pacienţi cu tromboza arterei mezenterice 
superioare vor avea emboli extramezenterici [39].

Cu toate acestea, C. Duber et al. [22] indică faptul 
că TC (în mod ideal, TC multispirală) permite apreci-
erea stării  vaselor mezenterice (în condiţii normale şi 
patologice) şi evaluarea structurii peretelui intestinal. 
W. Park et al. [12] au raportat că au efectuat TC la 18 
pacienţi cu ocluzie acută a arterei mezenterice supe-
rioare cu stabilirea diagnosticului corect în 78% din 
cazuri, la 61% din pacienţi au fost descrise schimbări 
în intestin. D. Rosow et al. [38],   folosind o combi-
naţie  a TC standarde şi TC multispirală la 92% din 
pacienţi, au depistat o ocluzie acută a arterei mezen-
terice superioare. În 16 din 17 observaţii F. Zandrino 
et al. [37], cu ajutorul TC multispirale, au dezvăluit 
tromboza arterei mezenterice superioare. Weisner şi 
coaut. [6] indică faptul că sensibilitatea generală a TC 
în detectarea ischemiei mezenterice acute este com-
parabilă cu angiografi a. Cu toate acestea, angiografi a 
TC cu contrast poate  să demonstreze modifi cari pa-
tologice la nivelul intestinului şi complicaţiile postis-
chemice posibile. În plus, prin TC se pot diagnostica 
diverse forme nonocluzive de ischemie intestinală ca, 
de exemplu, colita  ischemică tranzitorie sau tipuri 
rare de ischemie intestinală, cum ar fi  proctosigmoi-
dita ischemică sau infarctul izolat al cecului [6]. Prin 
urmare,  conform Weisner et al. [6], în zilele noas-
tre, probabil, TC ar trebui   să fi e utilizată ca prima 
alegere de diagnosticare la pacienţi cu suspiciune la 
ischemie mezenterică acută.

Concluzii
Ischemia mezenterică acută reprezintă o catastro-

fa abdominală vasculară. A fost  estimat că aproxima-
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tiv 1% din pacienţii care se prezintă cu abdomen acut 
suferă de această patologie, iar mortalitatea la  cate-
goria dată de bolnavi depăşeşte 60%. Cu toate aces-
tea, tabloul clinic nu are o simptomatologie specifi că. 
Tomografi a computerizata (TC) este din ce în ce mai 
folosită pentru a detecta ischemii mezenterice acute 
la bolnavii cu tabloul clinic de abdomen acut. Această 
investigaţie este destul de accesibilă, descrie semnele 
de ischemie a intestinului şi poate releva cauza care 
stă la bază, astfel   facilitează semnifi cativ munca unui 
chirurg în gestionarea situaţiilor de urgenţă.
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Rezumat
Ischemia mezenterică acută este o condiţie de urgenţă 

cu o mortalitate înaltă. A fost  estimat că aproximativ 1% 
din pacienţii care se prezintă cu abdomen acut suferă de 
această patologie, iar mortalitatea la  categoria dată de bol-
navi depăşeşte 60%. Cu toate acestea, tabloul clinic nu are 
o simptomatologie specifi că. Tomografi a computerizata 
(TC) este  folosită tot mai mult pentru a depista ischemiile 
mezenterice acute la pacienţii cu tabloul clinic de abdomen 
acut. Această investigaţie este destul de accesibilă, descrie 
semnele de ischemie ale intestinului şi poate releva cauza 
care stă la baza acesteia, astfel   facilitează semnifi cativ 
munca unui chirurg în gestionarea situaţiilor de urgenţă.

Summary 
Acute mesenteric ischaemia is an emergency 

condition with a high mortality. It has been estimated that 
about 1% of patients presenting with acute abdomen have 
bowel ischaemia. The mortality in patients suffering from 

acute mesenteric ischaemia exceeds 60% . The clinical 
presentation and signs could be non-specifi c. Computed 
tomography (CT) is increasingly used to detect bowel 
ischaemia or infarct in patients presenting with acute 
abdomen. This investigation is readily available, usually 
depicts the signs of bowel ischaemia, and may reveal the 
underlying cause, thus signifi cantly aiding the surgeons in 
the emergency management.

Резюме
Острое нарушение мезентериального кровообра-

щения – срочная хирургическая патология, характе-
ризующаяся высокой летальностью. Выявлено, что 
данное заболевание встречается у около 1%  больных, 
обратившихся с «острым животом», при этом леталь-
ность у данной категории больных превышает 60%. 
Однако клинические симптомы не являются специ-
фичными. Компьютерная томография (КТ) все чаще 
используется для выявления острых нарушений мезен-
териального кровообращения у пациентов с клиникой 
«острого живота». Это исследование вполне доступно, 
отображает признаки ишемии кишечника и может выя-
вить причину патологии, чем оказывает значительную 
помощь хирургам при постановки диагноза в чрезвы-
чайных ситуациях.

CHISTUL HIDATIC PELVIAN
_______________________________________

Igor Mişin1, dr. hab. în med., conf. Cercetător,
Eugen Gladun2, dr. hab. în med., prof. univ., 

membru corespondent al AŞ RM,
Ana Mişina3, dr. în medicină

1Catedra de Chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi”,  
Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-

Pancreatică, Universitatea de Medicină şi 
Farmacie “Nicolae Testemiţanu”, 

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Urgentă, 2Catedra de Perfecţionare a Medicilor 

Obstetrică-Ginecologie USMF „Nicolae 
Testemiţanu”, 3Secţia ginecologie chirurgicală, 

Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în Domeniul 
Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului

Introducere. Echinococoza este o parazitoză 
provocată de Echinococcus granulosus, iar în cazuri 
mai rare – de Echinococcus multiloculare, localiza-
rea mai frecventă fi ind în fi cat (59-75%) şi pulmoni 
(15-27%) [5]. Echinococoza pelviană este o patologie 
rară, constituind 0.2–2.2% din totalitatea localizărilor 
[4]. În regiunile endemice frecvenţa localizării pelvi-
ene constituie 1 la 1000 intervenţii ginecologice tran-
sabdominale [14] sau 0.8–1.8% din totalitatea forma-
ţiunilor chistice pelviene [4, 20].
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Echinococoza pelviană se întâlneşte la orice vâr-
stă, mai frecvent, însă, între 20 şi 40 de ani [31]. Ast-
fel, în seria de cazuri clinice publicată recent, vârsta 
media a pacientelor cu echinococoză pelviană a con-
stituit 41.6 (22-79) ani [8].

Echinococul pelvian deseori este secundar, în re-
zultatul eruperii chistului în cavitatea peritoneală în 
cazul localizării primare hepatice sau lienale, sau ca 
urmare a intervenţiilor chirurgicale pentru echinoco-
coză a organelor menţionate [2, 16, 26]. Totuşi, există 
cazuri documentate şi publicate de echinococoză pel-
viană primară [1, 3, 8, 13, 15, 23, 26-28, 30, 33, 34, 
37-39].  În toate aceste publicaţii sunt descrise cazuri 
unice ori serii de cazuri clinice de echinococoză pel-
viană, majoritatea fi ind observate în regiuni endemi-
ce pentru această parazitoză, cu prevalenţa populaţiei 
rurale (circa 60%) [8, 9, 12, 20].

 Afectarea organelor genitale interne se observă 
în circa 80% cazuri de echinococ pelvian, ovarul fi ind 
pe locul întâi [1, 4, 5, 8, 11, 13, 16, 17, 20], uterul 
plasându-se pe locul secund (fi gura 1) [6, 8, 23]. Sunt 
descrise localizări rare ale echinococului pelvian: 
rectul, intestinul subţire şi cel gros, vezica urinară, 
ligamentele uterine rotund şi lat, diafragmul pelvian 
şi spaţiile retroperitoneal şi paravaginal [5, 9, 25, 30, 
32, 33]. Cea mai rară localizare a echinococului pel-
vian este trompa uterină [8, 19].

Patogeneza echinococozei pelviene primare este 
studiată insufi cient, totuşi mecanismul principal de 
apariţie a acestei localizări este considerată implanta-
rea prin sistemul circulator şi cel limfatic [14].

Fig. 1. Echinococ pelvian: lumenul chistului des-
chis şi evacuarea conţinutului.

Tabloul clinic. Manifestările clinice ale echino-
cocului pelvian sunt nespecifi ce, fi ind determinate de 
dimensiunile chistului, compresiei organelor adiacen-
te şi de apariţia complicaţiilor [14, 26, 33]. Cele mai 
frecvente simptome, conform seriilor clinice publica-
te anterior, sunt: durere şi disconfort în hipogastru, 

mărirea volumului abdomenului, dereglarea ciclului 
menstrual, sterilitatea [8, 26, 32]. Există cazuri pu-
blicate de echinococ pelvian la gravide, fi ind difi cilă 
naşterea pe  cale naturală [11, 26, 39, 40].

Sunt publicate cazuri de echinococ pelvian cu 
prolabare prin canalul inghinal sau cel femural, si-
mulând hernii externe [35, 41]. În cazuri rare echi-
nococul pelvian poate simula chist ovarian [32, 38], 
tumori ovariene maligne [18, 24, 29, 36] sau cance-
romatoză ca urmare a cancerului ovarian [22]. Unul 
dintre factorii care fac difi cil diagnosticul diferenţial 
al echinococului pelvian este nivelul sporit al marke-
rului tumoral CA-125 la aceşti pacienţi [29].

Diagnostic
Diagnosticul preopertaor prezintă difi cultăţi [4, 

20, 21, 32, 36]. În literatură sunt descrise cazuri unice 
de diagnostic al echinococozei pelviene în baza ultra-
sonografi ei [8, 16, 32]. Aspectul ultrasonografi c (con-
form clasifi cării Gharbi H.A., 1981), chistul hidatic 
de tip I (lichidiene, monocamerale) simulează chista-
denomul ovarian, iar cel de tip II (multicamerale cu 
hidatide fi ice) – chistadenomul mucinos ovarian [2, 
32, 30]. Conform opiniei lui Chelli D. et al. (2010), 
doar tipurile II şi III pot fi  corect diagnosticate preo-
perator, iar celelalte tipuri pot simula alte patologii 
ale bazinului. Astfel, echinococul pelvian de tip IV 
cel mai frecvent simulează tumori maligne ale bazi-
nului, iar cel de tip V (calcifi carea pereţilor) – fi brom 
[23]. Din cauza creşterii lente, durând zeci de ani, 
echinococul pelvian poate fi  şi de 20 cm [14].

Totuşi, în caz de prezenţă a formaţiunilor chistice 
pelviene în asociere cu formaţiuni similare hepatice, 
lienale sau pulmonare, poate fi  suspectată originea 
parazitară a acestora [11, 32].

Semnifi caţia de diagnostic a testelor serologice 
pentru depistarea echinococului pelvian nu este de-
fi nitivată, fi ind descrise cazuri unice de reacţii pozi-
tive (hemaglutinare indirectă) în caz de combinare a 
echinococozei pelviene cu cea hepatică şi lienală [15, 
16, 32].

În caz de echinococ pelvian, testele serologice 
deseori sunt fals-negative [20] şi este recomandată 
utilizarea acestora doar în perioada postoperatorie cu 
scop de depistare a eventualei recidivări. Examenul 
radiologic pulmonar cu scop de stabilire a originii for-
maţiunilor chistice ale bazinului este util, îndeosebi în 
regiunile endemice pentru echinococoză [4, 26]. 

Tratament. Tratamentul medicamentos preope-
rator antiparazitar reduce semnifi cativ dimensiunile 
chistului hidatic şi, deci, potenţiala necesitate de in-
tervenţii extinse [16, 30]. Mai mult ca atât, tratamen-
tul medicamentos poate fi  defi nitiv în cazuri inopera-
bile [30].

Tratamentul chirurgical este considerat metoda 
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de elecţie pentru această localizare, volumul interven-
ţiei fi ind infl uenţat de localizarea chistului, gradul de 
implicare a organelor reproductive şi vârsta pacientu-
lui [2, 5, 20, 32, 33]. Extirparea totală a echinococu-
lui pelvian (perichistectomia/chistectomia totală) este 
considerată cea mai raţională metodă de tratament al 
chistului hidatic pelvian (fi gura 2), îndeosebi în peri-
oada reproductivă [4, 11, 13, 14].

Fig. 2. Rezecţia totală a capsulei fi broase.

Conform opiniei lui Rahman M.S. et al. [26], 
este argumentată ovarectomia la pacientele tinere în 
caz de echinococoză ovariană unilaterală, ovarecto-
mia bilaterală fi ind rezervată doar pacientelor în me-
nopauză.  

În cazul formelor diseminate de echinococ pelvi-
an sunt indicate intervenţiile extinse – histerectomia 
şi anexectomia prin acces abdominal [2, 8, 29, 36, 
38] şi rezecţia peretelui vaginal [30]. În caz de risc 
operator sporit şi forme diseminate, chimioterapia cu 
albendazol este considerată metoda de tratament de 
elecţie [13, 15]. Sunt descrise cazuri de regresie sem-
nifi cativă a echinococului pelvian după tratamentul 
cu albendazol [16].

În caz de imposibilitate de înlăturare totală a 
capsulei fi broase, poate fi  efectuată rezecţia parţială 
a chistului [8], cu sau fără omentoplastia cavităţii re-
stante [33]. În timpul intervenţiilor chirurgicale pen-
tru echinococ pelvian persistă următoarele riscuri: (1) 
posibila leziune a chistului şi, deci, potenţiala recidi-
vă; (2) infertilitatea pacientelor în caz de înlăturare 
bilaterală a anexelor uterine [13]

Este importantă selectarea etapei primare de echi-
nococectomie în caz de combinare a localizării pelvi-
ene cu altele. Astfel, în caz de combinare a localizării 
pelviene cu cea pulmonară, unii autori recomandă 
intervenţia pe organele cavităţii toracice, în vederea 
profi laxiei eruperii hidatidozei pulmonare în timpul 
echinococectomiei pelviene [4, 26]. În caz de asoci-
ere cu echinococoza organelor cavităţii peritoneale, 
pot fi  efectuate intervenţiile unimomentane [8, 21].

Există comunicări referitor la utilizarea tehnici-
lor laparoscopice pentru echinococectomie [7, 8, 10]. 
Conform datelor lui Chelli D. et al. (2010), tratamen-
tul laparoscopic al chistului hidatic pelvian este mai 
facil, comparativ cu alte localizări, pe modiv de lipsă 
frecventă a capsulei fi broase. 

Atât în caz de intervenţii tradiţionale sau lapa-
roscopice este principială protejarea cavităţii perito-
neale de conţinutul hidatic, prin utilizarea meşelor şi 
soluţiilor scolicide. La fel ca şi în cazul echinococului 
cu altă localizare, în calitate de agent scolicid este uti-
lizată soluţia hipertonică de clorură de natriu şi povi-
don-iodine [8, 33].

Fig. 3. Piesă operatorie – membrana chitinoasă.

Fig. 4. Histologie: (A) capsula fi broasă (В) membra-
na chitinoasă. (HEx40).

Conform datelor lui Gamoudi A. et al. (1995), 
rata recidivei constituie 8–22%, fi ind descrise în me-
die la 2 ani postoperator. Există date de recidivă a 
chistului hidatic pelvian la termene timpurii (6 luni) 
[8].

Cu scop de prevenire a recidivei echinococului 
în perioada postoperatorie, sunt indicate preparatele 
antiparazitare (albendazole – 400 mg/24 h, timp de 
4-6 luni) [2, 25, 30, 33, 36].

Soumakis K. et al. (2007) a descris metoda mai 
puţin invazivă de tratament al chistului hidatic pelvi-
an – PAIR (Puncţie – Aspiraţie – Instilaţie de preparat 
scolicid – Reaspiarţie), ca alternativă a tratamentului 
chirurgical, experienţa de utilizare a acesteia fi ind 
deja acumulată în cazul chistului hidatic hepatic. 

Depistarea membranelor chitinoase în timpul 
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examenului histologic (fi gurile 3, 4) sau a scolecşilor, 
care se întâlneşte în circa 60% cazuri, este esenţială 
pentru stabilirea diagnosticului defi nitiv [14, 29, 36]. 

Concluzii. Aşadar, chistul hidatic pelvian repre-
zintă o localizare rară a acestei parazitoze, la exame-
nul imagistic simulează chisturi şi tumori maligne 
ovariene, iar în regiunile endemice necesită de a fi  
inclus în diagnosticul diferenţial al formaţiunilor 
chistice pelviene. Tratamentul chirurgical reprezintă 
metoda de elecţie. Supravegherea pe o durată înde-
lungată este esenţială din cauza potenţialului risc de 
recidivă a patologiei. 
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Rezumat
Autorii prezintă revista literaturii în contextul etiolo-

giei, patofi ziologiei diagnosticului şi metodelor de trata-
ment al echinococului pelvian.

Summary 
The authors present the literature review describing 

the etiology, pathophysiology, diagnosis and treatment po-
licy for pelvic echinococcosis.

Резюме 
Авторами представлен обзор литературы по 

этиологии, патофизиологии, диагностике и лечению 
эхинококка малого таза.

STENTUL METALIC AUTOEXPANDABIL 
– ALTERNATIVĂ A INTERVENŢIILOR 

DE URGENŢĂ ÎN TRATAMENTUL 
OCLUZIEI NEOPLAZICE DE COLON

_______________________________________
Gheorghe Zastavniţchi, cercetător ştiinţifi c 

Catedra de Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”,  
Laboratorul de Chirurgie Hepato-Pancreato-

Biliară, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă

Introducere. Ocluzia de colon este una dintre 
urgenţele abdominale frecvente. În majoritatea ca-
zurilor ocluzia de colon reprezintă o complicaţie a 
tumorilor intestinului gros (circa 80%), deşi cauze 
primare pot fi   patologiile benigne, ca torsiunea co-
lonului sigmoid şi diverticuloza [1]. În pofi da scree-
ningului pentru cancerul colorectal, circa 8-40% din 
pacienţii cu carcinom colorectal se adresează primar 
cu ocluzie de colon, deseori sediul obstacolului fi ind 
distal de fl exura lienală [2-7]. Astfel, ocluzia de colon 
stâng reprezintă o problemă chirurgicală actuală. 

Intervenţiile chirurgicale urgente pentru ocluzia 
de colon sunt asociate cu o morbiditate şi o mortalita-
te semnifi cative, în acest context un număr important 
de pacienţi vor fi  stomizaţi temporar ori defi nitiv [3, 5, 
8-11]. Actualmente există un consens de management 
chirurgical al pacienţilor cu ocluzii de colon drept, 
acesta constând în rezecţie primară şi anastomoză, cu 
excepţia pacienţilor „compromişi”, fapt inexistent în 
cazul ocluziilor de colon stâng [3, 10, 12, 13]. 

Aşadar, până în prezent în literatura de specia-
litate sunt descrise mai multe modalităţi de abordare 
chirurgicală şi endoscopică a acestor pacienţi: inter-
venţii seriate, rezecţii şi anastomoze primare, stoma 
biluminală decompresivă, anastomoze primare cu 
stomă decopresivă – procedeul STEC, stentarea en-
doscopică cu scop decompresiv sau paliativ în cazul 
pacienţilor „inoperabili” [12-22]. Indiferent de moda-
litatea de tratament, soluţionarea chirurgicală a oclu-
ziei neoplazice de colon este asociată cu mortalitate 
şi morbiditate ce depăşeşte 10% şi poate atinge 30% 
şi 40-50%, respectiv [11, 23].

În premieră mondială stentarea endoscopică 
în tratamentul neoplaziilor ocluzive de colon a fost 
descrisă de Dohmoto M. în anul 1991 [24]. Primele 
stenturi plasate în colon au fost concepute pentru uti-
lizare intravasculară sau în stentarea esofagului, actu-
almente acestea sunt special fabricate pentru montare 
în colon [24]. Totuşi, primul tip de stent colonic intra-
luminal utilizat a fost sonda nasogastrică [25]. La mo-
mentul actual sunt accesibile două tipuri de SMAE: 1) 
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acoperite şi 2) neacoperite, însă indicaţiile de utilizare 
a acestor tipuri de SMAE sunt similare [20]. 

Utilizarea SMAE a fost indicată cu scop de pre-
gătire preoperatorie în cazul pacienţilor cu tumori 
potenţial rezecabile [24, 26]. În aceste circumstanţe 
SMAE este instalat de urgenţă, cu scop de a elimi-
na ocluzia intestinală, astfel asigurând decompresia, 
„pregătirea” colonului şi stadializarea mai exactă a 
tumorii [27, 28]. Stentarea colrectală în cazul ocluziei 
neoplazice de colon permite stabilizarea preoperato-
rie a pacientului, reducând astfel morbiditatea şi mor-
talitatea perioperatorie, durata de spitalizare şi costu-
rile de tratament [11]. Ulterior pacientul este operat 
în mod programat, fi ind redus astfel riscul de compli-
caţii postoperatorii [29]. Mai mult ca atât, asigurând 
decompresia intestinală şi pregătirea preoperatorie, 
sporeşte probabilitatea rezecţiei cu anastomoză pri-
mară, fi ind astfel redusă probabilitatea stomizării pa-
cientului [2]. 

Stentarea paliativă ameliorează calitatea vie-
ţii, comparativ cu intervenţia chirurgicală [11]. Alte 
avantaje ale stentării pacienţilor cu neoplasme ocluzi-
ve de colon sunt: (I) durata redusă de spitalizare; (II) 
spitalizare redusă în secţia de terapie intensivă, com-
parativ cu intervenţiile chirurgicale de urgenţă [30].

Indicaţiile pentru utilizarea SMAE sunt: (I) 
tratamentul temporar sau defi nitiv al afecţiunilor ma-
ligne stenozante ale rectului, colonului sigmoid, des-
cendent şi transvers (fi gurile 1, 2 a, b); (II) tratamen-
tul fi stulelor colorectale şi/sau acolovezicale (SMAE 
acoperite) [2, 18]

Contraindicaţiile pentru utilizarea SAME 
sunt: (I) perforaţia colonului; (II) ascita severă; (III) 
abcese intraperitoneale; (IV) coagulopatia severă; (V) 
ischemia enterală [2, 18].

Instalarea SMAE nu este tot timpul posibilă sau 
clinic efi cientă, astfel rata medie de succes tehnic fi -
ind de 94% (90-100%), iar rata de succes clinic este 
de 91% (84-94%) [31]. Complicaţiile majore induse 
de plasarea SMAE sunt: (I) perforaţia – 3.76%; (II) 
migrarea SMAE – 11.81%; (III) obturarea SMAE – 
7.34% [31]. Mortalitatea indusă de utilizarea SMAE 
variază între 0.58% şi 5.7% [31, 32]. 

Din momentul descrierii metodei de stentare de 
către Dohmoto la începutul anilor ’90 ai sec. XX, 
aceasta a rămas nemodifi cată [24]. Radiografi a de an-
samblu a abdomenului (pentru a exclude perforaţia 
colonului) şi TC abdominal fi ind obligatorii, cu scop 
de a obţine informaţii suplimentare referitor la loca-
lizarea ocluziei şi stadiul tumorii (fi gura 2 a, b) [2]. 
Profi laxia cu antibiotic este obligatorie în cazul paci-
enţilor cu ocluzii complete, deoarece insufl area de aer 
poate induce microperforaţie şi bacteriemie [2].

Fig. 1 a, b. Stent in situ regiune rectosigmoidiană cu 
adenocarcinom ocluziv; 24 de ore de la stentare.

Selectarea dimensiunilor SMAE este efectuată 
astfel ca marginile acestuia să depăşească cu cel puţin 
2 cm limitele stenozei, acestea fi ind disponibile cu ur-
mătoarele dimensiuni: diametrul SMAE – 20; 22,25 
mm lungimea fi ind de 82, 90, 113, 135 mm [33].

Examenul radiologic abdominal se recomandă să 
fi e efectuat la 24 de ore de la plasarea SMAE, pentru 
aprecierea efi cacităţii clinice, decompresia reuşită fi -
ind defi nită ca rezolvarea clinică şi radiologică a sem-
nelor de ocluzie timp de 24 de ore (fi gura 1 a, b).
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Fig. 2 a, b. Stent in situ (a) regiune rectosigmoidiană 
cu adenocarcinom ocluziv 60 de zile de la stentare; 

multiple Mt hepatice; (b) – acelaşi pacient.

Concluzii. Din multitudinea de opţiuni de tra-
tament disponibile în ocluzia de colon, aplicarea 
SMAE este procedeul de elecţie, acesta fi ind indi-
cat drept primă intenţie,  ca paliaţie sau ca decom-
presie preoperatorie. În cazul pacienţilor noncura-
bili prin intervenţii chirurgicale, stentarea trebuie 
preferată intervenţiei chirurgicale în toate cazurile 
posibile. În cazul decompresiei preoperatorii sten-
tarea s-a dovedit a fi  efi cientă şi sigură, cu o rată 
semnifi cativă de succes şi o rată redusă de compli-
caţii semnifi cative. 
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Rezumat 
Ocluzia neoplazică de colon reprezintă o urgenţă chi-

rurgicală frecventă. Decompresia chirurgicală prin colos-
tomie cu sau fără rezecţie şi eventuală reconstrucţie a fost 
tradiţional considerată tratamentul de elecţie în această si-
tuaţie. Totuşi, aceste intervenţii sunt asociate cu o rată sem-
nifi cativă de morbiditate şi mortalitate. Pe durata ultimilor 
15 ani a fost obţinut un progres remarcabil în tratamentul 
nonoperator al ocluziei neoplazice de colon, îndeosebi în 
utilizarea stenturilor metalice autoexpandabile (SMAE). 
Recent în literatura de specialitate a fost descrisă utilita-
tea stentării cu  SMAE în tratamentul ocluziei neoplazice 
de colon stâng ca alternativă a decompresiei chirurgicale. 
Autorul prezintă revista literaturii şi experienţa proprie la 
acest subiect.

Summary
Colonic obstruction due to malignancy represents 

a surgical emergency. Surgical decompression with 
colostomy with or without resection and eventual re-
anastomosis has traditionally been the treatment of choice. 
These procedures have been associated with a signifi cant 
morbidity and mortality rate. Over the past 15 years, great 
progress has been made in the nonsurgical management of 
malignant large bowel obstruction, particularly in the area 
of self-expanding metal stents (SEMS). Recently, SEMS 
have been used in the treatment of malignant left-sided 
colon obstruction as an alternative to emergency surgery. 
The author presents the literature review regarding SEMS 
effi cacy in the treatment of malignant left-sided colonic 
obstruction.

Резюмe
Непроходимость толстого кишечника опухоле-

вой природы является распространенной  хирургиче-
ской чрезвычайной ситуацией. Хирургическая деком-
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прессия с использованием колостомы с, или без хирур-
гической резекции и возможной реконструкции, тради-
ционно считается методом выбора  в этой  ситуации. 
Однако, эти  вмешательства  связаны  со  значитель-
ными показателями инвалидности и смертности.За по-
следние 15 лет был достигнут значительный прогресс 
в неоперативном лечении колоректальной окклюзии 
опухолевой природы, в частности, с использованием 
саморасширяющихся металлических стентов (SEMS). 
В литературе  описано использование данного стента с 
положительным результатом в лечении непроходимо-
сти толстого кишечника опухолевой природы,   как аль-
тернативы  хирургической декомпрессии. Автор пред-
ставляет обзор литературы по данному вопросу и лич-
ный  клинический  опыт. 

PANCREATITA EMFIZEMATOASĂ. 
REVISTA LITERATURII

_______________________________________
Marin Vozian, asist. univ. USMF 

”Nicolae Testemiţanu”, Catedra de Chirurgie 
nr.1 ”Nicolae Anestiadi”, 

Laboratorul de Chirurgie Hepato-Pancreato-
Biliară, CNŞPMU

Introducere. Infecţiile emfi zematoase ale ab-
domenului şi bazinului (ale colecistului, stomacului, 
pancreasului şi ale sistemului genitourinar) reprezin-
tă situaţii cu morbiditate şi letalitate înalte, potenţi-
al fatale, care necesită conduită medicală şi deseori 
chirurgicală agresivă. Manifestarea clinică iniţială a 
acestor nozologii poate fi  insidioasă, însă, în absenţa 
intervenţiei terapeutice, va avea loc progresarea rapi-
dă spre sepsis [1].

Cauzele principale ale pancreatitei acute sunt mi-
grarea calculilor biliari şi abuzul de alcool [2]. Rata 
generală de mortalitate de 4% poate depăşi 50% la 
asocierea complicaţiilor (formarea abcesului, super-
infecţia cu bacterii producătoare de gaz) [3, 4]. Rata 
depistării gazului în abcesele pancreatice poate atin-
ge 22%, însă doar prezenţa gazului nu demonstrează 
prezenţa infecţiei [5, 6]. 

Pancreatita necrotică emfi zematoasă este o formă 
rară şi severă a pancreatitei acute  [7]. Este asociată 
de dezvoltarea infecţiei cu microorganisme producă-
toare de gaz şi se caracterizează prin prezenţa gazului 
intra- şi/sau peripancreatic [8]. Tomografi a compute-
rizată (TC) este metoda imagistică preferată, deoare-
ce este foarte sensibilă şi specifi că pentru depistarea 
gazului patologic şi permite determinarea sigură a lo-
calizării anatomice şi a extinderii gazului [9]. 

Deşi rezultatele tratamentului pancreatitei emfi -

zematoase (PE) sunt modeste, în literatură sunt pu-
blicaţii limitate despre caracteristicile clinice ale PE 
[10]. Ratele mortalităţii şi morbidităţii ating 40% şi 
100%, respectiv. Pancreatita emfi zematoasă a fost 
tradiţional o indicaţie pentru tratament chirurgical, 
însă recent au apărut publicaţii ce susţin conduita no-
noperatorie a pancreatitei emfi zematoase [11].

Au fost raportate cazuri de asociere a PE cu alte 
tipuri de infecţie emfi zematoasă: a colecistului, vezi-
cii urinare, rinichiului şi intestinului. Aceşti pacienţi 
sunt deseori cu statut imunologic compromis, având 
ca patologii de fond diabet zaharat sau insufi cienţă 
renală şi au de obicei un pronostic grav [5,12,13].

Cunoaşterea caracteristicilor patofi ziologice, a 
factorilor predispozanţi şi a datelor imagistice tipi-
ce asociate infecţiilor emfi zematoase va contribui la 
diagnosticarea timpurie şi la ameliorarea rezultatelor 
tratamentului. Totodată, aceste cunoştinţe pot ajuta la 
monitorizarea evoluţiei, a posibilelor complicaţii şi la 
evaluarea răspunsului la tratament [1].

În acest articol este prezentată revista literaturii 
privind infecţiile emfi zematoase ale pancreasului în 
aspect de manifestări clinice, imagistice, factori pre-
dispozanţi, diagnostic diferenţial şi opţiunile curente 
de tratament.

Etiopatogenie. Prezenţa gazului în parenchimul 
organelor solide sau pereţii viscerelor cavitare poa-
te fi  cauzată de o varietate de entităţi patologice sau 
benigne. Pe lângă infecţia cu bacterii producătoare de 
gaz precum Escherichia coli, Clostridium, Staphylo-
coccus, Streptococcus, Klebsiella, Candida şi Pseu-
domonas [10], alte surse ale gazului intraductal sau 
în parenchimul pancreatic includ refl uxul din duoden 
după sfi ncterotomie, manipulaţiile endoscopice, fi stu-
le enterice (mai frecvent implicând colonul transvers) 
şi infarctul organului [5] (vezi tabelul). Într-o serie de 
cazuri a fost descrisă fi stula drept cauză a apariţiei ga-
zului în parenchimul pancreatic [14]. Fistulele se for-
mează de obicei între pancreas şi colon, duoden, jejun 
sau piele. Într-o serie de 10 pacienţi cu gaz pancreatic 
9 au avut pancreatită şi toţi au avut fi stulă demons-
trată radiologic sau intraoperator. Fistulele asociate 
pancreatitei se formează, de obicei, tardiv în evoluţie 
după drenarea unui pseudochist sau ca o complicaţie 
a pancreatitei fl egmonoase. În această serie de cazuri 
autorii recomandă intervenţie chirurgicală, deoarece 
drenarea prin formarea fi stulei poate fi  incompletă 
sau poate cauza sepsis sau hemoragie [14]. Ampula 
Vater beantă, diverticulul duodenal, ulcerul duodenal 
penetrant sau manipulaţiile endoscopice sunt alte sur-
se posibile de gaz în parenchimul pancreatic [7].

Microorganismele ajung în loja pancreatică prin 
fl uxul sangvin, ducturile limfatice, traiectul fi stulei 
sau prin refl ux din intestin în căile biliare şi pancre-
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atice. Pacienţii cu pancreatită emfi zematoasă mai 
frecvent au un fond premorbid cronic sau   imunitate 
compromisă. La  diabetici glicoliza afectată la nivel 
tisular rezultă în concentraţie ridicată a glucozei în 
lichidul interstiţial, care este folosită de microorga-
nisme pentru producerea dioxidului de carbon şi a 
hidrogenului [1, 5, 15]. Alţi factori clinici care con-
tribuie la producerea sporită şi eliminarea încetinită 
a gazului includ răspuns imun celular alterat, necroză 
tisulară locală şi prezenţa arteriosclerozei. 

Cauzele gazului în loja pancreasului distribuite 
conform localizării [16].

Gaz peripancreatic Diverticuli duodenali
Fuzee necrotice infectate
Abcese şi pseudochisturi infectate
Pancreatită emfi zematoasă
Procedee endoscopice: CPGRE
Procedee radiologice 
intervenţionale

Gaz intrapancreatic
şi extraductal

Abcese şi pseudochisturi infectate
Pancreatită emfi zematoasă
Procedee endoscopice: CPGRE
Procedee radiologice 
intervenţionale

Gaz intrapancreatic 
şi intraductal

Intervenţie chirurgicală cu 
anastomoză wirsungo-jejunală
Complex sfi ncterian Oddi beant
Fistule digestive de origine 
tumorală (tumori intraductale 
papilare şi mucinoase de pancreas)
Fistule digestive în pancreatita 
acută
Fistule digestive în pancreatita 
cronică

Diagnostic. Diagnosticul necrozei pancreatice 
infectate este solicitant. În unele centre, pentru a sta-
bili diagnoza, se utilizează puncţia cu aspiraţie din 
zona necrozei pancreatice şi celei peripancreatice. 
În alte centre, pentru decizia intervenţiei chirurgicale 
este considerată sufi cientă combinarea dintre tabloul 
clinic, cultura sangvină pozitivă în absenţa altui focar 
de infecţie şi datele imagistice care includ prezenţa 

bulelor de gaz în loja pancreatică. Totuşi, este difi cil 
de a obţine o cultură sangvină pozitivă la un pacient 
cu antibioterapie de spectru larg şi, în majoritatea ca-
zurilor, este sufi cientă evoluţia clinică şi datele ima-
gistice [11].

Radiografi a convenţională şi ultrasonografi a 
(USG) sunt modalităţile imagistice iniţiale în evalu-
area pacienţilor cu acuze abdominopelvine. Totuşi, 
pentru diagnosticul diferenţial sau dacă este necesară 
concretizarea localizării  sau confi rmarea diagnosti-
cului prezumptiv, drept metodă imagistică preferată 
trebuie considerată TC. Tomografi a computerizată 
are o sensibilitate şi o specifi citate înalte pentru de-
pistarea gazului patologic şi poate determina cu si-
guranţă localizarea anatomică şi extinderea gazului. 
Are o mare importanţă   şi capacitatea TC de a ajuta 
în identifi carea surselor benigne de gaz, deoarece tra-
tamentul diferă în funcţie de sursă [1].

Deşi identifi carea izolată a bulelor de gaz nu este 
specifi că pentru diagnosticarea infecţiei, prezenţa 
acestora într-o zonă de necroză pancreatică la TC este 
considerată un indicator pozitiv al prezenţei micro-
organismelor producătoare de gaz [17]. Majoritatea 
cazurilor de PE publicate se bazează pe depistarea 
gazului la TC (vezi fi gura) [5].

Depistarea radiografi că timpurie a gazului retro-
peritoneal este critică în evaluarea infecţiei emfi ze-
matoase a pancreasului. Radiografi a simplă a abdo-
menului poate demonstra bule de gaz proiectate în 
mezogastru. Aceste date nu sunt specifi ce, însă, pen-
tru pancreatită, deoarece un abces ce implică bursa 
omentală sau spaţiul paranefric poate avea aceeaşi 
manifestare. La USG gazul pancreatic se vizualizează 
drept focare ecogenice neregulate multiple, frecvent 
cu con de umbră posterior. Un volum semnifi cativ 
de gaz poate limita vizualizarea colecţiilor lichidiene 
adiacente.

Dacă într-un abdomen nepregătit este depistată o 
cantitate mare de gaz, este difi cil de a preciza originea 
intra- sau retroperitoneală a patologiei. Informativita-
tea USG este deseori limitată de interpoziţia aerului 
din colon sau din intestinul subţire, TC fi ind o metodă 

Gaz intrapancreatic (săgeata).
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mai bună pentru vizualizarea acestei patologii. Gazul 
pancreatic şi din sistemul portal, colecţiile lichidie-
ne se vizualizează uşor fără contrastare. Totuşi, cu 
scopul  depistării necrozei glandulare este necesară 
contrastarea intravenoasă pentru evidenţia zonelor 
hipodense ischemice ale parenchimului pancreatic [2, 
16, 18].

Tratament. Pentru a spera la rezultate bune, 
sunt necesare un diagnostic şi un tratament prompt, 
din cauza ratelor sporite de morbiditate şi mortalita-
te specifi ce pentru această maladie [1, 5]. Unii autori 
recomandă tratament chirurgical imediat, în caz de 
infecţii producătoare de gaz. Argumentarea inter-
venţiei chirurgicale în pancreatita emfi zematoasă 
este bine documentată. Într-o serie de 11 pacienţi cu 
pancreatită emfi zematoasă, la toţi a fost efectuată ne-
crozectomia cu drenare închisă şi lavaj postoperator 
[7]. Intervenţia a fost realizată în medie la 28 de zile 
de la debutul pancreatitei. În caz de prezenţă a fi stu-
lei pancreatocolice, s-a aplicat drenajul pancreatic cu 
colostomie [14]. Unii autori argumentează efectuarea 
cel puţin a drenării transcutane a colecţiei lichidiene 
în pancreatita acută [19].

Tratamentul chirurgical poartă şi riscuri semnifi -
cative. Esenţa chirurgiei este foarte complexă, aceşti 
pacienţi fi ind cu statut compromis, deseori cu insufi -
cienţă multiplă de organe. Rata letalităţii postopera-
torii constituie circa 25%, iar rata morbidităţii poate 
atinge 100% [20]. Intervenţia chirurgicală se amână 
până când se produce demarcarea şi organizarea ne-
crozei. La această etapă necrozectomia este mai uşoa-
ră tehnic şi ratele letalităţii şi morbidităţii sunt mai 
reduse [20]. 

Alţi autori argumentează că, în fi nal, intervenţia 
chirurgicală formează o fi stulă cu colecţia pancre-
atică. Din acest motiv, decizia de a opera în caz de 
fi stulă pancreatică este paradoxală. [11]. Insatisfacţia 
de rezultatele tratamentului chirurgical al pacienţilor 
cu pancreatită necrotică emfi zematoasă a condus la 
încercarea unor tratamente alternative. Tratamentul 
conservativ a devenit recent o practică mai acceptabi-
lă şi răspândită [11, 20-23]. Drept argument este îna-
intat faptul că bulele de gaz în parenchimul pancreatic 
nu sunt patognomonice pentru infecţie şi nu constitu-
ie o indicaţie absolută pentru operaţie. 

Succesele conduitei nonoperatorii se datorează 
parţial progreselor terapiei intensive şi ale antibiote-
rapiei. În toate publicaţiile utilizarea de rutină a evalu-
ării TC în corelaţie cu tabloul clinic a fost obligatorie 
pentru ghidarea tratamentului. Experienţa publicată 
de Ramesh et al. [23] a fost de a continua antibiote-
rapia pentru 2 săptămâni după rezolvarea sepsisului. 
Toate grupurile de autori menţionate au raportat trata-
ment nonoperator de succes la pacienţii lor. Însă apa-

re întrebarea dacă sunt careva criterii ale pancreatitei 
emfi zematoase ce pot prognoza acele cazuri care vor 
avea evoluţie bună fără intervenţie chirurgicală. 

Kvinlaug et al. raportează o serie de 5 cazuri con-
secutive şi sugerează că multe cazuri de PE pot fi  tra-
tate nonoperator. Prezenţa gazului în caz de pancrea-
tită severă ar putea fi  rezolvată prin tratament nono-
perator la pacienţii selectaţi corect. Aceasta implică, 
totuşi, maximizarea acoperirii antibacteriale şi suport 
nutritiv în condiţii de monitorizare intensă. Însă cea 
mai mare dilemă rămâne selectarea  pacienţilor care 
vor benefi cia de tratament chirurgical şi a celor pentru 
tratament nonoperator [11].

Sileikis A. et al. au sugerat că în caz de stare sta-
bilă a pacientului cu PE poate fi  aplicat doar trata-
mentul antibacterial, în pofi da semnelor de infecţie 
pancreatică. În caz de necesitate poate fi  efectuată 
drenarea colecţiilor lichidiene prin procedee miniin-
vazive. Această abordare permite necrozectomie mai 
puţin morbidă sau, în unele cazuri, evitarea completă 
a operaţiei [10].

Din experienţa proprie PE a fost tratată cu succes 
prin necrozectomie extinsă, bursostomie şi necrozec-
tomii programate repetate [8]. Pe lângă antibioterapia 
cu un spectru larg şi, eventual, tratamentul chirur-
gical, este imperativă corecţia dereglărilor asociate, 
cum ar fi  dezechilibrul acidobazic şi de electroliţi, hi-
povolemia, hiperglicemia etc. [1]. 

Concluzii. Rezultatul în infecţiile producătoare 
de gaz va depinde în mare parte de diagnosticul şi 
tratamentul timpurii. Prezenţa comorbidităţilor sau 
datele clinice echivoce pot împiedica diagnoza rapidă 
sau pot întârzia tratamentul iniţial adecvat. Prin urma-
re, în diagnosticul şi managementul acestor patologii 
un rol important  le revine datelor imagistice interpre-
tate prompt. Abilitatea de a identifi ca sursele benig-
ne de gaz este la fel de importantă, deoarece terapia 
diferă dramatic în funcţie de sursă. Pe lângă aceasta, 
cunoaşterea caracteristicilor patofi ziologice şi a fac-
torilor predispozanţi asociaţi infecţiilor producătoare 
de gaz contribuie la diagnosticul prompt, la monitori-
zarea complicaţiilor potenţiale şi la evaluarea răspun-
sului terapeutic [1].

Pronosticul PE este grav, iar succesul tratamen-
tului depinde de abordarea agresivă a infecţiei cu 
terapie antibacterială sistemică şi controlul şocului 
septic. Debridarea chirurgicală timpurie sau drenarea 
transcutană sunt tactici general acceptate şi recupera-
rea este, de obicei, îndelungată [5].
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Rezumat 
Pancreatita emfi zematoasă este o patologie potenţial 

fatală, care necesită abordare medicală şi deseori chirurgi-
cală agresivă. Manifestarea clinică iniţială poate fi  insidi-
oasă şi, în lipsa iniţierii timpurii a tratamentului, maladia 
va progresa rapid spre sepsis. Modalităţile iniţiale de eva-
luare imagistică a pacienţilor cu acuze abdominopelvine 
frecvent sunt radiografi a simplă şi ultrasonografi a. Totuşi, 
pentru un diagnostic diferenţial sau pentru localizarea şi 
confi rmarea datelor prezumptive metoda preferată este 
tomografi a computerizată. Cunoaşterea caracteristicilor 
patofi ziologice, a factorilor predispozanţi şi a datelor ima-
gistice asociate infecţiilor producătoare de gaz contribuie 
la diagnosticul prompt, la monitorizarea complicaţiilor po-
tenţiale şi la evaluarea răspunsului terapeutic.

Summary
Emphysematous pancreatitis represents a potentially 

life-threatening condition that requires aggressive medical 
and often surgical management. The initial clinical 
manifestation of these entities may be insidious, but rapid 
progression to sepsis will occur in the absence of early 
therapeutic intervention. Conventional radiography and 
ultrasonography are often the initial imaging modalities 
used to evaluate patients with abdominopelvic complaints. 
However, when a differential diagnosis remains, or if 
further localization or confi rmation of tentative fi ndings 
is needed, computed tomography should be considered 
the imaging modality of choice. Knowledge of the 
pathophysiologic characteristics, common predisposing 
conditions, and typical imaging features associated with 
gas-forming infections will help make early diagnosis, 
surveillance of potential complications, and evaluation of 
therapeutic response.

Резюме
Эмфизематозный панкреатит является потенци-

ально фатальной  нозологией, которая нуждается в 
агрессивном консервативном и хирургическом лече-
нии. Начальные клинические проявления могут быть 
невыраженными, и в случае запоздалого начала лече-
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ния болезнь быстро прогрессирует вплоть до сепсиса. 
Зачастую первичными диагностическими методами у 
пациентов с абдоминально-тазовыми жалобами явля-
ются обзорная рентгенография и ультразвуковое иссле-
дование. Однако для дифференциальной диагностики 
или подтверждения первичных данных методом вы-
бора является компьютерная томография. Знание пато-
физиологических характеристик, предрасполагающих 
факторов и данных обследований, характерных для 
газ-продуцирующих инфекций, способствует своев-
ременной диагностике, отслеживанию потенциальных 
осложнений и оценке терапевтического ответа.

ROLUL METODELOR INSTRUMENTALE 
ÎN DIAGNOSTICUL ŞI MONITORIZAREA 

LEZIUNILOR DE FICAT ŞI SPLINĂ, 
ABORDATE NONOPERATOR  

(REVISTA LITERATURII)
_______________________________________

Radu Gurghiş, cercet.,  ştiinţ. 
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Laboratorul de Chirurgie Hepato-Pancreato-
Biliară, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic  
de Medicină Urgentă

Introducere. Succesul chirurgical în prezervarea 
ţesutului lienal şi rata înaltă a complicaţiilor postope-
ratorii în leziunile hepatice au favorizat abordarea no-
noperatorie în rezolvarea traumatismelor abdominale 
închise ale organelor parenchimatoase, ca o practică 
obişnuită cu rate de succes de la 85% la 94% [1-10]. 
Deşi intervenţia chirurgicală urgentă rămâne a fi  stan-
dardul acceptat pentru pacienţii cu hemodinamică in-
stabilă după traumatisme hepatice (TH) şi lienale (TL) 
închise, în ultima decadă a crescut rata tratamentului 
nonoperator (TNO). Managementul nonchirurgical a 
devenit acum strategia preferată la traumatizaţii cu le-
ziuni închise ale organelor parenchimatoase şi hemo-
dinamică stabilă. Evident că pacienţii cu hemodina-
mică instabilă şi cu semne clinice certe de peritonită 
nu pot fi  luaţi în consideraţie pentru TNO, însă majo-
ritatea bolnavilor cu traumatisme abdominale închise 
nu au prezente sindroamele de mai sus şi, de aceea, 
pot fi  selectaţi pentru TNO, utilizându-se în evaluarea 
abdomenului examinarea clinică repetată, ultrasono-
grafi a (USG), tomografi a computerizată (TC), lavajul 
peritoneal de diagnostic (LPD) şi laparoscopia la ne-
cesitate. Până în prezent, nici un criteriu de selecţie nu 
poate prezice care pacienţi vor necesita laparotomie, 
iată de ce se caută atât criterii clinice, cât şi imagistice 

ce ar orienta spre reuşita opţiunii selectate. Această 
revistă a literaturii  este dictată  de importanţa rolului 
metodelor de diagnostic al leziunilor traumatice intra-
peritoneale pentru hotărârea tacticii, ponderea lor în 
stabilirea conduitei chirurgicale la traumatizaţi fi ind 
una determinantă. 

USG este metoda obligatorie, rapidă şi transpor-
tabilă, utilizată în majoritatea cazurilor pentru evalu-
area iniţială a pacienţilor cu traumatisme abdominale 
[1]. Detectarea lichidului peritoneal este prima etapă 
în evaluarea traumatismului abdominal închis. Hemo-
peritoneul este mai des observat în traumatismul sple-
nic, decât în cel hepatic izolat [2]. Sensibilitatea USG 
în detectarea hemoperitoneului este de 67% [1, 3], 
aproximativ echivalentă cu diagnosticarea tomogra-
fi că 66-80% [4]. Ecografi a poate evidenţia minimum  
150-300 ml sânge (în funcţie de experienţă), sensi-
bilitatea acesteia crescând proporţional cu volumul 
lichidului şi cu severitatea leziunii: la 1000 ml sânge 
– cu sensibilitate de până la 97% [5], iar în leziuni 
de gradul III – de 98% [6, 7]. Una dintre principalele 
inconvenienţe ale USG este că leziunea parenchima-
toasă, uneori relevantă, ce ar necesita terapie chirur-
gicală sau embolizare, poate fi  imposibil de evidenţiat 
echoscopic şi prezentată fără lichid peritoneal [1, 4]. 
Recunoaşterea hemoperitoneului trebuie să fi e supusă 
examenului imagistic ulterior, dar absenţa acestuia nu 
exclude defi nitiv leziunea organului parenchimatos. 
Într-o serie de cazuri prezentată de Poletti (2000), 
23% din TH nu au fost supuse TC după rezultate 
USG fals-negative, dintre care la 9% ulterior s-au dia-
gnosticat leziuni potenţial periculoase pentru viaţă, în 
40% fi ind laceraţii de gr. III fără hemoperitoneu [8]. 
În baza detectării lichidului liber, sensibilitatea USG 
s-a constatat ca fi ind de 51-80% pentru TH de gr. I-II, 
iar pentru cele de gr. III – 98% [8, 9]. Pentru spori-
rea sensibilităţii USG în unele centre specializate este 
utilizată ecografi a cu contrast şi evaluarea ultrasono-
grafi că focalizată în traumă (FAST), cu o sensibilitate 
de 94% [3, 10]. FAST este un test- screening ce se 
efectueaza în camera de gardă, în vederea depistării 
lichidului intraperitoneal (sânge, ascită, urină, conţi-
nut intestinal) la pacienţi instabili hemodinamic. 

Metoda a fost folosită pentru prima dată de către 
Asher în 1976, ca screening la bolnavii  cu suspiciu-
ne de traumatism splenic. Se explorează hipocondrul 
drept (spaţiul în care se acumulează cel mai frecvent 
sânge în cazul contuziilor abdominale), cel stâng, 
fundul de sac Douglas, pericardul şi spaţiul pleural. 
Rezultatul poate fi  pozitiv – prezenţa lichidului, ne-
gativ – absenţa acestuia, sau echivoc – situaţie întâl-
nită în câteva condiţii particulare: distensie enterală, 
obezitate, emfi zem subcutanat. Practic la pacienţii in-
conştienţi a devenit o „extensie” a mânii chirurgului, 
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fără de care examenul clinic nu se poate încheia [10]. 
Efi cienţa FAST, în funcţie de statusul hemodinamic, 
a fost raportată ca 100% specifi citate şi sensibilitate 
pentru pacientul instabil cu traumatism abdominal în-
chis, la cel normotensiv fi ind 75,7% sensibilitatea şi 
99,8% specifi citatea [11]. Când FAST este negativă la 
bolnavul instabil hemodinamic, uneori se recurge la 
LPD, ultimul, probabil, la fel negativ va impune că-
utarea surselor extraabdominale de hemoragie; în ca-
zurile FAST negative la pacientul stabil hemodinamic 
se va efectua TC sau monitorizare USG în dinamică 
[10, 11]. Observarea clinică asociată cu ecografi a sunt 
relevante în monitorizarea pacienţilor supuşi TNO. 
Constatările USG negative şi examenul repetat la 12 
ore, permit virtual excluderea unui traumatism abdo-
minal [9]. Însă, în TH s-a observat faptul că pacienţii 
cu rezultate USG negative, dar cu nivelul ASAT mai 
mare de 360UI/l, trebuie să fi e supuşi TC, deoarece 
pot prezenta un TH nediagnosticat, pe când cei cu ni-
vele normale ale ASAT pot fi  externaţi [8, 9].

Laparocenteza se practică la bolnavii instabili 
hemodinamic, cu FAST negativă sau incertă, datorită 
acurateţii de 98% în determinarea sângelui intraperi-
toneal [5, 6], rapidităţii şi siguranţei, în  morbiditatea 
mai mică de 1% sau în cazul suspectării leziunilor 
de organ cavitar [7, 8]. Metoda este limitată de im-
posibilitatea precizării sediului leziunii, de omiterea 
leziunilor retroperitoneale şi de numărul mare de 
laparotomii nonterapeutice, fi ind „prea sensibilă în 
depistarea sângelui intraperitoneal”, dar ultimele ne-
ajunsuri  pot fi  evitate utilizând examenul tomografi c 
[6, 8, 9]. Aceste situaţii pot fi  întâlnite în cazul leziu-
nilor hepatice cu sângerare oprită sau în cazul leziuni-
lor retroperitoneale erupte în peritoneu, de asemenea, 
LPD infl uenţează explorările imagistice ulterioare 
prin introducerea de lichid şi, practic, a fost înlocuit 
la pacienţii instabili hemodinamic cu FAST, iar la cei 
stabili –cu TC [7-9].

Decizia aplicării abordării nonoperatorii se ba-
zează, în bună parte, pe datele oferite de examenul 
tomografi c, dar aceste criterii trebuie corelate cu pa-
rametrii stabilităţii hemodinamicii. Această tendinţă 
este axată şi ghidată în totalitate pe scanarea tomogra-
fi că a abdomenului, pentru evaluarea traumatismului 
iniţial, diagnosticarea complicaţiilor şi documentarea 
rezultatelor tratamentului. Experienţa iniţială în utili-
zarea TC abdominale în managementul nonoperator 
al traumatismului hepatic închis a fost descrisă la San 
Francisco General Hospital în 1983, de către Moon şi 
Federle şi de Meyer şi coaut. (1985) [16, 17]. Mirvis 
şi coaut. (1989) au divizat un sistem de clasifi care a 
traumatismului hepatic bazat pe TC, care a demon-
strat o corelare bună între gradul leziunii, tratament 
şi prognostic (tabelul 1) [18]. Astfel, se elaborează un 

scor al severităţii traumatismului în baza TC, similar 
sistemelor chirurgicale de clasifi care pentru trauma-
tismul hepatic, gradul severităţii traumatismului în 
baza TC fi ind comparat cu rezultatele clinice şi ale 
laparotomiei, dacă aceasta a fost efectuată [17-19].

Tabelul 1
 Gradele severităţii leziunilor hepatice în baza TC 

[18]
Gradul Criteriul

I Avulsie capsulară, laceraţii superfi ciale 
< 1cm adâncime, hematom subcapsular < 1cm 
grosime

II Laceraţii 1-3 cm adâncime, hematom central/
subcapsular 1-3 cm diametru

III Laceraţii > 3 cm, hematom(e) central/
subcapsular > 3 cm  

IV Hematom central/subcapsular masiv > 10 cm 
şi distrugeri ale ţesutului lobar (maceraţii) sau 
devascularizare

V Distrugeri ale ţesutului bilobar (maceraţii) sau 
devascularizare

În baza experienţei proprii Moon şi Federle au 
sugerat că şi mărimea hemoperitoneului detectat la 
TC poate dicta necesitatea intervenţiei chirurgicale 
[16]. Meyer concluzionează că pacienţii cu laceraţii 
mici sau hematoame intraparechimatoase, cu un he-
moperitoneu sub 250 ml, estimat prin TC, pot fi  trataţi 
cu siguranţă fără intervenţii chirurgicale [17]. Acest 
fapt este confi rmat şi de alţi autori, care preferă trata-
mentul nonoperator la pacienţii hemodinamic stabili, 
cu traumatisme hepatice de gr. I-III, chiar dacă este 
prezent un hemoperitoneu şi mai mare [20-23].

La ora actuală TC este cel mai des utilizat proce-
deu imagistic pentru evaluarea severitaţii leziunilor 
hepatice închise, care determină cu exactitate anato-
mia patologică a fi catului, cuantifi că gradul hemope-
ritoneului, asigură o evaluare de încredere a tractu-
lui digestiv şi a structurilor retroperitoneale [24, 25]. 
Studii recente arată că constatările tomografi ce pot fi  
utilizate pentru estimarea necesitătii TNO la pacienţii 
hemodinamic stabili. Semnele tomografi ce ce ar dic-
ta intervenţia chirurgicală la un pacient hemodinamic 
stabil sunt: extravazarea intraperitoneală de contrast, 
hemoperitoneul în 6 compartimente, gradul sever de 
leziune după Mirvis, laceraţii > 6 cm în adâncime şi 
implicaţii pe vena hepatică după AAST [23, 26]. Doar 
o singură cercetăre publică date obţinute în baza re-
gresiei logistice, care demonstrează că doar extrava-
zarea intraperitoneală de contrast şi hemoperitoneul 
în 6 compartimente au fost factori independenţi de 
prognostic al reuşitei TNO. Extravazarea intraperito-
neală de contrast fi ind semnul cel mai specifi c cu va-
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loare predictivă de 100%, toţi pacienţii cu acest semn 
au necesitat transfuzii, s-au asociat cu o rată a letali-
tăţii de 57%, dar mulţi au rămas hemodinamic stabili 
pe o anumită perioadă [26]. Extravazarea activă de 
contrast poate fi  diferenţiată de sângele coagulat prin 
măsurarea atenuării la scanarea helicoidală cu angi-
ografi e, aceasta obţinând valori de la 91 la 274 HU 
(media – 155 HU), iar sângele coagulat – 28-82 HU 
(media – 54 HU) [27]. 

În concluzie, clasic un hemoperitoneu maxim de 
250 ml constatat la TC reprezintă, după unii autori, 
un argument sigur pentru TNO, unul mai mare de 500 
ml nu exclude această atitudine terapeutică, dacă pa-
cientul este stabil hemodinamic [17, 20-23]. Contro-
versele tactice sunt dictate de viteza sângerării şi de 
intervalul de timp „traumă–examen TC”, la omogeni-
zarea acestor factori în lipsa extravazării de contrast 
s-a constatat că un hemoperitoneu în 6 compartimen-
te este un factor predictiv al intervenţiei, depistând 
pacienţi cu hemoragie, care au necesitat procedee he-
mostatice chirurgicale [26].

TC poate juca un rol important în monitorizarea 
tratamentului conservativ şi în detectarea complicaţi-
ilor hepatice tardive la pacienţii cu TH închise, cum 
sunt: hemoragia tardivă, abcesul hepatic, pseudoane-
vrismul posttraumatic, hemobilia, bilomul şi perito-
nita biliară [19]. Hemoragia tardivă este cea mai frec-
ventă complicaţie hepatică după TNO, cu o incidenţă 
de 1,7-5,8% [28]. Aceasta poate fi  condiţionată de un 
traumatism iniţial minimal, dar în extindere, ce poate 
erupe intraperitoneal, fi ind suspectată prin necesarul 
de transfuzii prelungite, hematocrit în scădere, şi de-
monstrată doar la TC repetată [29]. Rata mortalităţii 
după hemoragia tardivă a fost 18%, fi ind confi rmată 
exclusiv prin intervenţia chirurgicală [30]. Abcesul 
hepatic sau perihepatic, ca o complicaţie a TNO, s-a 
înregistrat în 0,6-4% [20, 28]. Este rar diagnosticat şi 
poate fi  constatat la pacienţii cu TH sever (≥gr.IV), 
iar drenarea percutanată este soluţia chirurgicală de 
succes [29]. 

Pseudoanevrismul posttraumatic al arterei hepa-
tice cu hemobilie este o complicaţie rară, cu o inciden-
ţă de 1% [31]. În general, pseudoanevrismul asimp-
tomatic este constatat accidental la scanările repetate, 
iar atunci când devine simptomatic, se manifestă prin 
durere, anemie, hipovolemie şi icter. Decompresia 
acestuia în sistemul biliar determină hemobilia ce 
poate cauza melenă, iar hemoragia ampulară poate fi  
vizualizată la endoscopia digestivă, confi rmarea an-
giografi că a acesteia fi ind necesară în cazurile date 
[29, 31]. 

Embolizarea angiografi că este tratamentul de 
elecţie şi poate fi  efectuat imediat, după arteriografi a 
diagnostică [31]. Complicaţiile biliare ca: bilomul, 

fi stula biliară, peritonita biliară, cauzate de biliragia 
posttraumatică, sunt observate în 2,8-7,4% cazuri 
[19]. La TC creşterea progresivă a unei colecţii in-
traparenchimatoase sau perihepatice bine delimitate, 
cu atenuare redusă, sugerează diagnosticul de bilom 
[32]. Majoritatea biloamelor regresează spontan, iar 
cele ce se măresc sau se supurează  pot fi  rezolvate 
prin modalităţi miniinvazive, TC în detectarea lezi-
unilor biliare fi ind neinformativă [32, 33]. Drenarea 
percutanată asociată colangiografi ei retrograde, cu 
plasarea stentului endobiliar, asigură rezolvarea bilo-
mului şi tratarea leziunii ductale [33].

Este  deja o accepţiune generală că TC repetată 
nu este necesară la pacienţii cu traumatisme hepati-
ce nesevere, dacă aceştia rămân asimptomatici [34]. 
Decizia de efectuare a TC repetate  la pacienţi supuşi 
TNO trebuie axată pe criterii clinice ca: durerea abdo-
minală, icterul, febra, anemia sau melena. Deoarece 
incidenţa complicaţiilor este mai mare în TH severe, 
repetarea TC poate identifi ca complicaţiile potenţia-
le, maleabile la intervenţia timpurie [19]. Incidenţa 
complicaţiilor tardive atinge o rată de 5-23% [28, 33], 
examenul tomografi c repetat le poate detecta, iar mo-
dalităţile radiologice de intervenţie le pot soluţiona 
miniinvaziv, fără mortalitate raportată [28]. Perioada 
optimă pentru TC repetată la pacienţii cu TH sever 
pare a fi  7–10 zile de la traumatism [35]. Karp şi coa-
ut. (1983) subliniază că restaurarea virtuală comple-
tă a integrităţii hepatice după un traumatism închis 
are loc peste 3 luni [36]. De aici rezultă necesitatea 
repetării TC, pentru a documenta restabilirea ţesutu-
lui hepatic. Hemoperitoneul, de obicei, se rezolvă în 
prima săptămână, hematoamele subcapsulare – la 6-8 
săptămâni, laceraţiile – la 3 săptămâni, pe când he-
matoamele parenchimatoase şi biloamele pot persista  
ani de zile, omogenitatea parenchimului restabilindu-
se în 6-8 săptămâni [37]. În leziunile hepatice seve-
re screeningul tomografi c este optim în primele 7-10 
zile şi la 3 luni în lipsa altor indicaţii [19, 35, 37]. 

Necesitatea TC de rutină la externare este con-
troversată la pacienţii fără simptome abdominale, 
unele studii considerând-o nejustifi cată [3, 38]. Pa-
cienţii cu TH şi semne de regresie a hemoperitoneu-
lui la evaluările tomografi ce repetate pot fi  externaţi 
şi reexaminaţi la 1 şi 3 luni (perioadă documentată 
de vindecare a leziunii hepatice, când aceasta atinge 
o rezistenţă cel puţin egală cu cea a ţesutului hepa-
tic normal) [39]. Bolnavii la care aceşti parametri 
se agravează necesită explorare de diagnostic supli-
mentară (angiografi e cu embolizarea sursei, laparo-
scopie). Deoarece scanarea rămâne a fi  procedeul 
imagistic strandard, obligator şi indispensabil în 
cazurile de TH supus TNO, asigurând cea mai pre-
ţioasă  informaţie  despre  starea fi catului, se caută 
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semne tomografi ce predictive specifi ce, care ar asi-
gura reuşita opţiunii chirurgicale selectate.

Succesul TNO în TL închise depinde de un spec-
tru de factori, inclusiv criteriile de selectare, metodele 
de diagnostic folosite, precum şi de indicatorii inter-
venţiei chirurgicale. Aşa cum ruptura lienală sau sursa 
de hemoragie abdominală neidentifi cată ce însoţeşte 
traumatismul poate necesita intervenţie chirurgicală 
amânată, este preferabilă folosirea tehnicilor imagis-
tice pentru aprecierea probabilitătii succesului TNO. 
Scara leziunilor lienale a fost revizuită în 1994, în 
parte datorită utilizării TC în managementul trauma-
tismului abdominal închis şi în rezultatul realizării 
faptului că leziunile de grad minor au un curs relativ 
benign. Cu toate acestea, hemoragia activă şi leziunea 
vasculară nu au fost incluse în sistemele de gradare 
anterioare. Din aceste considerente, se caută criterii 
care ar orienta ce pacient va necesita o laparotomie 
terapeutică. Numeroase studii, care au evaluat diferi-
te clasifi cări tomografi ce în vederea stabilirii valorii 
predictive, în unele cazuri au susţinut ideea unui scor 
sigur în baza estimărilor tomografi ce [40-46], altele 
au constatat că rezultatele TC sunt nesigure în pro-
gnozarea eşecului TNO [45-49].

Sunt propuse mai multe sisteme tomografi ce de 
clasifi care a TL, unele bazate pe tipul leziunii pa-
renchimatoase (tabelul 2), altele – şi pe aprecierea 
gradului răspândirii hemoperitoneului (tabelul 3). 
Recent a fost propus un sistem de  clasifi care în baza 
angiografi ei (MDTC), axat pe determinarea hemora-
giei active şi a LVL (tabelul 4). 

Tabelul 2
 Scara tomografi că a TL după Schweizer [49]

Gra-
dul

Semiologia tomografi că a leziunii parenchimului

I Hematom subcapsular sau intraparenchimatos
II Leziune capsulară sau rupturi parenchimatoase 

superfi ciale (<1 cm)
III Rupturi parenchimatoase profunde (>1 cm), fără 

implicarea hilului 
IV Rupturi parenchimatoase cu implicarea hilului
V Fragmentarea splinei

Tabelul 3
 Scorul tomografi c propus de Resciniti (punctează şi 

răspândirea hemoperitoneului) [41]
Semiologia tomografi că Punctaj

Parenchimul lienal
   Laceraţie 1
   Ruptură ( lată, defect iregulat) 2
   Fragmentare 3
Lichid perisplenic 1
Lichid în bazinul mic 1
Alte localizări intraperitoneale 1

Tabelul 4
 Sistemul MDTC de gradare a TL, (incorporează şi 

leziunile vasculare lienale) [40]
Gra-
dul

Criteriile

I Laceraţie, hematom subcapsular şi intraparenchi-
matos < 1 cm

II Laceraţie, hematom subcapsular şi intraparenchi-
matos 1-3 cm

II Ruptura capsulei lienale, laceraţie, hematom sub-
capsular şi intraparenchimatos  >3 cm

IVa Hemoragie activă intraparenchimatoasă sau sub-
capsulară, leziune vasculară lienală (pseudoane-
vrism sau fi stulă arteriovenoasă) 
Fragmentarea splinei

IVb Hemoragie activă intraperitoneală

TC cu contrast este o metodă de încredere în 
identifi carea traumatismelor lienale [41, 42-44, 46-
48]. Cu toate acestea, multe dintre criteriile chirur-
gicale acceptate pentru clasifi carea TL nu pot fi  apre-
ciate prin TC [44]. De aceea mulţi autori au folosit 
sisteme tomografi ce de gradare special adaptate, pen-
tru a compara rezultatele chirurgicale cu cele ale TC 
[42, 46, 48]. Aceste sisteme de gradare, inclusiv scara 
Schweizer, se referă doar la leziunea parenchimului 
lienal, diferenţiind în principal hematoamele intrali-
enale de cele subcapsulare, adâncimea leziunii şi im-
plicarea zonei hilare. Unii cercetători au recomandat 
utilizarea clasifi cărilor tomografi ce, pentru a decide 
ce fel de tratament trebuie aplicat [42]. Alţii s-au ex-
primat împotriva acestei abordări, deoarece au con-
statat că TNO a fost cu succes la mai mult de o treime 
din pacienţi la care TC a determinat leziuni majore 
(rupturi profunde, implicarea zonei hilare), pe când 
la mai mulţi bolnavi la care TC a determinat trauma-
tism minor au survenit rupturi întârziate de splină [46, 
48]. Gradarea necorespunzătoare şi concluzia greşită 
pot fi  cauzate de problemele interpretării imaginilor 
tomografi ce ca: difi cultatea diferenţierii hematomu-
lui lienal subcapsular de hemoperitoneul subfrenic ce 
înconjoară splina, infarctul lienal de hematomul din 
laceraţia lienală, hemoperitoneul subfrenic stâng de 
hemotoracele stâng şi nedeterminarea leziunii polului 
superior din cauza mişcărilor respiratorii sau a arte-
factelor cauzate de peristaltismul intestinal [46]. În 
plus, hemoragia activă sau recentă în cantităţi mici 
poate fi  subtilă şi scăpată din vedere, în special dacă 
laceraţia subiacentă a parenchimului pare să fi e mi-
noră [46, 50]. 

Din păcate, sistemul tomografi c axat pe mărimea 
estimată a hematomului şi a laceraţiei este un factor 
predictiv sărac pentru succesul TNO în TL închise. 
S-a observat o tendinţă spre eşec al TNO în leziuni-
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le minore, atunci când sunt adiţionale vaselor lienale 
şi care au fost identifi cate la TC [40, 46, 51]. Scorul 
tomografi c propus de Resciniti se referă la schimbă-
rile morfologice în parenchimul lienal şi la volumul 
hemoperitoneului [41]. Această clasifi care este atră-
gătoare şi relativ uşor de aplicat, experienţa iniţială 
sugerând că alegerea tacticii de tratament se poate 
baza pe scorul total, o valoare mai mică de 2,5 puncte 
indicând un eventual succes [41, 43]. Studiile ulteri-
oare au demonstrat că majoritatea pacienţilor la care 
s-a aplicat TNO cu succes scorul a avut valori mai 
mari de 2,5 puncte, pe când  pacienţii ce au necesi-
tat laparotomie amânată au avut scoruri mai mici de 
2,5 puncte [48]. Interpretarea statistică a rezultatelor 
obţinute în baza acestui scor în studii retrospective şi 
prospective a servit drept subiect de discuţii [44, 48]. 
Este evident faptul că evaluările retrospective şi pro-
spective au fi ecare restricţiile sale, deoarece decizia 
pentru laparotomie va depinde nu doar de rezultatele 
TC. Se pare că o evaluare TC combinată a severităţii 
leziunii parenchimului şi a  volumului  hemoperitone-
ului  este mai oportună decât evaluarea tipului de LL 
parenchimatoase solitar. Deşi MDTC descrie exact 
leziunile vasculare lienale, a fost raportat ca doar gra-
dul leziunii este un prezicător sărac al TNO cu succes 
[40, 45, 52]. Tratamentul pacienţilor cu grad minor 
de leziune după AAST poate eşua, doar cu suprave-
ghere, atunci când sunt leziuni vasculare fără mana-
gement adecvat.

 Multe studii au arătat că diagnosticarea LVL 
(hemoragie activă, pseudoanevrism şi fi stulă  arte-
riovenoasă) şi managementul adecvat ulterior sunt 
critice pentru obţinerea unei rate mai mari de succes 
al TNO [46, 50, 53]. Cercetătorii americani în  noul 
sistem MDTC au propus categorizarea la gradul 4a 
a tuturor leziunilor vasculare ce ar necesita arterio-
grafi e cu embolizare sau operaţie, constatând că din 
toate intervenţiile pe splină (arteriografi e lienală, em-
bolizare transcateter a leziunii vasculare în 80% şi 
splenectomia în 10%) în 90% au fost necesare la pa-
cienţi cu LL de grad III şi mai jos conform criteriilor 
anterioare, care ulterior au fost schimbate după noul 
sistem [40]. Scopul acestui sistem este să identifi ce 
cazurile în care doar supravegherea poate conduce la 
eşec. Thompson şi coautorii (2006), utilizând TC, au 
raportat trei situaţii care corelează cu necesitatea in-
tervenţiei – hemoperitoneu în volum mare, laceraţii şi 
devascularizări ce implică mai mult din 50% din su-
prafaţa splinei şi o extravazare de contrast mai mare 
de 1 cm [54]. 

Unii autori, totuşi, menţionează faptul că, con-
siderând leziunea vasculară ca indicator pentru la-
parotomie, cu 10% mai mulţi pacienţi vor fi  supuşi 
operaţiilor sau arteriografi ilor, chiar şi în cazul când 

vor putea fi  rezolvaţi nonoperator [46]. Implementa-
rea liberă a angioembolizării este relatată ca modali-
tatea de sporire a succesului TNO în LL [55, 56-60], 
totuşi sunt şi articole care constată că nu s-au produs 
ameliorări esenţiale după utilizarea şi evaluarea an-
gioembolizării [60, 61]. Variabilitatea utilizării angi-
ografi ei este diferită considerabil. Deşi folosirea mai 
agresivă a angiografi ei este asociată cu rate mari de 
reuşită a TNO (80%) şi rate mici de eşec (2-5%), sunt 
încă păreri contradictorii privitor la utilizarea optimă 
a acestei metode, ea fi ind una laborioasă şi însoţită 
de multiple complicaţii [46, 55-61]. Într-un studiu 
multicentric, dintre 140 de bolnavi care au suportat 
angioembolizare 27 (20%) au dezvoltat complicaţii 
majore, inclusiv 16 (11%) cu eşec al hemostazei, 9 
necesitând splenectomie imediată, iar 7 – angioem-
bolizare repetată, celelalte cazuri  repartizându-se ca 
leziuni ratate – 4 (3%), abcese splenice – 6 (4%) şi o 
leziune vasculară iatrogenă [60].

Rezonanţa magnetică (RM) nu oferă avantaje 
faţă de celelalte explorari, rămâne o metodă puţin 
accesibilă, necesită timp şi cooperarea pacientului şi 
este rezervată, alături de scintigrafi a hepatică şi co-
langiografi e, diagnosticului complicaţiilor de cele 
mai multe ori tardive [5].

Deşi metodele noninvazive oferă o informativi-
tate de performanţă, există un grad de nesiguranţă de  
diagnostic în traumatismele abdominale închise, în 
special la implicarea tractului digestiv, pancreasului, 
diafragmei, care au fost şi rămân justifi carea impor-
tantă pentru laparotomiile exploratoare, ultimele pot 
fi  inutile sau nonterapeutice şi au drept urmare asoci-
erea morbidităţii corespunzătoare [62]. La pacienţii 
stabili hemodinamic, în cazurile rezultatelor dubioase 
la TC, câteva studii singulare constată şi recomandă 
laparoscopia ca modalitate indicată pentru concreti-
zarea tacticii, fi ind utilă şi în excluderea leziunilor 
altor viscere, mai ales la politraumatizaţii cu LPD po-
zitiv [63-65], cu toate că rolul acesteia în traumatis-
mele abdominale închise nu este încă bine documen-
tat. Utilizarea laparoscopiei la pacienţii traumatizaţi 
se face extrem de inegal pe mapomond, în funcţie, 
mai ales, de repercusiunile litigioase din fi ecare ţară. 
Astfel, americanii o folosesc mult mai puţin decât eu-
ropenii, mai ales francezii, deoarece se raportează un 
numar important de leziuni omise.

 În principiu, indicaţiile Societăţii Europene de 
Traumă sunt: pacienţi cu semne peritoneale incerte; 
pacienţi în comă; cei cu un episod izolat de hipotensi-
une; bolnavii care  necesită alte proceduri chirurgica-
le; în unele cazuri cei cu fracturi severe de bazin; cei 
ce nu mai pot fi  urmăriţi; pacienţii cu plagi toracoab-
dominale cu constante vitale stabile [65]. Laparosco-
pia are putere de decizie net superioară pentru apre-



Buletinul AŞM98

cierea penetrării sau perforării plăgilor abdominale, în 
vederea evitării laparotomiilor inutile în cazul plăgilor 
nepenetrante (plăgi prin împuşcare tangenţiale sau în-
junghiere, care nu necesită laparotomie, dar în trecut 
constituiau indicaţie chirurgicală), comparativ cu uti-
lizarea în traumatismul abdominal închis [5, 65-68]. 
Datele din literatura relevă că diversele tehnici laparo-
scopice au succes în traumatismele abdominale. 

În articolul semnat de Villavicento şi Aucar, două 
studii prospective asupra screeningului laparoscopic 
în traumatismul abdominal constată o sensibilitate de 
90-100%, specifi citate de 86-100%; şi acurateţe de 
88-100%; laparoscopia efectuată în traumele pene-
trante este raportată cu o sensibilitate de 85-100%, 
specifi citate de 73-100% şi acurateţe de 80-100%, 
iar laparoscopia diagnostică în contuziile abdomina-
le – cu sensibilitate de 100%, specifi citate de 91%, 
acurateţe de 96% [69]. Leziunile nediagnosticate la 
laparoscopie au constituit 0,4%, iar complicaţii s-au 
dezvoltat în 1,3% cazuri, în plus laparoscopia poa-
te preveni o laparotomie negativă în 63% cazuri la 
pacienţii cu leziuni multiple. Este necesar de sublini-
at că utilizarea laparoscopiei la traumatizaţi este in-
dicată doar pentru cei cu hemodinamica stabilă. De 
asemenea, este important faptul că această procedură 
are indicaţii limitate pentru leziunile dorsale, la care 
s-ar suspecta lezarea unui organ cavitar [69]. Cu toate 
acestea, laparoscopia în traumă comportă trei riscuri, 
enumerate în ordinea importanţei: 1) prezenţa leziu-
nilor nediagnosticate, în special cele ale intestinului, 
care au drept urmare tratament întârziat, cu complica-
ţiile respective; 2) complicaţii specifi ce laparoscopiei 
– leziuni vasculare şi intestinale; 3) embolia gazoasă.

 Leziunile nediagnosticate sunt cele mai frec-
vente şi mai riscante, deşi datele literaturii sunt con-
troversate la acest capitol [65]. Dacă unele centre 
consideră laparoscopia inadecvată pentru detectarea 
leziunilor intestinale [70, 71], altele nu raportează 
nici o leziune scăpată [73, 74]. Odată cu acumula-
rea experienţei şi apariţia tehnologiilor mai perfor-
mante în laparoscopia de urgenţă, s-au îmbunătăţit 
rezultatele privind rata laparotomiilor negative şi a 
complicaţiilor, s-au micşorat durata de spitalizare şi 
cheltuielile pentru tratament [69, 74, 75, 76]. Prin-
cipalele benefi cii ale laparoscopiei sunt reducerea 
ratei laparotomiilor negative, diagnosticul leziunilor 
diafragmei şi oferirea posibilităţilor cu viză curativă 
în unele cazuri.
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Rezumat 
În această revistă a literaturii sunt prezintate  rolul şi 

importanţa fi ecărei metode de diagnostic pentru abordarea 
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şi monitorizarea pacienţilor cu leziuni închise ale splinei şi 
fi catului, tratate nonoperator. Sunt prezintate modalităţile 
de clasifi care tomografi că, de diagnosticare a complica-
ţiilor evolutive specfi ce leziunii traumatice şi importanţa 
monitorizării imagistice continue.

Summary
In this review of the literature we present the role and 

importance of each diagnostic method in the assessment 
and follow-up of patients with blunt splenic and liver 
injuries which are treated nonoperatively. We present the 
tomographic clasifi cation, assessment of specifi c evolutive 
complications of the injury and the importance of continious 
radiologic follow-up.

Резюме
В данном обзор литературы  литературы  пред-

ставлены  роль  и  значение каждого из подходов и ме-
тодов диагностики для мониторинга больных с закры-
тыми травмами печени и селезенки при неоперативном 
лечении. Предложены  основы   классификации   на  
основе  томографической диагностики  специфических 
осложнений  травматических повреждений и обозначе-
на важность непрерывного мониторинга.

  CONDIŢIILE DE ELEVARE 
SUBMUCOASĂ ÎN MUCOZECTOMIA 

ENDOSCOPICĂ ŞI REZECABILITATEA 
NEOPLAZIILOR SUPERFICIALE 

GASTROINTESTINALE
_______________________________________

Viorel Istrate, doctorand
Catedra  de Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, 

USMF „Nicolae Testemiţanu”.
Secţia de Chirurgie endoscopică SCMS RM

Introducere.  Tehnologiile endoscopice avansa-
te au sporit esenţial rata de depistare a cancerului pre-
coce şi a neoplazilor precanceroase superfi ciale ale  
tractului gastrointestinal (TGI)  [1]. Astfel, creşte şi 
necesitatea tratamentului endoscopic al neoplaziilor 
precanceroase şi cancerului precoce. În acest scop, se 
foloseşte mucozectomia (ME): rezecţia endoscopică 
de mucoasă (REM) şi  disecţia endoscopică submu-
coasă (DES). Prezintă difi cultăţi neoplaziile nonpo-
lipoide – lejer supradenivelate, plate, deprimate, tu-
morile cu extindere laterală (TEL) superfi cială – şi 
neoplaziile polipiforme difi cile pentru polipectomia 
clasică.   Pentru a asigura succesul tratamentului local 
endoscopic, planul de rezecţie trebuie să fi e în limi-
tele ţesutului adiacent neafectat (R0) în suprafaţă şi 
în profunzime.   Riscul limfatic este proporţional cu 

adâncimea invaziei [1–4]. Invaziile neoplazică intra-
mucozală (m) şi superfi cial submucozală (sm 1; sm 
2) au risc limfatic zero sau practic zero [1]. Evaluarea 
preoperatorie a profunzimii invaziei se face prin eco-
endoscopic [5, 6]. În absenţa ecoendoscopiei, condi-
ţiile de lifting submucos pot fi  parametrul principal 
pentru a indica ME cu scop curativ. 

Scopul lucrării constă în analiza dependen-
ţei condiţiilor de elevare submucoasă a neoplaziilor 
superfi ciale ale TGI de  musculara proprie, de con-
statările histopatologice în specimenul postoperator 
(profunzimea invaziei, tipul neoplaziei), precum şi de 
forma macroscopică a neoplaziei.    

Material şi metode. În perioada  2008-2011 au 
fost selectaţi pentru ME 89 de pacienţi (42 de bărbaţi 
47 de femei) cu leziuni neoplazice superfi ciale ale 
TGI. Vârsta medie a fost M±m 49.91±1.30 (32-84) 
ani. 

Tabelul 1 
Clasifi carea Kudo pentru adâncimea invaziilor sub-

mucozale [7].
Sm 1 Invazie limitată la 1/3 superfi cială a submucoasei
Sm 
1a

Invazie orizontală limitată la ¼ din lăţimea 
tumorii componente a mucoasei

Sm 
1b

Invazie orizontală limitată între ¼ şi ½ din 
lăţimea tumorii componente a mucoasei 

Sm 
1c

Invazie orizontală ce se extinde pe mai mult de ½ 
din lăţimea tumorii componente a mucoasei

Sm 2 Invazie limitată în 1/3 medie a submucoasei 
Sm 3 Invazie limitată în 1/3  profundă a submucoasei

S-au folosit: trusele endoscopice „Exera 145”, 
„Exera 150”, endoscoape „GIF Q145”, „GIF 2T100”, 
„TJF 130”, „CF150L”, ac endoscopic „23G”, „Inc 
Olympus”, Tokyo, Japonia. Rezecţie completă (R0) 
a fost defi nită în absenţa marginilor pozitive în su-
prafaţă şi în profunzime, în lipsa invaziei neoplazice  
>500 μm pe esofag şi stomac şi  >1000 μm pe colon, 
folosind clasifi carea Kudo pentru profunzimea inva-
ziei submucoase (tabelul 1). 

Conceptul rezecţiei dirijate în profunzime  con-
stă în elevarea neoplaziei şi a mucoasei adiacente de 
la musculara proprie  prin injectarea endoscopică a 
diverselor fl uide, pentru formarea unui depou lichidi-
an protectiv în submucoasă. Am folosit soluţii simple 
şi complexe (sol. NaCl 0,9%  cu adrenalină 1:10 000, 
trombină umană 125 UN/10 ml sol. NaCl 0,9%, sol. 
NaCl 10%, sol. glucoză 20% şi 40%, albumină 10%, 
ser sangvin autologic, HES, gelatină) cu diverse ca-
racteristici: osmotice, hemostatice [8], cu conducti-
bilitate electrică [9] şi de agresivitate chimică asupra 
ţesuturilor. Volumul sumar de lichid injectat în REM 
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a variat de la 2,0 ml la 60,0 ml, cu injectare pe etape, 
la necesitate [10]. Legităţile respectate în procesul de 
elevare injectabilă submucoasă sunt ilustrate în tabe-
lul 2 şi fi gura 1.

Tabelul 2 
Legităţi pentru formarea depoului lichidian submu-

cos.
1. Injectarea iniţială se face proximal de neopla-

zie, facilitând înclinarea planului de rezecţie 
spre endoscop.

2. Axa acului endoscopic se orientează între tan-
genţial şi max. 30° de la planul mucoasei.

3. Injectarea lichidului  începe înainte de străpun-
gerea mucoasei, pentru a evita   transfi xierea 
peretelui intestinal (fi gura 1).

Condiţia NL a fost o contraindicaţie pentru ME 
[12], pacienţilor efectuându-li-se biopsie cu forcep-
sul sau strip-biopsie [13] pentru diagnostic histopa-
tologic. LCR şi LI au fost apreciate ca nişte contra-
indicaţii relative şi, în condiţii locale satisfăcătoare, 
pacienţii au fost operati prin ME şi supravegheaţi în 
dinamică.namică.

       
Fig. 1. Schema injectării submucoase. 

Fig. 2. Condiţiile de elevare  submucoasă. 
Evaluarea condiţiilor de lifting (fi gura 2) a fost 

efectuată conform clasifi cării Kato [11]. 
Tabelul 3

Condiţiile de lifting (conform fi gurii 2).
a. Prelifting.

    
b.

 Lifting complet, moale (LCM): leziu-
nea se elevează comlet, liber, extinzându-se   
uşor sub formă de cupolă.

     
c.

 Lifting complet, rigid (LCR): elevare 
completă liberă, însă leziunea rămâne rigidă, 
menţinându-şi forma iniţială.

     
d. 

Lifting incomplet (LI): leziunea este in-
tegral elevată faţă de planul mucoasei, însă 
mucoasa adiacentă este circular elevată mai 
mult ca neoplazia.

     
e.

Nonlifting (NL): se elevează numai mu-
coasa adiacentă, neoplazia rămânând intac-
tă.

  
Depistarea histologică în specimenul post-ME a 

marginilor profunde pozitive, învazia excesivă în sub-
mucoasă (>sm 2), afecţiunile vasculară şi limfatică 
şi adenocarcinomul slab diferenţiat [14, 17]  au fost 

Fig. 3.  Etapele mucozectomiei   endoscopice:
a). Lifting submucos complet moale.     b). Strangularea neoplaziei în ansă.   c). Plaga  postoperatorie.
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considerate factori de risc pentru recurenţă neoplazică 
şi ME s-a catalogat ca diagnostic, fi ind recomandată 
rezecţia clasică cu disecţie limfatică regională (n=4).  
Endoscopia follow-up s-a efectuat la o lună, trei, şase 
luni şi, ulterior, peste un an, timp de trei ani.

Rezultate.  În toate cazurile cu respectarea teh-
nicii de lifting (n=86, 96.6%) s-au format depouri 
lichidiene selectiv submucos. S-a apreciat că selec-
tivitatea nu depinde de volumul soluţiei injectate, de 
viteza de injectare şi substanţa utilizată. Forma iniţi-
ală a depoului lichidian depinde de viteza de injec-
tare şi caracteristicile lui, obţinând cupolizare vădi-
tă la injectări rapide şi cu soluţii vâscoase. Soluţiile 
hiperosmotice menţin un timp mai îndelungat forma 
iniţială a depoului, însă prezintă efect chimic distruc-
tiv asupra ţesuturilor adiacente şi deteriorează chimic 
marginile specimenului postoperator [12]. Soluţiile 
cu viscozitate sporită prezintă condiţii de elevare per-
fecte (forma depoului, timpul elevării), se injectea-
ză greu şi sunt costisitoare, au conductibilitate elec-
trică slabă şi, astfel, diminuează calitatea rezecţiei 
[9]. S-au obţinut: LCM (n=26, 29.2%), LCR (n=46, 
51.7%), LI (n=11, 12.4%), NL (n=6, 6.7%) cazuri.  În 
toate cazurile cu condiţii de LCM, LCR şi LI au fost 
efectuate ME.  În 4 (4.49%) din ele ME a fost apre-
ciată ca diagnostic şi a fost indicată chirurgie clasică. 
Toate leziunile cu LCM histologic s-au dovedit a fi  ≤ 
sm Ia: m 1(n=9), m 2(n=12), m 3(n=4), sm1a(n=1). 
Leziunile  cu LCR (n=46) au fost: ≤ sm Ia(m1(n=5), 
m 2(n=21), m 3(n=18), sm. 1a(n=2)). LI (n=11) a evi-
denţiat implicarea sm 3(n=0), sm 2(n=3), sm 1(n=4). 
Din leziunile NL (n=6), 4 au demonstrat implicarea  
≥ sm 3(s-a indicat laparotomia), iar 2 cazuri (REM 
după biopsiere negativă (noncancer) preoperatorie) 
– proces cicatricial fi bros pe linia anastomozei (s-a 
efectuat REM+ablaţie adjuvantă prin coagulare bipo-
lară). S-a constatat o diferenţă statistic semnifi cativă 
între condiţiile de lifting şi profunzimea neoplaziei 
în peretele TGI (tabelul 4). Aşadar, LC s-a obţinut la 
92% din pacienţi în lotul cu invazie intramucozală şi 
la 21,4% în lotul cu afecţiune submucoasă (p<0,001). 
De menţionat că biopsiea agresivă pre-ME (n=8) şi 
elevarea leziunii în condiţii de ME repetată (n=3) a 
infl uenţat negativ condiţiile de lifting, până la situaţia 
NL (n=1).  

Tabelul 4 
Dependenţa condiţiilor de lifting de profunzimea 

invaziei.
Condiţii de 
lifting

m1 m2 m3 m1 m2 m3 mp Total

Lifting complet 
moale

9 12 4 1 0 0 0 26

Lifting complet 
rigid

5 21 18 2 0 0 0 46

Lifting 
incomplet

0 1 3 4 3 0 0 11

Nonlifting 0 0 2 0 0 1 3* 6
Notă: * mp (1); >mp 2; m – mucoasa; sm – submucoasa; 

mp – musculara proprie.           

Tendinţă analogică  (tabelul 5) s-a constatat şi 
pentru dependenţa condiţiilor de lifting de forma 
macroscopică a neoplaziei. Astfel, pentru neoplaziile 
supradenivelate s-a obţinut LC în 91,04% cazuri, iar 
pentru neoplaziile deprimate – în 42,1% (p<0,001).

Tabelul 5 
Dependenţa condiţiilor de lifting de forma  neopla-

ziei.
Condiţii 
de lif-
ting

EB 0-Ip o-Is 0-IIa 0-IIb 0-IIc 0-III mixte Total

Lifting 
complet 
moale

12 0 0 6 2 2 0 4 26

Lifting 
complet 
rigid

0 3 24 16 1 2 0 0 46

Lifting 
incom-
plet

0 0 4 1 0 4 2 0 11

Nonlif-
ting

0 0 1 0 0 3 1 2 6

Neoplaziile deprimate 0-IIc, 0-III şi neoplaziile 
mixte  cu component deprimat sau excavat manifes-
tă condiţii de LI sau NL. Neoplaziile intramucoza-
le 0-IIa şi 0-IIb (n=25) şi displazia Barrett (n=12) 
au prezentat în 97,3% cazuri LC, cu excepţia unui 
caz (2.7%) asociat cu schimbări cicatricial-fi broase, 
postoperatorii în zona neoplaziei. Nu s-a determinat 
o dependenţă a condiţiei de lifting de dimensiunile 
neoplaziei. Difi cultăţi de elevare au fost înregistrate 
în neoplaziile care implică spaţii mici (duoden, ca-
nal rectal) şi neoplaziile localizate pe linie de anasto-
moză.  Complicaţii neesenţiale, determinate de etapa 
de lifting, au fost înregistrate în 3 cazuri: injectarea 
substanţei de elevare transfi xiant în cavitatea abdo-
minala, fără consecinţe. Complicaţii majore nu s-au 
înregistrat.  

Discuţii. Liftingul submucos este o etapă impor-
tantă a ME, preoperator sugerând profunzimea invazi-
ei neoplazice în peretele TGI şi, în funcţie de condiţia 
obţinută, apreciază indicaţiile şi contraindicaţiile pen-
tru tratamentul endoscopic. Conform studiului Kudo 
[7], corelat la rezultate practice, afecţiunea ≤sm 1a nu 
este asociată cu metastazare limfatică. Acest aspect a 
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fost studiat intens şi confi rmat [1, 2, 7]. Pentru apre-
cierea profunzimii invaziei se folosesc ecoendoscopia 
[5], corelaţia cu aspectul morfologic al neoplaziei [1], 
caracteristica liftingului submucos [11] ş.a. Însă nici 
una dintre tehnici nu furnizează criterii decisive de 
diagnostic. Semnul „nonlifting” este simplu şi foarte 
concludent prin clasifi carea „da/nu”. Cu toate aces-
tea, luând în consideraţie frecvenţa înaltă a invaziilor 
submucoase şi posibilitatea rezecţiei lor în aceste con-
diţii, am considerat necesar evaluarea mai detaliată a 
condiţiilor de lifting, pentru a preciza indicaţiile şi a 
stabili contraindicaţiile ME. Clasifi carea Kato [11] în 
4 tipuri a condiţiilor de lifting submucos s-a dovedit a 
fi  direct dependentă de profunzimea invaziei şi utilă în 
precizarea indicaţiilor către ME, fără echipament spe-
cial. Concret: toate leziunile neoplazice şi displazice cu 
condiţii LC au fost tratate endoscopic cu rezultate R0 şi 
fără recurenţe. Condiţia LI este contraindicaţie relativă 
şi presupune posibilitatea tratamentului endoscopic în 
condiţii locale satisfăcătoare, cu aprecierea radicalităţii 
tratamentului după analiza morfopatologică a speci-
menului postoperator şi supraveghere endoscopică şi 
histologică obligatorie. Condiţia NL este contraindi-
caţie absolută pentru ME. În condiţii NL, determinate 
de procese cicatricial-fi broase, ME are risc perforativ 
major, optându-se pentru ablaţie endoscopică după o 
biopsiere calitativă. O dependenţă directă a liftingului 
este stabilită şi pentru forma macroscopică a neoplazi-
ilor. Considerăm că LCR este exponentul neoplaziilor  
supradenivelate 0-Is-sp. Ele au indicaţie directă pen-
tru ME. Leziunile deprimate şi excavate determină LI, 
impunînd contraindicaţii relative pentru ME, ceea ce 
corelează  cu datele literaturii [7, 15].

 LI presupune formarea unui depou lichidian in-
sufi cient sub neoplazie, riscând strangularea în ansa 
de rezecţie a peretelui TGI şi perforaţie.  În LI carac-
terul curativ al ME se va aprecia numai după analiza 
histologică a piesei postoperatorii. În studiul nostru 
nu a fost determinată o dependenţă semnifi cativă a 
profunzimii invaziei de extinderea în suprafaţă a ne-
oplaziei, dar Kanamori şi coaut., au raportat 22,7% 
de carcinom cu invazie submucoasă în 22 neoplazii 
≥ 30 mm Ø, după REM [16]. Soluţiile pentru elevare 
submucoasă nu sunt standardizate. Cerinţele de bază 
sunt reabsorbţia lentă a depoului lichidian, caracteris-
tici hemostatice, neagresivitatea tisulară, conductibi-
litate electrică optimă şi accesibilitate. Sunt propuse 
diferite soluţii: soluţia salină fi ziologică cu  adrenali-
nă, soluţia dextroză, glicerolul, mixtura de fi brinogen, 
sânge autologic ect. În studiu s-a folosit: trombina 
umană în soluţie salină fi ziologică (125 Un/10,0 ml), 
serul sangvin autologic, albumina. Volumul lichidului 
a fost optimizat în funcţie de dimensiunile neoplaziei, 
localizarea ei şi metoda de ME preconizată. 

Concluzii 
1. Condiţia nonlifting este contraindicaţie strictă 

pentru iniţializarea şi fi nalizarea mucozectomiei en-
doscopice.

2. Liftingul submucos este un indicator de bază 
pentru efectuarea mucozectomiei în leziunile neopla-
zice şi displazice ale mucoasei TGI.

3. Forma neoplaziei şi invazia în profunzime 
sunt factori determinanţi pentru obţinearea liftingului 
adecvat.
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Rezumat
În studiu sunt analizate particularităţile de lifting sub-

mucos în tratamentul endoscopic al neoplaziilor şi displa-
ziilor mucoasei tractului digestiv. Au fost  diferenţiate 4 ti-
puri de lifting injectabil submucos, determinată importanţa 
lor şi dependenţa particulară de aspectul macroscopic şi 
profunzimea de invazie a leziunii în peretele gastrointesti-
nal. S-a determinat o diferenţă statistică semnifi cativă între 
condiţiile de lifting şi profunzimea neoplaziei în peretele 
TGI şi aspectul macroscopic al neoplaziei. Liftingul injec-
tabil submucos a fost apreciat ca un indicator de bază şi o 
etapă fundamentală pentru  ME endoscopică.  

Summary
In this study was analyzated the particularities of the 

lifting etape in the endoscopical treatment of neoplasias 
and displasias of the mucosa from the digestive tract. The 
were differenciated 4 types of injectable submucosal lifting 
and there was distributed the importance of them and the 
particular dependence of the macroscopic aspect and the 
depth of invasion of the lesion in the gastrointestinal wall. 
There was distingueshed a signifi cant statistical difference 
between the lifting conditions, the depth of neoplaia in the 
GIT wall and the macroscopic asspect of the neoplasia. 
The submucosal injectabile lifting was apreciated as an 
important indicator  and fundamental etape for Endoscopical 
Mucosal Resection.

Резюме
В исследовании изучены особенности подсли-

зистого инъекционного лифтинга в эндоскопическом 
лечении поверхностных новообразований и диспла-
стических процессов в слизистой оболочки пищева-
рительного тракта.  Выделены четыре типа подслизи-
стого инъекционного лифтинга, определены значения 
каждого, в зависимости от макроскопических особен-
ностей  поражения и глубины вторжения  в желудочно-
кишечной стенке.  Подтверждена статистически до-
стоверная зависимость между особенностью подсли-
зистого инъекционного лифтинга, глубиной инвазии 
в желудочно-кишечную стенку и морфологическим 
типом неоплазии. Подслизистый инъекционный  лиф-
тинг подтвержден как важный показатель и фундамен-
тальный этап эндоскопической мукозэктомии.
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Introducere. Pe parcursul sec. XX abordarea 
pacienţilor cu traumatism abdominal a fost domina-
tă de laparotomia exploratoare. Însă această tactică 
de diagnostic şi tratament a demonstrat că în cazul 
plăgilor penetrante incidenţa leziunilor intraabdomi-
nale, ce necesită soluţionare chirurgicală obligatorie, 
variază în limitele 1/3 – 2/3, ceea ce implicit determină 
numărul mare al laparotomiilor „albe” în acest gen de 
traumatism. Pentru diminuarea incidenţei intervenţi-
ilor noncurative au fost propuse un şir de manopere 
şi metode de investigare pentru selectarea pacienţilor 
care necesită soluţionare prin laparotomie. Un rol im-
portant în algoritmul de diagnostic le revine metode-
lor imagistice, în mod special celor bazate pe utiliza-
rea razelor roentgen, dintre care examenul panoramic 
al abdomenului (EPA) deţine întâietate din punct de 
vedere istoric. Deşi este utilizat de mult timp şi este 
cunoscut aportul metodei în diagnosticul patologiei 
somatice, nu sunt studii care ar demonstra, într-o ma-
nieră documentată, benefi cii în traumatismul abdomi-
nal deschis.

Scopul: aprecierea semnifi caţiei  pneumoperito-
neului depistat la examenul radiologic panoramic al 
abdomenului în diagnosticul traumatismului abdomi-
nal deschis  şi în determinarea tacticii curative.

Materiale şi metode. A fost desfăşurat un studiu 
retrospectiv (2006-2009), dar şi prospectiv pe parcur-
sul anului 2010, pe un lot de traumatizaţi spitalizaţi 
consecutiv în Clinica de Chirurgie nr. 1 a CNŞPMU. 
Criteriul primar de includere în studiu a fost prezenţa 
plăgii în proiecţia abdomenului, caracterul superfi cial 
al căreia nu putea fi  exclus la examenul clinic primar. 
Localizarea abdominală a fost atribuită plăgilor situa-
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te mai jos de spaţiul intercostal V şi mai sus de simfi za 
pubiană în plan anterior, iar în plan posterior – zona 
cuprinsă inferior de unghiurile scapulei până la crista 
iliacă. Algoritmul de diagnostic a fost la libera alegere 
a medicului primar, în lot fi ind selectaţi doar pacienţii 
cărora le-a fost efectuat EPA pentru depistarea pneu-
moperitoneului. Examinările făcute pentru poziţiona-
rea corpurilor străine nu au fost prelucrate. Clişeele 
radiologice au fost interpretate de către medici-ima-
gişti, colectându-se concluziile fi nale înregistrate în 
fi şa de observaţie. Rezultatele au fost concordate la 
leziunile perforante ale tubului digestiv, demonstrate 
la laparotomie. În cazul prezenţei pneumoperitoneu-
lui la traumatizaţii care au fost abordaţi nonlaparoto-
mic prin examen clinic în dinamică (ECD), prezenţa 
acestuia a fost atribuită aerului atmosferic în lipsa le-
ziunilor intraabdominale majore.

Pe parcursul anilor 2006-2010, au fost spitalizaţi 
153 de traumatizaţi care corespund criteriilor înainta-
te – 27 (17,6%) femei şi 126 (82,4%) bărbaţi. Dintre 
aceştia în 89 cazuri plăgile au fost penetrante intra-
abdominal, 5 – cu suspecţie la penetrare, iar în rest 
(n=59) – nepenetrante. Din totalitatea traumatizaţilor 
incluşi în lot la 27 au fost confi rmate leziuni perforan-
te ale tractului digestiv: stomac (1), colon (8), intestin 
subţire (18). Majoritatea traumatizaţilor s-au adresat 
în termen timpuriu după ajutor medical. Repartizarea 
în lot conform duratei de timp de la traumatism până 
la adresare în clinică este: primele 2 h – 113, 2-6 h – 
15, 6-12 h – 8 şi mai mult de 12 h – 17 persoane.

Rezultate. În 2 cazuri studiate retrospectiv, la 
examenul radiologic efectuat la spitalizare a fost sus-
pectată prezenţa aerului liber subfrenic. Pacienţii au 
fost „asimptomatici” (hemodinamica stabilă în lipsa 
semnelor de peritonită), motiv pentru care au fost 
evaluaţi prin laparoscopie diagnostică, la care s-a ex-
clus caracterul penetrant al plăgii, evoluţia ulterioară 
fi ind favorabilă. Este difi cil de analizat cauza erorii 
(fi lmele nu s-au păstrat), probabil a fost o interpreta-
re eronată, dar aceste concluzii au infl uenţat negativ 
acurateţea metodei, determinând incidenţa testului 
fals-pozitiv pentru depistarea pneumoperitoneului în 
1,3% cazuri.

În 7 cazuri a fost confi rmat pneumoperitoneul, la 
4 dintre care s-a intervenit chirurgical pentru abdo-
men traumatic peritoneal. În toate cele patru cazuri 
s-a confi rmat perforaţia intestinului subţire. Într-un 
alt caz traumatizatul, fi ind asimptomatic, a fost abor-
dat prin prisma laparoscopiei diagnostice, ulterior la 
ECD excluzându-se leziuni majore intraabdominale. 
În rest, 2 pacienţi care au fost examinaţi prospectiv 
pe parcursul anului 2010 au fost abordaţi prin ECD, 
ultimul excluzând leziuni intraabdominale majore. 
Ulterior, unul dintre aceştia a fost investigat prin la-

paroscopie de diagnostic peste 24 h de la spitalizare, 
pentru a concorda datele imagistice cu cele colectate 
la ECD şi examenul ultrasonor (USG) al abdomenu-
lui cu rezultat FAST pozitiv. Pacientul a fost inclus în 
categoria de abordare nonoperatorie, deoarece a fost 
respectat termenul de 24 de ore – reper în baza căruia 
pacientul poate fi  externat în siguranţă în baza ECD. 
Evoluţia acestuia pe termen lung a fost satisfăcătoare, 
fără necesitatea  laparotomiei.

Sumând, incidenţa pneumoperitoneului în lotul 
de referinţă este de 4,6% (7/153), iar pentru plăgile 
penetrante – 7,9% (7/89). Incidenţa testului adevărat-
pozitiv a fost de 4,5% (4/89), iar sensibilitatea în lezi-
unile perforante ale tubului digestiv – 14,8% (4/27).

Discuţii. Apariţia imagisticii medicale se da-
torează descoperirii razelor X în anul 1895 de către 
Wilhelm Conrad Roentgen, fi ind apreciată de societa-
tea ştiinţifi că la justa valoare prin acordarea Premiului 
Nobel în 1901. Progresul tehnico-ştiinţifi c înregistrat 
în secolul XX a condus la dezvoltarea vertiginoasă a 
imagisticii, fapt ce a revoluţionat diagnosticul şi, nu 
în ultimul rând, tratamentul pacienţilor. În cazul tra-
umatizaţilor examenul imagistic oferă mai multe fa-
cilităţi: poziţionarea corpurilor străine, a semnelor di-
recte sau indirecte de leziuni structurale intraabdomi-
nale, inclusiv a pneumoperitoneului. În mod obişnuit, 
prezenţa pneumoperitoneului în practica chirurgicală, 
în general, şi în chirurgia traumei, în particular, se 
tratează ca semn sugestiv pentru leziune de organ ca-
vitar. Deşi, trebuie de precizat că depistarea pneumo-
peritoneului la EPA în practica chirurgicală generală 
nu presupune obligatoriu prezenţa patologiei care să 
necesite soluţionare chirurgicală [1].

Analizând rezultatele obţinute, în primul rând se 
conturează incidenţa mică a prezenţei pneumoperi-
toneului (4,6%) la bolnavii din lotul de referinţă şi 
în 7,9% cazuri – din totalitatea plăgilor penetrante, 
iar incidenţa testului adevărat-pozitiv este de 4,5%. 
Mai mult ca atât, în cazul leziunilor perforante ale 
tubului digestiv sensibilitatea metodei este de doar 
14,8%. Adică 85,2% dintre pacienţii cu leziuni de or-
gane cavitare au avut testul negativ. Pentru compara-
ţie, Hohenberger şi coautorii (1987) declară prezenţa 
aerului liber intraabdominal ca semn de perforaţie în 
traumatisme în 66% cazuri de leziuni ale colonului şi 
14% – la implicarea intestinului subţire [2]. În lotul 
de referinţă, în toate cazurile de prezenţă a pneumo-
peritoneului asociat leziunii de organ cavitar tabloul 
clinic a fost defi nit de o leziune intraabdominală ma-
joră, manifestată prin semne peritoneale. 

În opinia noastră, explicaţia constă în faptul că, 
concomitent cu partea gazoasă, cavitatea peritonea-
lă este contaminată de restul conţinutului intestinal 
cu efect fi ziopatologic generator de peritonită. După 
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cum prezenţa peritonitei la pacientul cu traumatism 
abdominal este o indicaţie incontestabilă pentru la-
parotomie, de aici rezultă că necesitatea în examenul 
radiologic abdominal decade. Doi pacienţi din lotul 
de studiu examinaţi prospectiv cu pneumoperitoneu 
confi rmat şi asimptomatici din punct de vedere cli-
nic au fost evaluaţi prin ECD, la aceştia fi ind excluse 
semnele clinice sugestive pentru leziuni intraabdo-
minale majore. La fel şi un alt pacient, care a fost 
abordat miniinvaziv, din lotul retrospectiv. Aceasta ne 
permite să conchidem, în primul rând, că gazul in-
traabdominal are origine extradigestivă. În al doilea 
rând, pneumoperitoneul extradigestiv nu irită peri-
toneul şi deci nu provoacă reacţie peritoneală, într-o 
manieră analogică pneumoperitoneului aplicat în chi-
rurgia celioscopică. 

O altă observaţie în prezentul studiu este legată 
de factorul de timp. Astfel, în toate cazurile de pne-
umoperitoneu confi rmat, care a necesitat soluţionare 
chirurgicală, durata de timp traumă–adresare a fost 
mai mare de 6 h şi toţi aceşti pacienţi aveau semne 
peritoneale pozitive. Aceasta corespunde studiilor lui 
Alzamel H.A. şi coaut. (2005), care demonstrează că 
leziunile intraabdominale majore se manifestă clinic 
preferenţial în primele 6-9 ore sau cel târziu pe par-
cursul primelor 24 de ore [3].

În linii generale, datele noastre corespund altor 
surse publicate, precum Leppaniemi A.K. şi coaut. 
(1999), care comunică 7 cazuri de pneumoperitoneu 
pe un lot de 209 traumatizaţi, dintre care doar 2 au 
avut perforaţie a tubului digestiv [4]. Utilizarea meto-
delor imagistice mai performante, precum tomografi a 
computerizată spiralată, nu schimbă radical situaţia. 
Astfel, un grup de autori (2006), evaluând utilitatea 
tomografi ei computerizate în plăgile abdominale prin 
armă albă, descifrează 4 cazuri de pneumoperitoneu. 
Dintre aceştia 2 bolnavi au suportat laparotomie cura-
tivă în baza examenului clinic, iar 2 au fost abordaţi 
nonoperator şi externaţi ulterior în stare satisfăcătoa-
re în baza ECD [5]. Din aceste considerente, EPA nu 
este rezonabil în plăgile abdominale penetrante [6]. 

Prezintă interes evaluarea utilităţii USG abdo-
minale pentru depistarea pneumoperitoneului. Deoa-
rece, după cum demonstrează Moriwaki Y. şi coaut. 
(2009), la pacienţii chirurgicali şi cei cu traumatism 
abdominal închis, USG este mult mai sensibilă pentru 
depistarea pneumoperitoneului decât EPA [7]. Deoa-
rece examenul ultrasonor în varianta FAST este o par-
te componentă indispensabilă a algoritmului de dia-
gnostic în traumatismul abdominal, în opinia noastră, 
investigarea cu viză de depistare a pneumoperitone-
ului poate fi  un benefi ciu sau o metodă benefi că şi în 
cazul traumatismului abdominal deschis.

Concluzii. În traumatismul abdominal penetrant 

incidenţa pneumoperitoneului este joasă (7,9%) şi nu 
semnifi că prezenţa obligatorie a leziunilor tubului di-
gestiv. Incidenţa testului adevărat-pozitiv este de doar 
4,5% în lotul examinat. Luând în consideraţie inci-
denţa joasă şi semnifi caţia clinică limitată a acestuia, 
examenul radiologic de ansamblu al abdomenului cu 
scop de depistare a pneumoperitoneului trebuie privit 
ca o metodă limitată ca semnifi caţie în diagnostic şi 
nu trebuie utilizat  în acest gen de traumatism. Aceas-
tă optimizare a conduitei de diagnostic va permite di-
minuarea impactului fi nanciar şi a factorului de timp 
la etapa de examinare la spitalizare, precum şi a infl u-
enţei nocive a iradierii asupra organismului.

Bibliografi e
Mularski R.A., Sippel J.M., Osborne M.L. 1. Pneu-

moperitoneum: a review of nonsurgical causes. Crit. Care 
Med., 2000; 28(7):2638-2644.

Hohenberger W., Mewes R., Krckerling F. et 2. 
al. Perforation of the small and large intestine. Chirurg., 
1987; 58(9):561-570.

Alzamel H.A., Cohn S.M. 3. When is safe to dischar-
ge asymptomatic patients with abdominal stab wounds? J. 
Trauma, 2005; 58(3):523-525.

Leppaniemi A.K., Voutilainen P.E., Haapiainen 4. 
R.K. Indications for early mandatory laparotomy in abdo-
minal stab wounds. Br. J. Surg., 1999; 86(1):76-80.

Salim A., Sangthong B., Martin M. et al. 5. Use 
of computed tomography in anterior abdominal stab 
wounds results of a prospective study. Arch. Surg., 2006; 
141(8):745-752.

Kester D.E., Andrassy R.J., Aust J.B. 6. The value 
and costeffectiveness of abdominal roentgenograms in the 
evaluation of stab wounds to the abdomen. Surg. Gynecol. 
Obstet., 1986; 162(4):337-339.

Moriwaki Y., Sugiyama M., Toyoda H. et al. 7. Ul-
trasonography for the diagnosis of intraperitoneal free air 
in chest-abdominal-pelvic blunt trauma and critical acute 
abdominal pain. Arch. Surg., 2009; 144(2):137-141; dis-
cussion 142.

Rezumat 
Valoarea examenului radiologic panoramic abdomi-

nal în conduita pacienţilor cu traumatism abdominal des-
chis nu este bine defi nită. Prezentul studiu demonstrează 
că marea majoritate a traumatizaţilor cu leziuni ce necesită 
soluţionare chirurgicală nu au schimbări radiologice. Chiar 
şi prezenţa pneumoperitoneului are o contribuţie nesemni-
fi cativă în tactica de diagnostic şi de tratament, deoarece 
prezenţa pneumoperitoneului izolat nu este o indicaţie ve-
ridică pentru intervenţie curativă. Aceste date argumentea-
ză ideea că radiografi a abdomenului nu este relevantă în 
traumatismul abdominal deschis şi nu trebuie utilizată ca 
metodă de rutină. 

Summary
The value of plain abdominal x-ray in the evaluation 

and management of stab abdominal wounds has not been 
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well defi ned. This study demonstrates that the overwhelming 
majority of patients with injury requiring surgical repair 
have normal x-ray. Even isolated pneumoperitoneum 
does not have a signifi cant impact on the management of 
these patients and is not a true indication for therapeutic 
laparotomy. These fi ndings indicate that abdominal plain 
fi lms are not cost effective in patients with stab wounds to 
the abdomen and should not be used on a routine basis.

Резюме
Значение панорамного рентгенологического ис-

следования брюшной полости в обследовании паци-
ентов с открытой травмой живота четко не  определе-
но. Настоящее исследование показало, что у подавля-
ющего большинства пациентов с травмами,  нуждав-
шихся в хирургическом лечении, рентгенологических 
изменений не наблюдалось. Даже  наличие в брюшной 
полости воздуха играло незначительную роль в диа-
гностике и определении тактики лечения,  так как не 
являлось достоверным  показанием для  хирургиче-
ского вмешательства. Полученные данные  позволя-
ют  утверждать, что панорамное рентгенологическое 
исследование брюшной полости не достоверно при  
открытой травме живота и не может использоваться в 
качестве обязательного метода диагностики.

ANATOMIA STRUCTURILOR 
RETROPERITONEALE ŞI CĂILE 

POSIBILE DE RĂSPÂNDIRE A 
HEMORAGIILOR RETROPERITONEALE 

POSTTRAUMATICE
_______________________________________

Irina Paladii, cercetător ştiinţifi c
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul de 

Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, Centrul 
Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Traumatismul pelvioabdominal 
este o problemă actuală în chirurgia de urgenţă. Le-
ziunile pelviene frecvent sunt complicate de dezvol-
tarea hemoragiilor retroperitoneale masive, ajungând 
la 3-4 litri, provoacând şoc în 60% şi letalitate în 40% 
din cazuri  [4; 6-8; 10]. Hematomul retroperitoneal 
complică traumatismul abdominal închis în 13-44%, 
cazuri şi deschis – în 6% din cazuri [4; 6-8]. Nivelul 
mediu de mortalitate este: în traumatismul pelvian – 
33,2%, în traumatismul abdominal asociat – 58,5% şi 
în traumatismul asociat sever –  90-100% [6; 8; 10].

 Cunoaşterea  anatomiei structurilor retroperito-
neale ne permite să înţelegem mai bine căile posibile 
de răspândire a hemoragiilor în spaţiul retroperitoneal 
şi în locurile de depozit al sângelui.

Anatomia  retroperitoneului.   Spaţiul retrope-
ritoneal (fi gura1), în mod normal, prezintă o cavitate 
închisă, limitată anterior de fascia parietală posterioa-
ră a peritoneului, posterior – de fascia toracolombară 
intraperitoneală şi fascia muşchiului psoas, superior 
– de diafragmă, lateral – de fl exiunea fasciei parietale 
de la peretele abdominal lateral spre posterior, şi infe-
rior – de protuberanţa pelviană.

Dintre aceste limite sunt determinate cu siguranţă 
cele posterioare şi superioare, iar anterioare, laterale 
şi îndeosebi cea inferioară sunt condiţionate, deoare-
ce spaţiul anterior retroperitoneal se extinde între fo-
iţele mesenterice, pe părţile laterale, fără limite clare 
trece în spaţiul adipos preperitoneal, iar inferior – în 
ţesutul adipos pelvin. Fasciile şi spaţiile adipoase re-
troperitoneale sunt aranjate în straturi, separându-l 
într-un număr de compartimente (fi gurile 1; 2). Stra-
turile interfasciale retroperitoneale înconjoară orga-
nele şi vasele sangvine, iar toate golurile potenţiale 
dintre straturi sunt umplute cu ţesut adipos (fi gurile 
1; 2). Să amintim straturile spaţiului retroperitone-
al.

1. Fascia endoabdominală (f. transversalis) [9]: 
foiţa fi broasă subţire, plasată sau concrescută cu apo-
nevroza muşchilor spatelui.

2. Ţesutul retroperitoneal adipos (textus cellulo-
sus retroperitonealis) [9] – acumularea ţesutului re-
troperitoneal adipos, care este posterior o continuare 
a spaţiului adipos preperitoneal a peretelui anterola-
teral abdominal, plasat între cele două foi fasciale: f. 
endoabdominală şi f. retroperitoneală. În partea in-
ferioară acest strat trasează direct în spaţiul adipos, 
pelvin. Superior ţesutul retroperitoneal adipos, prin 
intermediul hiatusurilor diafragmei, mai mult în hia-
tusurile aortice, comunică cu ţesutul adipos al medi-
astinului posterior. 

3. Fascia retroperitoneală – foiţa fascială îndrep-
tată medial  posterior colonului, ascendent şi descen-
dent spre marginea laterală a rinichiului. Neajungând 
la rinichi, f. retroperitoneală se divizează în două foi: 
f. retrorenală, amplasată posterior de rinichi, şi f. pre-
renală [9] (fi gura 2), situată anterior faţă de rinichi. 
Ambele fascii, înconjoară rinichii cu ţesutul adipos 
adiacent, formând capsula fascială a rinichiului.

4. Capsula renală adipoasă [9] (fi gura 2) repre-
zintă ţesut adipos, care bilateral înconjoară rinichii 
din toate părţile.

5. Anterior de la f. retroperitoneală se afl ă un alt 
strat de ţesut adipos – paracolonul, care este limitat 
anterior de suprafaţa posterioară a colonului ascen-
dent şi a celui descendent, din părţile laterale de peri-
toneul posterior [9]. 

Straturile multiple ale fasciilor retroperitoneale 
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separă clar organele şi ţesutul adipos ale spaţiului re-
troperitoneal în trei compartimente. Această “teorie 
a celor trei compartimente” a fost lansată de Meyers 
[3] şi a fost acceptată pe larg. Mai mulţi autori [1; 2; 
3; 5], pe baza teoriei lui Meyers, a datelor patomorfo-
logice, investigaţiilor TC au înaintat un nou concept 
anatomic al spaţiului retroperitoneal: ca 3 secţiuni şi 
7 plane interfasciale. Acest concept consideră aceste 
fascii nu numai ca bariere care separă spaţiul retrope-
ritoneal, dar, de asemenea, ca un mod posibil de răs-
pândire a hemoragiilor retroperitoneale şi/sau a altor 
procese patologice în retroperitoneu.

Conceptul modern de anatomie a structurilor 
retroperitoneale. Acest concept ia în consideraţie 
anatomia structurilor retroperitoneale, cum ar fi  cele 
3 compartimente: I. Spaţiul pararenal anterior (SPA); 
II. Spaţiul perirenal (SP) şi III. Spaţiul pararenal pos-
terior (SPP) şi 7 planuri interfasciale, separate de 
ţesut adipos, reprezentate la TC axială şi sagitală la 
nivel de rinichi (fi gura 2) [1 – 4].

                                             

Anatomic, cele 3 compartimente au conţinut şi 
structură diferite.

I. Compartimentul pararenal anterior este un 
spaţiu retroperitoneal distinct, care conţine partea re-
troperitoneală a duodenului, pancreasul şi mezente-
rul intestinului subţire, o cantitate variabilă de ţesut 
conjunctiv lax şi ţesut adipos (fi gurile 2; 3). SPA este 
aproape virtual, demonstrând existenţa sa în cazul si-
tuaţiilor patologice, de exеmplu, în pancreatita acută 
[4]. 

II. Compartimentul perirenal   (fi gurile 2; 3) con-
ţine rinichiul; ureterul; glanda suprarenală într-un 
subcompartiment separat; ţesutul adipos. Potrivit li-
teraturii specializate,  în această secţiune  a spaţiului 
retroperitoneal este declarat cel mai mare număr de 
hemoragii posttraumatice.

III. Compartimentul pararenal posterior (fi gurile 
2; 3 conţine numai ţesut adipos. Colecţiile lichidiene 
în acest spaţiu apar foarte rar, сând există o cantitate 
mare de lichid. 

Fig. 1. La secţiuni ale TC a abdomenului în plan: a) axial, b) sagital şi c) frontal este evidenţiat 
spaţiul retroperitoneal.

Fig. 2. TC: anatomia structurilor retroperitoneale, ca 3 compartimente: I. SPA; II. SP; III. SPP; 7 planuri in-
terfasciale, separate de ţesut adipos.

            

Fig 2 TC: anatomia structurilor retroperitoneale ca 3 compartimente: I SPA; II SP; III SPP; 7 planuri in

a b c
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Luând în consideraţie anatomia multcomparti-
mentală a spaţiului retroperitoneal şi posibila răspân-
dire a hematomului retroperitoneal, lichidul pătrunde 
pe cele mai răspândite căi patologice ale retroperi-
toneului. Prezentăm în fi gura 3 serii de TC-secţiuni 

ale abdomenului în planurile axial, sagital, frontal, 
care arată structurile retroperitoneale în normă; sunt 
clar  vizibile marginile, mersul fasciilor şi conţinutul 
cavităţii retroperitoneale. Fasciile compuse din mai 
multe straturi delimitează spaţiul retroperitoneal de 

Fig. 3. TC a abdomenului la nivelul rinichilor. Anatomia spaţiului retroperitoneal tricompartimental. 
Săgeţile indică spaţiile: I.SPA, II.SP, III.SPP; fasciile retrorenale vizibile: renală anterioară, posterioară; 

paracolică/paracolonică laterală.
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Fig. 4. La ТС axială (а) şi frontală (б) se vizualizează divizarea spaţiului retroperitoneal în secţiuni 
interfаsciale. Săgeţile indică secţiunile: retromesenterică, retrorenală, lateroconată, ce se unesc datorită 

fasciei trifurcate.
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cavitatea peritoneului. Diviziunea retroperitoneului 
prezentată în secţiunile axiale ale TC, în teoria ana-
tomică tricompartimentală are o distribuţie şi denu-
mire a structurilor anatomice diferite. În  fi gura 4 a, 
b  sunt bine vizualizate compartimentele anatomice, 
formate din numeroase fascii, formând cavităţi care 
conţin organe şi ţesut conjunctiv adipos. Aceste cavi-
tăţi condiţionate, care în mod normal nu există, dar în 
diferite stări patologice (anasarca etc.) se pot extinde 
şi umple cu o anumită cantitate de lichid, devenind 
cale de răspândire a acestuia. A fost constatat clinic şi 
experimental că spaţiul retroperitoneal interfascial se 
divizează în 4 compartimente condiţionate anatomice 
(fi gura 4): retromezenteric, retrorenal, canal lateral şi 
secţiunea interfascială combinată. Figura 4 reprezintă 
secţiunile tomografi ce, unde se vede divizarea spa-
ţiului retroperitoneal în secţiuni interfasciale: retro-
mezenterică, retrorenală, lateroconat (pericolon), ce 
se unesc cu ajutorul fasciei trifurcate.

Aceasta este o conexiune anatomică destul de 
stabilă, dar în traumatismele severe devine un loc în 
care aceste spaţii se pot uni momentan. Structura ana-
tomică retroperitoneală tricompartimentală este pre-
zentată pe secţiuni axiale TC în fi gurile 2 a; 3; 4 a; în 
plan sagital (fi gura 2 b) şi plan frontal (fi gura 4 b) au 

un alt volum, răspândire şi confi guraţie. Este stabilit 
că cele 3 compartimente ale spaţiului retroperitoneal 
se unesc în regiunea diafragmei şi mai jos de rinichi, 
la fel şi din dreapta, în regiunile neacoperite ale fi ca-
tului, direct legate cu spaţiul pararenal anterior (SPA), 
de aceea leziunile fi catului pot fi  o sursă de hemoragie 
retroperitoneală rar întâlnită [2].

Scanarea axială TC (fi gura 5 a, d) şi imaginile 
sagitale (fi gura 5 b, c), reformate corespunzător, ara-
tă cum fasciile retroperitoneale din dreapta (fi gura 5 
a, b) şi din stânga (fi gura 5 c, d) se extind spre dia-
fragmă şi, în mod normal, se alipesc la ea, formând 
începutul spaţiului retroperitoneal. E stabilit faptul că 
posibilitatea de pătrundere a aerului din mediastin în 
spaţiul retroperitoneal are loc în caz de pneumome-
diastin. patologic: în urma traumatismului esofagian, 
al căilor respiratorii, la pacienţii cu pneumotorax şi 
în cazul ventilaţiei mecanice [1; 2; 3; 5]. Şi invers, în 
cazul procesului patologic în spaţiul retroperitoneal, 
prin hiatusurile diafragmatice pot fi  transmise în me-
diastin.

În imaginile TC (fi gura 5 b, c, e) este prezentat 
schematic cursul şi continuitatea tuturor fasciilor care 
formează planurile retromezenteric, retrorenal, re-
troconat (pericolon) într-un singur tract interfascial 
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Fig. 5.  Imagini TC ale spaţiului retroperitoneal: săgeţile indică începutul (a, d), extinderea şi direcţia 
(b, c, e), continuitatea retroperitoneului (e, f, g) în bazinul mic.
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combinat. În fi gura 5 f, g vedem localizarea anato-
mică a tractului  interfascial în bazinul mic la diferite 
niveluri: din ambele părţi, în regiunea posterioară a 
colonului ascendent şi descendent. 

Rezultatele multiplelor imagini TC demonstrea-
ză comunicarea spaţiilor renale – anterior, mediu şi 
posterior, care se unesc între ele mai jos de rinichi, 
prelungindu-se în bazinul mic, predispunând în pro-
cesele patologice căile de răspândire a hematomului 
din spaţiul retroperitoneal în pelvis (fi gurile 5, 6). În 
continuare vom demonstra în dinamică seria de ima-
gini consecutive axiale TC ale abdomenului şi bazi-
nului mic ale pacientei B., fără patologie vizibilă a 
retroperitoneului. În fi gura 6.1 vedem secţiunea TC 
la nivelul diafragmei: începutul spaţiului retroperi-
toneal, săgeţile arată alipirea foilor fasciale retrope-
ritoneale. Imaginea din fi gura 6.2 prezintă divizarea 
foilor fasciale: fascia renală anterioară şi fascia renală 
posterioara, învelind rinichii şi ţesutul adipos parare-
nal, formând spaţiul perirenal. Se vizualizează bine 

spaţiul pararenal anterior, conţinând coada pancrea-
sului. În fi gura 6.3. – TC la hilul rinichilor –  se vizu-
alizează clar vena rinichiului stâng, aorta, vena cavă 
inferioară, o porţiune a pancreasului şi a duodenului. 
La acest nivel, în mod normal, planul retromezenteric 
se extinde maximal în lăţime, incluzând parţial sau 
complet majoritatea organelor spaţiului retroperito-
neal. Ţesutul adipos ne permite să vedem clar limitele  
structurilor retroperitoneale: fascia renală anterioară, 
cea posterioara; fascia paracolică şi spaţiile: retrore-
nal tricompartimental (SPA, SP, SPP), retromezente-
ric, retrorenal, lateroconat (paracolonic). În cazurile 
leziunilor minore, fără lezarea organelor şi fasciilor, 
hemoragia poate să se răspândească în limita acestor 
spaţii, uneori atingând un volum mare. Fiece spaţiu 
interfascial retroperitoneal poate să se extindă, dar e 
dovedit că spaţiul închis are rol hemostatic şi de tam-
ponare, în urma căruia a fost aplicată tactica  nonope-
ratorie în cazuri de hemoragii retroperitoneale mici, 
fără lezarea organelor interne. În fi gura 6.6 se vizua-

Fig. 6. Seria de imagini consecutive TC ale retroperitoneului de la diafragmă până la bazinul mic. Săgeţile 
indică începutul, extinderea şi direcţia spaţiului retroperitoneal.
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lizează extrema spaţiilor retroperitoneale: contopirea 
spaţiilor pararenal anterior şi posterior cu fasciile re-
nale ale spaţiilor anterior şi posterior pararenal, unirea 
fasciilor mai jos de rinichi într-un tract-plan fascial, 
care se numeşte şi spaţiul retroperitoneal infrarenal. 
În regiunea protuberanţei această fascie continuă şi 
se uneşte cu spaţiul retrocecal. Pe aceste imagini  se 
evidenţiază că spaţiul retroperitoneal este o structu-
ră anatomică destul de complexă, care se extinde de 
la diafragmă către bazinul mic. Teoretic, în anumite 
condiţii procesele patologice se pot răspândi de la re-
giunea cervicală până la vezica urinară.

Concluzii. Cunoaşterea anatomiei structurilor 
retroperitoneale şi a caracteristicilor anatomice com-
plexe ale interacţiunii organelor, fasciilor, ţesutului 
adipos ale spaţiului retroperitoneal, oferă imaginea 
clară despre căile posibile de răspândire a diferitelor 
procese patologice în spaţiul retroperitoneal,  în parti-
cular, a hemoragiilor retroperitoneale posttraumatice, 
care permite alegerea optimă a tacticii de conduită  a 
acestui grup de bolnavi.
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Rezumat
În articol este prezentată anatomia structurilor retro-

peritoneale, ca un set complex de interdependenţe ale orga-
nelor, fasciilor, ţesutului adipos, planurilor interfasciale, ce 
se extind de la diafragmă spre bazinul mic. Este efectuată 
o analiză a secţiunilor TC, oferind o imagine clara despre 
anatomia structurilor retroperitoneale şi modalităţile posi-
bile de răspândire a hemoragilor retroperitoneale posttrau-
matice.

Summary
The article presents the anatomy of the retroperitoneal 

structures, such as a complex interrelated set of: organs, 
fascia, fat, interfasciale planes, extending from the diap-
hragm to the small pelvis. An analysis of the CT image sli-
ces was performed, giving a clear view about the anatomy 
of the retroperitoneal structures and possible ways of spre-
ad of posttraumatic retroperitoneal hemorrhage. 

Резюме
В статье представлена анатомия структур 

забрюшинного пространства, с описанием их 
взаимосвязи: органы, фасции, жировая ткань, которые 
простираются от диафрагмы до малого таза. Анализ КT 
обеспечивает четкую картину анатомии забрюшин-
ных структур и возможных путей распространения 
посттравматических забрюшинных кровоизлияний.

CĂILE DE RĂSPÂNDIRE A 
HEMORAGIILOR RETROPERITONEALE

ÎN TRAUMATISMUL 
PELVIOABDOMINAL

_______________________________________
Irina Paladii, cercetător ştiinţifi c

USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul de 
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, Centrul 

Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Una dintre cele mai difi cile proble-
me în medicina de urgenţă este traumatismul asociat 
pelvioabdominal sever [12, 3, 5-8, 10]. Potrivit date-
lor literaturii de specialitate, lezarea oaselor bazinului 
în 21-100% din cazuri se complică cu hematom re-
troperitoneal [1-3, 5, 10]. În ultimii ani, frecvenţa de 
depistare a hematomului retroperitoneal a crescut în 
mod semnifi cativ, fapt ce se datorează în mare parte 
creşterii capacităţilor tehnice de diagnostic fi x. Creş-
terea numărului pacienţilor politraumatizaţi cu hemo-
ragii retroperitoneale prezintă un vast material clinic, 
iar letalitatea, spre regret, constant ridicată duce la 
acumularea materialului patomorfologic ce le ofe-
ră specialiştilor posibilitatea de a examina în detalii 
sursele şi modalităţile de răspândire a hematomului 
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retroperitoneal în traumatismul pelvioabdominal. În 
prezent nu există o modalitate sigură de a prognoza 
răspândirea hemoragiilor retroperitoneale [1-4, 6, 
10], fapt ce agravează strategia de diagnostic şi de 
tratament în acest grup de pacienţi, contribuind la 
sporirea letalităţii.

Scopul lucrării сonstă în studierea căilor de răs-
pândire a hemoragiilor în spaţiul retroperitoneal în 
caz de traumatism pelvioabdominal.

Materiale şi metode. Studiul se bazează pe o 
analiză amplă a datelor expertizei medico-legale şi 
clinice pe un lot de 155 pacienţi cu traumatism pel-
vioabdominal, complicat cu hemoragii retroperitone-
ale, trataţi în CNŞPMU,  în anii 1998-2009, bărbaţi 
– 106 (68,38%), femei – 49 (31,61%). Raportul băr-
baţi/femei este de  2,16:1. Vârsta medie a bărbaţilor – 
39,76±15,59 ani, a femeilor – 36,95±16,58 (p>0,05). 
Cauzele principale ale traumatismului sunt: acciden-
tele de circulaţie – 98 (63,22%), catatraumatismele – 
45 (29,03%), traumatismele prin strivire – 8 (5,16%), 
lovitura directă – 4 (2,58%). La pacienţii din lotul 
de studiu a predominat traumatismul închis – 141 
(90,96%) de cazuri, faţă de cel deschis – 14 (9,03%) 
cazuri (p>0,05). La toţi cei 155 pacienţi s-au depistat 
fracturi ale bazinului şi hemoragii retroperitoneale. 
Toţi  au fost supuşi unui examen clinic general şi tra-
tamentului corespunzător. Spre regretul nostru, letali-
tatea a fost de  41,93% (65 decedaţi). La baza lucrării 
se afl ă rezultatele investigaţiilor accidentaţilor: USG; 
radiologice, TC etc.; datele intervenţiilor chirurgica-
le: laparoscopia, laparotomia; rezultatele expertizei 
medico-legale a 65 (41,93%) de decedaţi, cu metode 
complexe patologo-anatomice.

Luând în consideraţie diversitatea datelor, surse-
lor şi zonelor de răspândire a hematomului retroperi-
toneal, a apărut necesitatea de sistematizare a acesto-
ra. A fost folosită clasifi carea zonală a acestuia, luând 
în consideraţie localizarea anatomică a hemoragiilor 
în spaţiul retroperitoneal, propusă de Sheldon G.F. 
(1984) [2, 3, 5]. 

Rezultate şi discuţii. La examenele clinic şi me-
dico-legal s-a determinat că zonele şi caracterul lezi-
unilor tisulare aproape întotdeauna corespundeau cu 
proiecţiile de aplicare a forţei traumatice externe şi 
valorii sale fi zice. Din 14 cazuri înregistrate cu trau-
matism deschis, 9 cazuri erau situate direct superior 
zonei cu cele mai masive lezări ale organelor interne 
ale abdomenului şi bazinului. La majoritatea pacien-
ţilor cu traumatism al rinichilor ori/şi regiunilor lom-
bare au fost înregistrate în fi şele medicale datele de 
anamneză şi ale examenului clinic, prezenţa semnelor 
traumatice în regiunea lombară.

Am analizat datele metodelor instrumentale de 
diagnostic: radiologice, USG, TC. Cu ajutorul radio-

logiei poate fi  determinată zona hematomului în frac-
turile oaselor pelviene şi ale coloanei vertebrale, în 
absenţa unor leziuni asociate ale organelor. Organele 
interne – rinichii, intestinul, vasele sangvine, hemato-
mul – pot fi  vizualizate clar numai după contrastarea 
artifi cială, care este inacceptabilă pentru acest grup 
de pacienţi. Nu a fost posibil de urmărit radiologic 
răspândirea hemoragii retroperitoneale în acest lot de 
studiu. Numeroasele date ecografi ce ale structurilor 
retroperitoneale în traumatism s-au dovedit a fi  puţin 
informative şi nu au fost acceptate în studiul nostru. 
Informaţii preţioase în depistarea sursei de hemoragie 
şi a zonelor de răspândire a sângelui în retroperitoneu  
ne-a oferit TC, dalele căreia sunt aproape identice cu 
datele intervenţiilor chirurgicale şi ale studiului pa-
tomorfologic, afl ându-se în corelaţii corespunzătoare. 
Dintre investigaţiile instrumentale, TC este metoda 
de bază [1, 3, 4, 6] de   studiere a surselor şi căilor de 
răspândire a hemoragiilor retroperitoneale.

Datele laparoscopiei, laparotomiei în privinţa 
depozitării hemoragiilor retroperitoneale au fost sem-
nifi cativ informative, fi ind, confi rmate prin studiul 
patomorfologic al celor 65 de decedaţi. Trebuie re-
marcat faptul că informaţiile obţinute la laparoscopie 
şi laparotomie în unele cazuri au fost incomplete pri-
vind amploarea, volumul de hemoragii retroperitone-
ale; cu toate acestea, datele cu privire la răspândirea 
zonală coincideau. 

Analiza datelor a demonstrat că TC şi laparoto-
mia sunt metodele cele mai informative pentru depis-
tarea localizării  şi a căilor de răspândire a hemoragi-
ilor retroperitoneale posttraumatice.

Rezultatele fi nale de diagnostic, ale intervenţiei 
chirurgicale şi datele studiului patomorfologic des-
pre sursele, zonele de răspândire a hemoragii retro-
peritoneale la 155 de pacienţi cu traumatism pelvi-
oabdominal sunt prezentate în tabelele 1 şi 2. Sunt 
luate în consideraţie patru zone clasice anatomice de 
răspândire a hemoragiilor retroperitoneale [2-5], sunt 
înregistrate toate combinaţiile posibile ale zonelor 
anatomice. În funcţie de zonele de răspândire a he-
matomului posttraumatic, pacienţii sunt divizaţi în 4 
grupuri: 1) 4 (2,58%) traumatizaţi la care hemoragia 
retroperitoneală (HR) a fost localizată în I zonă – cen-
tral-medial, ca rezultat al traumatismului duodenului, 
pancreasului, diafragmei; 2) 16 (10,32%) pacienţi – 
HR în a II zonă, pararenală: lezarea rinichilor, supra-
renalelor, colonului etc.; 3) 74 (47,74%) pacienţi – 
HR în a III-a zonă, pelviană, cu traumatizarea oaselor 
pelviene, vezicii urinare, vaselor retroperitoneale ş.a.; 
4) 61(39,35%) bolnavi – HR a fost localizat în mai 
multe zone mixte – I, II, III (tabelul 1). 

Datele obţinute: cel mai mare număr de cazuri de 
HR corespunde zonei III – 47,74 %, iar 39,35% din 
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cazuri de HR corespund zonelor mixte şi se plasează 
pe locul 2;   10,32% din cazuri de HR le deţine zona 
II, iar cel mai mic număr de cazuri de HR – 2,58% – 
sunt depistate în zona I. Rata letalităţii: I zonă – 0,64% 
cazuri, a II-a zonă – 3,87%, a III-a zonă – 15,48 % şi 
zona mixtă – 21,93% cazuri. 

Datele  letalităţii, din lotul de studiu, repartiza-
rea zonală cantitativă şi modul de răspândire a he-
matomului retroperitoneal în retroperitoneu  (tabelul 
1) corespund cu datele literaturii de specialitate,   [1, 
3-7].

Tabelul 1
Datele privind zonele de răspândire a hemoragi-

ilor retroperitoneale în lotul de studiu.
Zona anatomică  HR Nr. pacienţilor Nr. decedaţilor

Zona I 4 1
Zona I 4(2,58%) 1 (0,64%)
II stâng 9 3
II drept 5 1
II bilateral 2 2
Zona II 16(10,32%) 6(3,87%)
III 27 10
III stâng 23 5
III drept 24 9
Zona III 74(47,74%) 24(15,48%)
I, II stâng 2 2
I, II bilateral 1
II bilateral, III stâng 10 5
II bilateral, III drept 6 2
II stâng, III drept 1 1
II drept, III stâng 1
II drept, III. 4 4
I, III 7 4
I stâng, III 1
II stâng, III 9 4
II drept, III 5 1
I drept, III drept 1 1
I, II, III stâng 1 1
I, II, III drept 2 1
I, II drept, III 2 2
II bilateral, III 6 4
HR total 2 2
Zonele mixte: I, II, 
III

61(39,35%) 34(21,93%)

Total 155(100%) 65(41,93%)

Conform datelor din tabelul 1, la  pacienţi leza-
rea zonei II este înregistrată atât pe stânga, cât şi pe 
dreapta: lezări ale rinichilor şi spaţiului paranefral au 
fost constatate în 58 cazuri. Analiza traumatismului 
din zona II la pacienţii noştri a demonstrat lipsa ve-
ritabilă a diferenţei în rata mortalităţii şi a frecvenţei 
independenţei de zona renală în funcţie  locaţia  la 
stânga sau la dreapta. În caz de traumatism grav al zo-

nei II, cu răspândirea bilaterală a hemoragiei, letalita-
tea creşte. Aceeaşi analiza privind despre localizarea 
preferenţială a hematomului retroperitoneal în fl ancul 
drept sau stâng a fost efectuată pentru întregul lot de 
studiu şi în toate zonele de localizare (tabelul 2). Au 
fost determinate: procese bilaterale, fără avantaje de 
răspândire a procesului de la fl ancul stâng/drept, de-
pistat în 20,64% din cazuri, cea mai mare parte din ele 
sunt traumatismul masiv bilateral la nivelul rinichilor 
şi al regiunii pelviene, cu o letalitate sporită [1, 3-7].

Tabelul 2 
Zonele depozitării hemoragiilor retroperitoneale în 
funcţie de răspândirea  hemoragiei pe fl ancul abdo-

menului stâng/drept.
Zona
anatomică 
HR

 Nr. paci-
enţilor

(nr. dece-
selor)

Răspândirea HR 
(nr. deces)

Răspândi-
re HR

fără vec-
tor

 dreapta stânga

Zona I 4(1) 4(1)
Zona I 4(1) 4(1)
II stâng 9(3) 9(3)
II drept 5(1) 5(1)
 II bilateral 2(2) 2(2)
Zona II 16 5(1) 9(3) 2(2)
III 27(10) 13(9) 14(1)
III stâng 23(5) 23(5)
III drept 24(9) 24(9)
III 74(34) 24(9) 36(14) 14(1)
I, II stăng 2(2) 2(2)
I, II bilate-
ral

1 1

II bilat, III 
stăng

10(5) 10(5)

II bilat, III 
drept

6(2) 6(2)

II stâng, III 
drept.

1(1) 1(1)

II drept, III 
stâng

1 1

II drept, III 4(4) 4(4)
I, III 7(4) 7(4)
Istăng, III 1 1
IIstăng, III 9(4) 9(4)
IIdrept, III 5(1) 5(1)
Idrept, III-
drept

1(1) 1(1)

I, II, III 
stâng

1(1) 1(1)

I, II, III 
drept

2(1) 2(1)

I, II drept, 
III

2(2) 2(2)

II bilateral, 
III

6(4) 6(4)

HR total 2(2) 2(2)
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Zonele I, 
II, III

61(34) 20(11) 25(13) 16(10)

Total
Deces

155-
100%
  (65-

41,93%)

  53-
34,19%

  (22- 
14,19%)

 70-
45,16%

(30-
19,35%)

32-
20,64%

(13-
8,38%)

 Direcţia şi distribuţia procentuală a hemoragii-
lor în retroperitoneu pe fl ancuri, răspândirea zonală 
a hematomului retroperitoneal, luând în consideraţie 
morbiditatea şi letalitatea, sunt reprezentate schema-
tic în fi gurile 1, 2.

Am analizat infl uenţa factorilor diverşi asupra 
volumului lezat, zonei de răspândire a hematomului 
retroperitoneal şi prognosticului. Rolul decisiv în 
prognosticul nefavorabil la traumatizaţi le revine nu 
numai lezărilor organelor, dar şi cantităţii sângelui re-
vărsat.   Pierderea sangvină este una dintre principale-
le cauze de deces al pacienţilor cu leziuni traumatice, 
care provoacă anemie severă, dereglări de hemodina-
mică şi sindromul hemoragiei acute. În hemoragiile 
masive în retroperitoneu, ţesutul conjunctiv-adipos se 
îmbibă ca un burete şi depozitează sângele. Ca ur-
mare, în cele mai multe cazuri sângele disipează din 
ţesutul adipos. În rezultatul resorbţiei hematomului, 
în circulaţia sangvină se lansează toxine, agravând 
reacţia sistemică infl amatorie a organismului la trau-
matism, complicând starea pacienţilor [2, 7-9]: acesta 
este al doilea factor advers care acţionează asupra pa-
cienţilor. Volumul de sânge revărsat şi cantitatea zo-

nelor anatomice implicate ale ţesutului adipos retro-
peritoneal sunt factorii de bază care determină riscul 
dezvoltării insufi cienţei poliorganice, complicaţiilor 
septice etc., ca urmare infl uenţând tratamentul şi leta-
litatea [1-5, 10].

Analiza datelor clinice şi experimentale cu privi-
re la modul de răspândire a hemoragiilor retroperito-
neale ne-a condus spre concluzia că nu există limite 
dure între ţesutul retroperitoneal. Tot ţesutul retrope-
ritoneal, pornind de la diafragmă şi terminându-se 
în bazinul mic, este o singură structură retroperito-
neală [1, 3, 4, 9], divizată în fascii slab diferenţiate, 
spaţii separate. Aşadar, fascia renală este formaţi-
unea cea mai densă a structurii, care îndeplineşte o 
funcţie de barieră, reţinând răspândirea procesului 
dint-un strat în altul, dintr-o parte pe partea opusă [1, 
3, 4]. În cazul hemoragiilor în spaţiul pararenal, chiar 
dacă parenchimul rinichilor este deteriorat, cu canti-
tăţi semnifi cative de hemoragie, fascia renală reţine 
sângele revărsat într-un spaţiu limitat, având efect he-
mostatic şi de tamponare. La studiul patomorfologic 
hemoragiile din spaţiul pararenal mai frecvent se de-
pistau în limitele capsulei adipoase pararenale; în caz 
de leziuni considerabile în regiunea dată răspândirea 
hemoragiei a fost observată în spaţiul postrenal şi cel 
retroperitoneal. Direcţia iniţială de răspândire  a he-
moragiei determină localizarea fi nală a acesteia. 

Distribuţia  hemoragiei retroperitoneale pe par-
tea opusă de la locaţia iniţială nu a fost stabilită. În 
cazurile de localizare bilaterală a procesului stânga/
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Fig. 1. Hematom retroperitoneal: distribuirea 
zonală a мorbidităţii, letalităţii.

Fig. 2. Distribuirea  hematomului retrope-
ritoneal, fl ancul stâng/drept.
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dreapta (tabelul 1), lezări de diferite grade au fost în-
registrate din ambele părţi. Excepţie fac cazurile de 
lezări asociate ale aortei şi  altor organe, unde este 
posibil de a identifi ca sursa lezării, dar este imposibil 
de a stabili în mod clar traseele de răspândire în anu-
mite zone.

Rolul decisiv în numărul de zone implicate în 
răspândirea hemoragiilor în spaţiul retroperitoneal îi 
revine puterii de impact a lezărilor, fi ind maximală în 
catatraumatisme,  apoi în accidentele de circulaţie. În 
traumatismele însoţite de hemoragie retroperitoneală 
totală se deterimină o mortalitate înaltă [1, 3-7, 10]. 

Lezările în proporţii mari şi hemoragiile din spa-
ţiul retroperitoneal, care includ mai multe zone anato-
mice, sunt factori de risc pentru prognosticul nefavo-
rabil, indiferent de partea deteriorată. Starea gravă a 
pacienţilor este  determinată de gradul leziunilor, de 
volumul hemoragiei şi de alţi factori, dar nu depinde 
de partea – stângă sau dreaptă – a răspândirii hemora-
giei retroperitoneale. O diferenţă semnifi cativă privind 
răspândirea hemoragiilor pe stânga sau pe dreapta, în 
funcţie de vârstă şi de sex, nu este depistată.

Hemoragia din fl ancul stâng al abdomenului  
(45,16%) a fost observată de 1,32 ori mai frecvent de-
cât în   zona  dreaptă (34,19%). Deşi această diferenţă 
nu a fost semnifi cativă, în conformitate cu literatura 
de specialitate, această distincţie se observă în toate 
procesele patologice retroperitoneale [3, 6, 8, 9], fi ind  
asociată cu particularităţile structurilor anatomice re-
troperitoneale pe stânga/dreapta [9].

S-a constatat că calea de răspândire a sângelui 
în retroperitoneu pe ţesutul adipos din spaţiul ante-
rior pararenal, spaţiul adipos perirenal → în spaţiul 
pararenal posterior, cu răspândirea pe fl ancurile ab-
dominale în canalele laterale pe dreapta/stânga → 
în bazinul mic este calea “clasică” în traumatismul 
organelor şi vaselor situate retroperitoneal: duoden, 
pancreas, rinichi etc. 

Concluzii. Analiza datelor a demonstrat că TC şi 
laparotomia sunt metodele cele mai informative pen-
tru depistarea localizării zonale şi a căilor de răspân-
dire a hemoragiilor retroperitoneale posttraumatice. 
Lezările în proporţii mari şi hemoragiile din spaţiul 
retroperitoneal, care includ mai multe zone anatomi-
ce, sunt factori de risc pentru prognosticul nefavora-
bil, indiferent de partea deteriorată.

Datele obţinute în lotul de studiu privind letalita-
tea, distribuţia cantitativă zonală şi căile de răspândi-
re a hemoragiilor în retroperitoneu corespund datelor 
literaturii.
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Rezumat
A fost efectuată analiza investigaţiilor şi a tratamen-

tului a 155 de pacienţi cu traumatism pelvioabdominal, 
complicat cu hemoragie retroperitoneală. Pe baza datelor 
tomografi ei computerizate, intervenţiilor chirurgicale şi 
expertizei medico-legale a 65 (41,93%) de cadavre, au fost 
stabilite zonele anatomice de formare şi căile de răspândire 
a hemoragiilor retroperitoneale în spaţiul retroperitoneal, 
fapt foarte important în alegerea conduitei tratamentului 
chirurgical pentru acest grup de pacienţi. 

Summary
The analysis of examination and treatment of 155 

patients with pelvio-abdominal trauma complicated by 
retroperitoneal hemorrhage was performed. Based on 
computed tomography, surgery and necropsy data of 
65(41,93%) dead, the anatomical zones of   formation 
and ways of spread of retroperitoneal hemorrhage in the 
retroperitoneal space were established, which is important 
when choosing a surgical treatment for this group of 
patients.

Резюме
Был проведен анализ обследования и лечения 155  

больных с травмами живота и таза, осложненными за-
брюшинным кровотечением. На основании  ком-
пьютерной  томографии, результатов хирургических 
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вмешательств и  паталого-анатомического исследова-
ния  65 (41,93%)  трупов, были определены области 
формирования  и пути распространения  кровотечения  
в  забрюшинном  пространстве,  что  важно при выбо-
ре  тактики оперативного вмешательства  у  пациентов 
этой группы.

TUBERCULOZA INTESTINALĂ 
COMPLICATĂ

(Revista literaturii. Caz clinic)
_______________________________________ 

Romeo Şcerbina, conf.dr.
Gheorghe Ghidirim, academician 

Eugen Capcelea, Vladimir Manea, Sergiu Galben 
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra de Chirurgie 

nr.1 „Nicolae Anestiadi”, CNŞPMU

Etiologie şi patogenie. Factorul determinant 
al tuberculozei intestinale este, obişnuit, Mycobac-
terium tuberculosis (bacilul Koch), frecvent întâlnit 
în tuberculoza secundară, şi mai rar Mycobacterium 
bovis, de obicei agentul etiologic al tuberculozei in-
testinale primitive. Se întâlneşte mai frecvent între 
20 şi 50 de ani, de asemenea la copil şi foarte rar la 
vârstnici. Din punct de vedere patogenetic, tuberculo-
za intestinală poate fi  mai rar primitivă (aproximativ 
10%) şi, de obicei, secundară: 1) tuberculoza intes-
tinală primitivă este consecinţa infectării cu bacilul 
Koch bovin; 2) în absenţa unei leziuni pulmonare,  
care ajunge în intestin, odată cu consumul unor ali-
mente (lapte, carne etc.) contaminate, determinând 
leziunea intestinala; 3) în tuberculoza intestinală se-
cundară bacilul Koch, cantonat la nivelul unei lezi-
uni pulmonare, ajunge în intestin cu sputa inghiţită, 
trecând prin stomac fără a fi  afectat, deoarece este 
protejat de structura capsulei sale; se localizează pe 
intestin, penetrând mucoasa mai ales în zonele bogate 
în glande limfoide şi releuri ganglionare, precum şi 
cu o oarecare modifi care a circulaţiei sangvine, înso-
ţită de stază.

 Aceste condiţii sunt întrunite de segmentul ile-
ocecal, acolo unde se localizează de obicei (50% din 
cazuri). La acest nivel se creează un proces infl a-
mator, iar microbul pătrunde în submucoasă, deter-
minând leziuni tipice tuberculoase. Oricare segment 
intestinal poate fi  afectat, dar localizarea ileocecală 
este cea mai frecventă. Alte localizări, în ordinea in-
cidenţei, sunt: colon, jejun, apendice, duoden, sto-
mac, esofag, sigmoid şi rect. Propagarea se poate 
face şi pe cale sangvină, în cursul unei bacteriemii, 
fi xarea microbului putând avea loc la diferite niveluri 
pe intestin, determinând leziuni tuberculoase speci-

fi ce. Rareori tuberculoza intestinală este secundară 
unei localizari de vecinătate: genitală, mezenterică, 
peritoneală, când calea de propagare este limfatică.
Existenţa afecţiunilor infl amatorii intestinale sau de 
vecinătate (enterite cronice, anexite cronice, apendi-
cite etc.) constituie factori favorizanţi ai bolii.

Anatomia patologică. Leziunea specifi că este 
reprezentată de foliculul tuberculos, care poate avea 
aspecte variabile, de la granulaţii tuberculoase la tu-
berculom. Evoluţia locală a acestei leziuni poate de-
termina 3 categorii morfologice:

     1) Tuberculoza ulcerativă, cea mai frecventă 
(60%). În această formă se constată ulceraţii multiple, 
de formă lenticulară, ovalară sau poliedrică, situate 
transversal sau longitudinal pe axul intestinului, de 
obicei pe partea terminală a ileonului şi/sau cecoas-
cendent,  ale căror margini sunt pline de granulaţii.      
Arterele de la nivelul ulceraţiilor au un proces de 
endarterită obliterantă, ceea ce explică raritatea he-
moragiilor. Ganglionii mezenterici din vecinătate şi 
peritoneul sunt prinşi în proces. 

2) Forma hipertrofi că sau sclerolipomatoasă rea-
lizează tuberculomul hipertrofi c Dieulafoy, care con-
stituie o adevarată tumoră, mimând un carcinom. Lo-
calizarea cea mai frecventă este regiunea ileocecală. 
Tumora, de dimensiuni variabile, are o suprafaţă ne-
regulată, alungită vertical, urcă pe colonul ascendent. 
Formaţiunea este mult timp mobilă, favorizând astfel 
extirparea sa chirurgicală. Mucoasa este hipertrofi ată,  
prezentând rareori ulceraţii. Caracteristic acestei for-
me este procesul sclerolipomatos, ce invadează toate 
tunicile intestinale, mai ales ale cecului. Pe secţiune 
peretele este gros, de câţiva cm, cu puncte cazeoase, 
care invadează mai mult submucoasa decât mucoasa. 
Leziunea intestinală creează un adevarat canal nere-
gulat, constituind o cauza de ocluzie intestinală. 

3) Forma ulcerohipertrofi că (30%) sau enterope-
ritoneală  se caracterizează printr-o reacţie peritonea-
lă importantă, care formează un plastron. La nivelul 
mucoasei se deschid numeroşi foliculi tuberculoşi 
care, prin confl uenţă, determină ulceraţii întinse. 
Plastronul format are aspectul unui bloc fi brocazeos, 
neregulat, care poate abceda, determinând fi stule în 
regiunile lombară, inghinală, în intestin, colon etc. 
Uneori se formează un fl egmon postercoral cu ten-
dinţă rapidă spre fi stulizare, fi e într-un organ  vecin, 
fi e în regiunea inghinală, periombilicală sau pe piele. 
În cazul localizării pelvine a plastronului, fi stulizarea 
are loc fi e în cavitatea abdominală, în rect la bărbat, 
fi e în vagin, coexistând cu o tuberculoză a organelor 
genitale interne la femeie. 

4) Forma stenozantă începe, de obicei, printr-un 
proces scleros în submucoasă, localizat mai ales pe 
porţiunea terminală a ileonului. În localizările mul-
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tiple, afecteaza porţiuni întregi de intestin, începând 
de la jejun. Stenoza cea mai înaltă este şi cea care 
determină, de obicei, suferinţa clinică.

Intestinul afectat de tuberculoză este îngroşat, cu 
fenomene infl amatorii vizibile. Seroasa este acoperi-
tă cu numeroşi tuberculi. Intestinul suprastenotic este 
dilatat şi îngustat, ca urmare a procesului infl amator 
tuberculos, precum şi a unei hipertrofi i musculare 
intestinale (legea Starling). Infi ltrarea tuberculoasă 
a peretelui obligă, în caz de intervenţie chirurgicală, 
la efectuarea secţiunii la distanţă de zona interesată.
Porţiunea sublezională a intestinului este strâmtorată, 
ca urmare a propagării infi ltraţiei tuberculoase, sau  
are aspect normal. Trebuie precizat că în majoritatea 
cazurilor pe leziunea tuberculoasă se suprapune un 
proces infl amator banal, mărind aspectul macrosco-
pic al procesului.

Histologic se disting modifi cari infl amatorii mai 
evidente la nivelul mucoasei: hiperplazie limfatică şi 
fi broză. Caracteristice sunt granuloamele cu cazeifi -
cări, în special la nivelul plăcilor Payer. Cazeifi cări-
le nu sunt totdeauna prezente, lipsind în formele de 
tuberculoză cronică, în care predomină procesul de 
scleroză.

Semnele clinice. Simptomatologia este în func-
ţie de localizare şi forma anatomo-patologică a proce-
sului tuberculos. Indiferent de forma anatomo-patolo-
gică a tuberculozei intestinale, debutul este insidios şi 
de lungă durată.

Bolnavul prezintă un sindrom de impregnare ba-
cilară, manifestat prin: paloare, subfebrilitate, tran-
spiraţii, mai ales nocturne, scădere ponderală, scăde-
rea poftei de mâncare sau chiar anorexie. Uneori unii  
dintre pacienţi au semne caracteristice de tuberculo-
ză. Bolnavii prezintă, în general, o stare dispeptică, 
caracterizată prin greaţă, vome intermitente, stare de 
plenitudine, eructaţii, diaree.

Cel mai comun simptom al tuberculozei intes-
tinale este durerea, prezentă la 80-90% dintre paci-
enţi, neavând nimic particular. Are caracter cronic, 
este surdă, jenantă sau cu aspect colic la nivelul 
teritoriului afectat: supraombilical, fosa iliacă 
dreaptă, hipogastru. Durerea apare uneori sub for-
mă de crize, care cresc în intensitate, pentru a ceda 
uneori brusc. Crizele dureroase, cu aspect paroxis-
tic, se instalează la 2–3 ore după mese   sau chiar 
mai mult. Cu cât obstacolul este mai inalt, cu atât 
fenomenele descrise apar mai timpuriu, sunt mai 
intense şi se insoţesc de vărsături. Apar borboris-
me, urmate de o emisiune de gaze şi materii fecale 
în cantitate mare (sindrom Konig). Diareea rebelă 
la tratament – unul dintre semnele importante ale 
tuberculozei intestinale – are caracter periodic, al-
ternând cu perioade de constipaţie, sau poate deve-

ni permanentă, cu scaune cu aspect lichid, uneori 
dizenteriforme. 

Ca urmare a tulburărilor digestive, se instalează 
o stare de denutriţie progresivă, bolnavul devine ema-
ciat, cu stări febrile, iar starea generală se dereglea-
ză. Uneori pot apărea semne de hemoragie în scaun, 
care se evidenţiază prin reacţiile chimice ale acestuia. 
Examenul obiectiv al abdomenului constată o dure-
re difuză, mai accentuată paraombilical pe stanga şi/
sau în regiunea ileocecala. În timpul crizelor dureroa-
se, abdomenul devine meteorizat, fenomene care au 
o evoluţie ciclică şi care denotă stenoza intestinală 
cu topografi e variabilă. Palparea pune în evidenţă, la 
1/3 din pacienţi,  prezenţa unei împăstări situate pa-
raombilical sau în fosa iliacă dreaptă. Se constată, de 
asemenea, una sau mai multe anse destinse de retenţie 
lichidiană şi prezenţa de unde peristaltice. În tuber-
culoza enteroperitoneală se percepe o formaţiune cu 
caracter de plastron fi x, al carui contur este greu de 
delimitat, de consistenţă inegală, de lumen variabil, 
situat mai frecvent în fosa iliacă dreaptă. În tubercu-
loza hipertrofi că (tuberculomul Dieulafoy) se eviden-
ţiază o tumoră alungită vertical, de dimensiunile unui 
pumn, care-şi pastrează mobilitatea o lungă perioadă 
de timp, deoarece nu aderă la fosa iliacă dreaptă, as-
pect variabil terapeuticii chirurgicale.

Diagnostic pozitiv. Diagnosticul clinic este di-
fi cil, deoarece prezenţa fenomenelor dispeptice la 
bolnavii cu tuberculoză pulmonară este cu greu dife-
renţiată de diareele specifi ce  tuberculozei intestinale. 
Diagnosticul defi nitiv al tuberculozei intestinale este 
stabilit prin identifi carea agentului patogen (BK) în 
ţesuturi, fi e prin vizualizare directă, coloratia Ziehl-
Nielsen, fi e prin culturi din ţesuturile excizate. Pre-
zenţa BK în scaun nu dovedeşte natura tuberculoasă 
a afecţiunii intestinale, deoarece ei pot ajunge acci-
dental, prin inghitire sau fi ind eliminaţi prin bilă. Este 
bine de ştiut că în tubul digestiv se găsesc agenţi sa-
profi ţi acidorezistenţi, asemănători la formă cu BK, şi 
de aici reies concluziile eronate. Diagnosticul pozitiv 
poate fi  stabilit la bolnavii cu tuberculoză pulmona-
ră, care, prin examenele complementare, sugerează 
o tuberculoză intestinală. Testul la tuberculină este 
de puţin ajutor, deoarece un test pozitiv nu înseamnă 
neapărat tuberculoza evolutivă. Mai mult, la unii pa-
cienţi în vârstă, cu scădere ponderală importantă, la 
cei cu SIDA testul este negativ, chiar în cazul tuber-
culozei intestinale active. 

O mare importanţă pentru orientare o  are leuco-
citoza moderată cu limfocitoză.    Testele de infl ama-
ţie (creşterea VSH, a proteinei C-reactive etc.) sunt 
nespecifi ce. Examinarea radiologică este utilă, mai 
ales atunci când se foloseste tehnica cu contrastare 
dublă. Aspectele radiologice sunt în concordanţă cu 
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stadiul evolutiv al bolii. Iniţial, substanţa de contrast 
nu este reţinută la nivelul segmentului interesat, din 
cauza iritării, dar cu formarea unei coloane a substan-
tei baritate în alt segment (semnul Stierlin). Evoluţia 
bolii determină modifi cări anatomice evidenţiate prin 
îngroşarea mucoasei cu distorsiunea pliurilor, apar 
ulceraţii, diferite grade de îngroşări şi stricturi ale in-
testinului şi chiar formarea de pseudopolipi. Tomo-
grafi a computerizata (TC) arată îngroşarea peretelui 
intestinal şi adenopatie regională importantă. Cecul 
este contractat, cu afectarea pe ambele părţi a valvulei 
ileocecale, care este adesea distorsionată şi incompe-
tentă. Colonoscopia confi rmă leziunile stabilite prin 
examen radiologic şi TC şi asigură biopsia. 

Examenul histologic pune în evidenţă granu-
loame tuberculoase mari, uneori cazeifi cate, ceea 
ce constituie un semn important pentru diagnosticul 
de tuberculoză.  Diverse boli pot determina modifi -
ări morfologice asemănătoare tuberculozei.   Boala 
Crohn determină modifi cari similare, cu excepţia pre-
zentei BK, care stabileşte diagnosticul defi nitiv, iar 
radiologic şi endoscopic apare aspectul de “pietre de 
pavaj”. Yersinia enterocolică poate produce adenopa-
tie mezenterică importantă, precum şi îngroşări şi ul-
ceraţii ale mucoasei. Carcinoamele, limfoamele intes-
tinale, actinomicoza, limfogranulomatoza inghinală, 
corpurile străine, endometrioza pot crea confuzii de 
diagnostic.

Evoluţie şi complicaţii. La un tratament co-
rect, tuberculoza intestinală poate avea o evoluţie 
favorabilă.   Cu toate acestea, apariţia complicaţiilor 
nu este exclusă. Ocluzia intestinală, cea mai frecven-
tă complicaţie care se poate produce în toate formele 
anatomo-clinice de tuberculoză intestinală, este pre-
cedată deseori de fenomene subocluzive şi necesită, 
de obicei, intervenţie chirurgicală. Hemoragiile, per-
foraţiile, fi stulizarea  în diverse organe de vecinătate, 
abcesele, peritonitele constituie accidente posibile, 

din fericire, rare, dar în majoritatea cazurilor cu sfâr-
şit letal.

Tratament. Folosirea tuberculostaticelor în tra-
tamentul tuberculozei intestinale constituie metoda 
cu rezultatele cele mai bune. Se utilizează, de obicei, 
o asociere de trei antibiotice pentru o perioadă de 12 
luni: izoniazid 300 mg/zi + etambutol 15 mg/kgc/zi + 
rifampicină 600 mg/zi. La bolnavii cu SIDA perioada 
de administrare se prelungeşte, necesitând şi alte dro-
guri, din cauza modifi carii rezistenţei organismului. 
Tratamentul chirurgical, folosit frecvent în trecut, 
este astăzi mai rar utilizat, din cauza răspunsului fa-
vorabil al tuberculozei intestinale la tratamentul anti-
tuberculos. Fistulele, ca şi ulceraţiile, se vindecă tot 
prin tratament medical. Formele hipertrofi ce, mai ales 
cele ileocecale, din cauza fenomenelor obstructive, 
necesită tratament chirurgical, mai ales atunci când 
diagnosticul nu este sigur şi bănuim un carcinom. 
În aceste cazuri, se impune hemicolectomia dreaptă. 
Când diagnosticul este sigur, poate fi  luată în consi-
deraţie rezecţia limitată. În ocluzia intestinală, ca ur-
mare a stenozelor, intervenţia chirurgicală se impune 
prin rezectie segmentară sau stricturoplastie.

Caz clinic. Pacientul C., 49 ani (f/o 3783), se afl a 
la tratament în secţia de ftiziopulmonologie, când cu 
23 ore 30 min în urmă, pe 25.02.2011, au apărut du-
reri difuze în cavitatea abdominală. I s-a administrat 
tratament cu antispastice, almaghel. Durerile s-au ac-
centuat, a fost chemat chirurgul pe linia Aviasan. La 
momentul investigaţiei starea pacientului era gravă, 
caşectic, în poziţie antalgică pe spate cu picioarele 
fl ectate spre abdomen, acoperit cu transpiraţii reci. 
Pulsul=120 b/min., TA =80/40 mm Hg, abdomenul 
retractat, difuz dureros pe toată aria, semnele perito-
neale pozitive, cateterizată vezica urinară – anurie. 
A fost suspectată o perforaţie de organ cavitar (ulcer 
perforat?) şi pacientul a fost transferat în CNŞPMU.

Diagnosticul la internare: TBC pulmonară dise-

Secvenţe intraoperatorii.
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minată bilaterală, forma progresivă, BAAR pozitivă. 
Boală ulceroasă, ulcer perforat (?), peritonită difuză. 
Caşexie. Diagnosticul a fost confi rmat la radiografi a 
panoramică, care a depistat aer liber sub cupolele di-
afragmale. Pacientul internat în secţia ATI, unde s-a 
efectuat pregătirea preoperatorie timp de trei ore. 
După stabilizarea TA la cifrele 120/80 mm Hg şi 
apariţia diurezei, pacientul a fost operat ( 25.02.2011 
– 0010-02.00: laparotomie mediomediană, suturarea 
perforaţiilor intestinului subţire (3), lavajul  şi drena-
rea cavităţii abdominale, laparotomie.

Diagnosticul postoperator: TBC pulmonară in-
fi ltrativă, forma progresivă, BAAR pozitiv, TBC ex-
trapulmonară, TBC intestinului subţire cu perforaţie. 
Peritonită fecaloidă difuză. Caşexie. 

Intraoperator: la 30 cm de unghiul ileocecal de-
fecte ale peretelui intestinal – 0,3 cm; 1,0 cm şi 2,0 
cm. Nodulii limfatici măriţi – 1 cm (vezi fi gura). La 
examenul histologic nr. 3222-6f  de pe 02.03.2011: 
peretele intestinului subţire cu infl amaţie TBC (gra-
nuloame  cu predominarea limfocitelor şi a celulelor 
epiteliale),  focare de necroză cazeoasă. EKG – tahi-
cardie sinusală cu FCC 120 b./min.; ABC orizonta-
lă. Bloc incomplet de ramură dreaptă Hiss. Ischemie 
subpericardiacă anteroseptală şi apicală a miocar-
dului ventriculului stâng. În hemoleucogramă – Hb 
92,0; Er – 3,1; L – 6,2, nesegmentate – 24, VSH – 
47 mm/oră. Rx pulmonar: bilateral în S1,2,6,10 multiple 
opacităţi nodulare polimorfe de intensitate medie, cu 
contur neclar şi mici sectoare de destrucţie. Perioada 
postoperatorie cu insufi cienţă cardiopulmonară, TA 
90/60 mm Hg pe fundal de adrenalină 0,8 mg/kg/min. 
La 11.40 – stop cardiac. Resuscitare fără efect. La 
12.10 pe 26.02.2011 – moarte biologică. Diagnoza 
patomorfologică: TBC pulmonară micro-macrono-
dulară bilaterală, cu sectoare de pneumonie cazeoasă. 
Edem pulmonar. Obliterarea cavităţii pleurale bila-
teral. Ulceraţii tbc în peretele segmentului ileocecal 
cu perforaţie a intestinului subţire. Peritonită difuză 
stercorală. Distrofi e proteică a organelor parenchima-
toase. Caşexie.

Epicriza morfopatologică: bolnavul C. a suferit 
de TBC pulmonară bilaterală, cu sectoare de pneu-
monie cazeoasă. Prin spută s-a infectat intestinul, 
care s-a complicat cu perforaţia peretelui intestinului 
subţire şi  peritonită stercorală, care a dus la deces în 
perioada postoperatorie.

Discuţie şi concluzii. Cazul prezentat face parte 
dintr-o patologie tot mai des întâlnită şi se include în 
limita de vârstă confi rmată de datele literaturii (20-50 
de  ani), iar calea de infectare cu bacilul Koch can-
tonat în leziunile pulmonare a fost prin diseminarea 
sputei înghiţite şi localizarea  în segmentul ileocecal, 
ce a provocat leziuni tipice tuberculoase. Tratamentul 
simptomatic, administrat în staţionarul ftiziopulmo-
nar, nu a ameliorat starea şi nu a contribuit la stabili-
rea diagnosticului cât mai timpuriu. Pe fondul pato-
logiei de bază cu deteriorarea substratului biologic şi 
întârzierea tratamentului chirurgical, evoluţia a fost 
fatală. În concluzie, am atrage atenţia medicilor-ftizi-
opulmonologi, a chirurgilor asupra problemei infec-
tării secundare cu bacilul Koch a organelor cavităţii 
abdominale, care în urma necrozei şi perforaţiei pot 
provoca forme grave de peritonită, cu  insufi cienţă 
poliorganică şi sfârşit letal.
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Rezumat
Este prezentată revista literaturii cu expunerea cauze-

lor  infectării  intestinului la pacientul cu tuberculoză pul-
monară, anatomia patologică, semnele clinice diagnosticul, 
evoluţia, complicaţiile, tratamentul complicaţiilor. Cazul 
clinic expus prezintă una dintre complicaţiile tuberculozei 
intestinului – peritonita – şi modul de rezolvare chirurgi-
cală.

Summary
The authors present the review of literature and 

clinical cases of complicated form of intestinal tuberculosis, 
pathological anatomy, clinical signs, diagnosis, 
evolution, complications, treatment of complications. 
Exposed presents a clinical case of tuberculosis bowel 
complications -  perforation and diffuse peritonitis, the 
treatment of this complication with  surgical methods.

Резюме
Авторы приводят обзор литературы, анализируя 

пути инфицирования кишечника у больного с туберку-
лёзом кишечника, патологическую анатомию, клини-
ческую картину, диагностику, осложнения и хирурги-
ческие методы его лечения. Приводится клинический 
случай осложненной перитонитом  формы туберкулёза 
тонкого кишечника и способ хирургического лечения.
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Sergiu Ignatenco, dr.în med., conf. univ.
Clinica de Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”, 

USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Gangrena Fournier (GF) a fost ini-
ţial descrisă de Baurienne în anul 1764, ca o infecţie 
rapid progresivă a ţesuturilor moi ale perineului [1]. 
Jean Alfred Fournier (1860-1902), în 1883, pentru pri-
ma dată descrie şi publică tabloul clinic al unei gan-
grene fulminante a organelor genitale la bărbaţi tineri, 
sănătoşi, de etiologie necunoscută, ulterior denumită 
gangrena Fournier [2]. Actualmente ea este defi nită 
ca o fasceită necrozantă infecţioasă polimicrobiană, 
care afectează regiunea perineală, cu răspândirea pro-
cesului infecţios în regiunile adiacente (peretele ab-
dominal, fese, coapse ş.a.), cu o rată a mortalităţii de 
la 15% la 50% [3-6]. Mai frecvent este întâlnită la 
bărbaţi şi mult mai rar la femei şi copii [6-10]. 

Etiologia este identifi cată în 90-95% din cazuri 
[11]. Sursa de infecţie poate fi  cutanată, urogenita-
lă, colorectală. Diagnosticul, de obicei, este bazat pe 
simptomele clinice, care se pot manifesta prin febră, 
durere, tumefi ere perineală (perianală, scrotală, labia-
lă), hiperemie, prurit, crepitaţie, necroza pielii, miros 
fetid ş.a. Însă aceste simptome apar la diferite perioa-
de de la debutul bolii şi nu tot timpul sunt constante. 
Clayton et al. [12] au raportat că mirosul neplăcut şi 
tumefi erea au fost prezente la toţi cei 57 de pacienţi cu 
GF. Febra şi hiperimia au fost constatate, respective, 
în 15% şi 26%. Baskin et al. [13] au descris durerea şi 
tumefi erea la 100% din pacienţi, febra – la 19%, cre-
pitaţia – la 18%, necroza pielii la – 10%. Din această 
cauză, diagnosticul foarte frecvent este stabilit inco-
rect sau cu întârziere. În cazurile echivoce, pentru a 
accelera procesul de diagnosticare, este folosită to-
mografi a computerizată (TC). În literatura de specia-
litate sunt publicate rezultatele examenului TC, efec-
tuat numai o singură dată înaintea operaţiei, pentru 
confi rmarea diagnosticului şi aprecierea cu precizie a 
gradului de răspândire a procesului infecţios [14–17]. 
Până în prezent, publicaţii consacrate examenului TC 
repetat, efectuat în perioada postoperatorie cu scop de 
apreciere a calităţii intervenţiei chirurgicale, mai ales 
în cazurile în care sursa de infecţie este de origine co-
lorectală, şi a posibilei răspândiri a infecţiei, nu sunt. 
Reieşind din cele expuse, am socotit utilă prezentarea 
unui caz clinic din experienţa noastră, în care exame-

nul TC repetat  ne-a permis să depistăm zone noi de 
răspândire a infecţiei şi să intervenim la timp.

Caz clinic. Pacientul S., 53 de ani, nr. f/o 2119, 
a fost spitalizat pe 1.02.2010 în secţia de chirurgie 
Nr. 2 a CNŞPMU, în a 9-a zi de la debutul bolii, cu 
tablou clinic de ocluzie intestinală. La internare pre-
zenta dureri moderate difuze în abdomen, slăbiciune 
generală, lipsa scaunului timp de 9 zile cu emisie de 
gaze prezentă. Febră nu avea.

Antecedente: suferă de malformaţie arteriove-
noasă a măduvei spinării la nivelul Th8–L1, parapa-
reză inferioară cu dereglarea funcţiei organelor bazi-
nului din decembrie 2008. Pe 11.12.2009 i s-a efec-
tuat angiografi e selectivă spinal, cu embolizarea en-
dovasculară a malformaţiei. După această intervenţie 
s-a intensifi cat parapareza inferioară, preponderent pe 
stânga, cu dereglarea mai pronunţată a funcţiei orga-
nelor bazinului mic.

Obiectiv. Starea  generală – de gravitate medie, 
conştienţă clară, tegumentele palide. În plămâni mur-
mur vezicular. Frecvenţa respiraţiei – 18 pe minut. 
Zgomotele cardiace ritmice, atenuate. Frecvenţa pul-
sului – 76 pe minut. Tensiunea arterială – 130/80 mm 
Hg. Limba uscată. Abdomenul moderat balonat sime-
tric, participă în actul de respiraţie, palpator dolor în 
regiunile mezo- şi hipogastrică. Semnele peritoneale 
negative. Tuşeul rectal: canalul anal permiabil, am-
pula rectală indoloră, conţine fecalii de consistenţă 
dură. Actul de micţiune dereglat, de aceea de 2-3 ori 
pe săptămână era cateterizat ambulatoriu.

La rentghenografi a de panoramă a abdomenului 
s-au depistat 2 nivele hidroaerice în colonul ascendent 
şi fl exura hepatică. Hemoleucograma: Er. – 4,0x1012/l, 
Hb.–126,0 g/l, L.–13,9x109/l.

Diagnosticul clinic. Ocluzie intestinală dinami-
că. Coprostază.

După 2 clistere Ognev pacientul a avut scaun 
abundent şi emisie de gaze. După tratament infuzio-
nal şi clistere hipertonice, ocluzia intestinală dinami-
că a fost rezolvată. 

În a 3-a zi de la internare (3.02.10) starea gene-
rală s-a agravat brusc. Tegumentele şi mucoasele erau 
palide, uscate. =Febra 40,2oC, cu frisoane. În plămâni 
murmur vezicular. Frecvenţa respiraţiei – 20 pe mi-
nut. Zgomotele cardiace ritmice. Pulsul – 105 bătăi 
pe minut, TA – 95/55 mm Hg. Abdomenul nu era 
balonat, participa în actul de respiraţie, la palpare – 
moale, indolor. Avea emisie de gaze. Micţiunea prin 
cateter Folei.

În regiunea perianală şi scrot a apărut hiperimia 
tegumentelor, cu infi ltraţia ţesuturilor moi, care era 
răspândită până în regiunea suprapubiană. Crepitaţia 
şi fl uctuaţia lipsea. Canalul anal permiabil, ampula 
goală, peretele ampulei rectale din stânga foarte do-
lor, cu infi ltraţie perirectală extinsă (fi gura 1).
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Fig. 1. Hiperimia tegumentelor şi infi ltraţia ţesuturi-
lor moi ale regiunii perianale şi scrotului.

Examenul paraclinic (3.02.10).  Ultrasonogra-
fi a organelor cavităţii abdominale fară devieri de la 
normă. În regiunea perianală şi scrot se determină 
edem pronunţat. Paravezical colecţii nu se vizuali-
zează. Edem mai sus de ligamentul inghinal nu se 
determină.

Examenul tomodensiometric (TC) cu substanţă 
de contrast descrie semne de infi ltraţie a ţesuturilor 
moi numai ale fosei ischiorectale, ale scrotului, cu 
formare de bule aerice până la nivelul cristelor iliace 
(fi gura 2).

Er. – 3,3x1012/l, L.– 26,0x109/l, Na+– 135 mmol/l, 
K+– 1,3 mmol/l, HCO3

-– 9,8 mmol/l, creatinina – 110 
mmol/l

Diagnosticul clinic. Gangrenă Fournier. Indexul 
severităţii gangrenei Fournier a fost 11 [9, 18 ].

 

Fig. 2. TC axială de pelvis arată edemul tesuturilor 
moi perirectal şi formaţiuni gazoase care pornesc din 

fosele ischiorectale cu răspândire în scrot.

După o pregătire preoperatorie, sub anestezie 
generală, cu o respiraţie asistată, s-a intervenit chi-
rurgical (3.02.10). Cu 2 incizii perirectale au fost des-
chise spaţiile ischiorectale până la fascia inferioară a 
diafragmei pelviene. Aceste incizii au fost prelungite 
în sus peste ambele hemiscroturi, până la orifi ciile ex-
terne ale canalelor inghinale, cu debridarea agresivă 
a tuturor ţesuturilor necrotice îmbibate cu puroi fetid 
şi gaze (fi gura 3).

 
 Fig.3. Aspect intraoperator după debridare agresivă.

Lambourile de piele de la marginea plăgii ope-
ratorii au fost întoarse, aranjate pe comprese de tifon 
şi suturate de pielea intactă, pentru a asigura aerarea 
maximă, inspecţia adecvată a plăgii şi depistarea la 
timp a noilor zone de necroză. Sanarea şi tamponarea 
plăgilor cu comprese îmbibate cu  soluţie de 3% pe-
roxid de oxigen şi acid boric. Şedinţele chirurgicale 
în următoarele 2 zile, efectuate în sala de operaţie sub 
anestezie generală, s-au limitat la revizia, sanarea şi 
tamponatrea plăgilor.

Evoluţia postoperatorie nefavorabilă ne-a impus 
s-ă efectuăm, cu scop de control, examenul TC repetat 
al abdomenului şi pelvisului. TC repetată ne-a permis 
să depistăm pe 6.02.10 zone noi de răspândire a infec-
ţiei: o infi ltraţie neomogenă a spaţiului pelviorectal 
cu multiple bule de aer, situate perirectal, presacral, 
perivezical  (fi gura 4), iar pe 10.02.10 – edemul ţesu-
turilor moi ale peretelui abdominal până la ombilic, 
infi ltraţie a peretelui vezicii urinare şi a spaţiului peri-
vezical cu emfi zem ( fi gura 5).
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Fig. 5. (10.02.10) imagine axială: a – infi ltraţie a 

peretelui abdominal şi spaţiului perivezical cu em-
fi zem, b – drenurile plasate perirectal din ambele 

părţi.
 
Pe 6.02.10, prin muşchii levator ani, paralel şi 

posterior de rect, s-a pătruns în spaţiile pelvio- şi re-
trorectale, până la vertebra S1, de unde s-au înlăturat 
80 ml de puroi cu miros fetid şi gaze. În spaţiile men-
ţionate, după sanare cu soluţie de  permanganat de po-
tasiu, au fost plasate perirectal din ambele părţi câte 
2 drenuri perforate, pentru lavaj fracţionat cu  soluţie 
de 3%  peroxid de oxigen în perioada postoperatorie 
(fi gura 6).  

Fig. 6. Aspect intraoperator după deschiderea şi dre-
narea colecţiilor din spaţiul pelviorectal.

Pe 10.02.10 a fost deschis spaţiul perivezical, 
unde s-au depistat 150 ml lichid serohemoragic fără 
miros. Ţesuturile perivezicale, mai mult pe stânga şi 
din jurul urahusului până la ombilic, erau cu zone de 
tromboză vasculară şi îmbibate cu gaze (fi gura 7). 

Sanarea plăgii cu soluţie de 3% peroxid de oxi-
gen. Aplicarea epicistostomei. Drenarea închisă a 
spaţiului prevezical din ambele părţi cu câte 2 dre-
nuri, pentru lavaj continuu în perioada postoperatorie. 
Sanarea şi tamponarea plăgilor scrotului, perineului 
şi spaţiilor işchio- şi pelviorectale.

Fig. 4. (6.02.10) A) imagine axială: V – vezica urinară, R – rectul, cu săgeţi I – infi ltraţie şi colecţie 
de gaze deasupra diafragmei pelviene, situate perirectal, perivezical. B) imagine sagitală: a – sub-
stanţă de contrast în lumenul colonului, b – infi ltraţie masivă şi colecţie de gaze situate presacral, 

până la vertebra S1. 

A                                                                            B
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Fig.7. Aspect intraoperator al spaţiului perivezical: 
lichid serohemoragic.

Perioada postoperatorie s-a complicat cu sepsis, 
pneumonie septică şi pleurezie bilaterală, focar puru-
lent metastatic al fesei drepte, escară extinsă a regiu-
nii sacrale. Microfl ora din plăgi: E. coli 103, S. aureus 
106, Kl. pneumonae 107, En. fecales 105, hemocultura 
de pe 3.03.10 şi 10.03.10 – S.aureus. Tratamentul in-
tensiv ne-a permis să readucem la normă funcţia tu-
turor organelor. Toate plăgile au fost închise cu suturi 
secundare pe etape (fi gura 8). Pacientul a fost externat 
în stare satisfăcătoare, fără plăgi deschise, la a 105-a 
zi de la îmbolnăvire.

Fig. 8. Aplicarea suturilor secundare pe etape.

Discuţii. Debutul simptomelor  clinice în GF, de 
obicei, are loc pe o perioadă de 2-7 zile. În primele 
zile simptomele locale se manifestă prin durere, in-
fi ltraţia ţesuturilor moi ale regiunii perineale, hiperi-
mie neînsemnată a tegumentelor. Din această cauză. 
pacienţii foarte frecvent sunt trataţi conservativ. Dia-
gnosticul este stabilit cu întârziere, atunci când apar 
simptome evidente de GF. 

 Pentru a accelera procesul de diagnosticare a GF, 
mulţi autori recomandă folosirea TC  la debutul bolii 

[14  –  17]. TC poate detecta prezenţa de edem subcu-
tanat şi fascial, colecţii lichidiene şi gaze în afara lo-
caţiei lor obişnuite. Această metodă poate aprecia cel 
mai bine cauza şi căile de răspândire a infecţiei. Da-
tele oferite de TC ne permit să  planifi căm  volumul 
intervenţiei chirurgicale, care trebuie să fi e efectua-
tă imediat, sub anestezie generală, cu excizia tuturor 
ţesuturilor necrotice şi îmbibate cu puroi. Experienţa 
noastră a arătat că în unele cazuri, în pofi da exciziei 
radicale a ţesuturilor necrotice, este imposibil de oprit 
progresarea procesului infecţios. La suspectarea unor 
asemenea cazuri, mai ales când sursa de infecţie este 
de origine colorectală, în perioada postoperatorie noi 
efectuăm examenul TC repetat, cu scop de apreciere a 
calităţii intervenţiei chirurgicale şi a depistării la timp 
a zonelor posibile de răspândire a infecţiei.

Aşadar, cazul  prezentat  confi rmă  necesitatea 
efectuării examenului TC repetat  la unii pacienţi cu 
evoluţie nefavorabilă a gangrenei Fournier,  pentru 
depistarea la timp a noilor zone de răspândire a in-
fecţiei.  
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Rezumat 
Un pacient de 53 de ani a prezentat febră, edem şi hi-

permie în regiunea perineală.  După efectuarea tomografi ei 
computerizate (TC) s-a diagnosticat gangrena Fournier. 
A fost efectuată debridarea chirurgicală agresivă. Evolu-
ţia postoperatorie nefavorabilă  ne-a impus  să efectuăm  
examenul TC repetat al abdomenului şi pelvisului, care a 
permis să depistăm zone noi de răspândire a infecţiei şi să 
intervenim chirurgical. În articol sunt  prezentate imaginile 
TC şi cele mai importante aspecte ale intervenţiei chirur-
gicale.

Summary
A patient of 53 years presented fever, swelling 

and erythema in the perineal region. After computed 
tomography (CT) was diagnosed Fournier gangrene.  After 
aggressive surgical debridement postoperative evolution 
was unfavorable. Repeated CT scan trace spread of 
infection to new areas that led to new surgical debridement 
on time. Use of CT scan in the postoperative period allows 
assessment of the effectiveness of surgical debridement and 
spread of infection. This article presents CT scan images 
and the most important periods of intraoperative surgical 
intervention.

Резюме
Больной, 53 года, жаловался на высокую темпе-

ратуру, покраснение и отек в области промежности. 
С целью диагностики выполнена компьютерная  то-
мография (КТ). Диагностирована гангрена Фурнье. 
Была произведена агрессивная хирургическая обра-
ботка.Тяжелое послеоперационное течение стало по-
казанием для проведения этапных КТ исследований 
живота и малого таза, что  позволило обнаружить но-

вые зоны распространения инфекции и вовремя про-
извести дополнительные хирургические обработки. В 
статье представлены изображения КТ исследований и 
фотографии наиболее важных этапов хирургических 
операций.

OPERAŢII ORGANOMENAJANTE LA 
PACIENTELE CU MIOM UTERIN DE 

DIMENSIUNI AVANSATE
_______________________________________

Ana Mişina, dr. în med., şef secţie “Ginecologie 
Chirurgicală”, IMSP Institutul de Cercetări 
Ştiinţifi ce în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii 

Mamei şi Copilului

Introducere. Pacientelor cu miom uterin de di-
mensiuni avansate li se indică tratament chirurgical, 
indicaţii pentru această intervenţie fi ind menoragiile, 
anemiile severe, durerile pelviene sau presiune în re-
giunea inferioară a abdomenului, schimbări dizuri-
ce care afectează serios calitatea vieţii. Femeilor cu 
miom uterin simptomatic de dimensiuni sporite, care 
au stopat funcţia reproductivă sau vor să o păstreze 
sunt, de regulă,  lotul principal pentru histerectomie 
[1, 2]. Pacientele sunt informate de ginecolog că his-
terectomia este o intervenţie cu mult mai sigură, cu o 
pierdere sangvină minimală, comparativ cu miomec-
tomia sau miometrectomia, şi evită problemele can-
ceroase [3, 4, 5]. 

Indicaţia operaţiilor conservatoare la uter în caz 
de dimensiuni avansate este controversată [5].

 Acest studiu are scopul de a demonstra efi cien-
ţa şi siguranţa efectuării miom- şi miometrectomiilor 
la pacientele cu miom uterin de dimensiuni avansate  
(≥16 săptămâni, conform criteriilor publicate de West 
S. şi coaut., 2006 [5]).

Material şi metode. Au fost analizate 76 de 
cazuri consecutive din 1994 până în 2009 la paci-
ente cu miom uterin de dimensiuni sporite, care au 
fost selectate pentru operaţii organomenajante. Exa-
menul bimanual preoperatoriu a depistat mărimea 
miomului de 16 săptămâni şi mai mult. Totodată, 
pentru aprecierea anatomo-topografi că a posibilită-
ţii efectuării operaţiilor conservative pe uter, pentru 
stabilirea relaţiilor dintre tumoră şi cavitatea uteru-
lui, organele adiacente, a fost utilizată tomografi a 
computerizată (TC) şi rezonanţa magnetică nucleară 
(RMN) (fi gura 1).

Efectuarea preoperator a TC şi RMN a dat posi-
bilitatea de a stabili relaţiile dintre tumoră şi cavitatea 
uterului, organele adiacente la 19 paciente (25%).
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Fig. 1. Tomografi e computerizată: miom uterin gi-
gant. 

La 55 de paciente care au dorit să-şi păstreze 
funcţia reproductivă s-a efectuat miomectomie, iar la 
21  care au dorit păstrarea funcţiei menstruale  – mio-
metrectomie. Vârsta medie în grupul miomectomiilor 
a fost de 32.18 ± 0.71 ani (de la 17 până la 45 de ani), 
iar în grupul miometrectomiilor – 36,48 ± 0,72 (de la 
31 până la 43) ani. 

Mărimea medie a miomului a fost de 17.13±0.25 
(de la 16 până la 24) săptămâni în grupul miomecto-
miilor şi de 17.81±0.9 (de la 16 până 35) săptămâni 
în grupul miometrectomiilor. Indicaţiile pentru inter-
venţie chirurgicală în grupul miomectomiilor au fost: 
creştere rapidă – 21 paciente (38,3%); metroragii – 13 
cazuri (23,6%); sterilitate I – 5 (9,1%); sterilitate II 
– 1 (1,8%); dizurie – 1 (1,8%); incontinenţă urinară 
– 1 (1,8%). În grupul miometrectomiilor indicaţiile 
pentru operaţie au fost: creştere rapidă  – 5 (23,9%) 
cazuri; metroragii – 14 (66.6%); sindrom agic – 2 
(9,5%). 

În majoritatea cazurilor de miomectomie s-a 
efectuat incizia Pfannenstiel cu deschiderea perito-
neului transversal. În tehnica miomectomiei există 
câteva etape. După deschiderea cavităţii abdominale, 
uterul se luxează în plagă şi se examinează la vedere 

şi prin palpare, pentru ca la incizia uterului să fi e enu-
cleaţi toţi nodulii miomatoşi cu o hemoragie minimă. 
Efectuând oparaţiile organomenajante ale uterului, un 
şir de autori au   preocupaţia de a preveni hemoragia 
intraoperatorie, realizând acest deziderat prin metoda 
blocării temporare a fl uxului sangvin, utilizând injec-
tarea intraoperatorie în miometru a sol. pitressin (20 
U/60 ml soluţie fi ziologică),  ligaturi circulare (stran-
gulări) în regiunea segmentului inferior sau a turni-
chetelor triple [5–8].  

Pentru reducerea hemoragiei intraoperatorii, noi 
am efectuat stoparea temporară, selectivă a fl uxului 
sangvin prin aplicarea clemelor pe a. uterină ascen-
dentă şi ramurile ei în regiunea ligamentelor ovariene 
proprii (n=39), am utilizat misoprostol 200 mg intra-
vaginal, cu o oră înaintea intervenţiei (n=3).

Incizând peretele uterului, se ţine cont de loca-
lizarea tumorilor, de orientarea intramurală a vaselor 
sangvine şi de particularităţile structurii miometrului 
în diferite porţiuni [9].  Astfel, la localizarea nodulilor 
în regiunile fundică şi istmică, incizia optimă este cea 
transversală, iar la situarea lor pe peretele anterior sau 
posterior – oblică. În cazurile în care nodulii se situ-
ează intraligamentar, incizia se efectuează în partea 
proeminentă a tumorii, adică la localizarea preponde-
rent anterioară a tumorii incizia se face sub ligamen-
tul rotund şi paralel lui, iar în cazul creşterii contrare 
– de-a lungul ligamentului ovarian propriu. 

Pentru păstrarea maximă a miometrului, nodulii 
intersticiali se înlătură prin deschiderea capsulei no-
dulului [10], cu fi xarea lui cu sfredel chirurgical sau 
pensă Museux. Cu foarfecele se pătrunde în spaţiul 
de clavaj şi se secţionează unele legături mai strânse 
musculare şi fi broase întâlnite în cale şi se extirpă tu-
moarea, decolarea începută cu foarfecele poate fi  con-
tinuată şi digital. Pentru micşorarea traumatizării pe-
retelui uterin, se efectuază incizii minimale, prin care 
se încearcă înlăturarea tuturor nodulilor miomatoşi. 
Când se extirpă tumorile interstiţial-submucoase une-
ori e nevoie să se deschidă endometrul, iar în cazurile 
cu tumori submucoase cavitatea se deschide involun-
tar, ceea ce permite controlul ei vizual şi prin palpare, 
pentru depistarea nodulilor intramurali mai mici. 

În cazul miomectomiei cu deschiderea cavităţii 
uterine, restaurarea uterului începe de la suturarea lui 
cu fi re separate resorbabile, fără transfi xierea endo-
metrului. Etapele fi nale ale operaţiilor de reconstruţie 
a uterului constau în suturarea peretelui uterin, fi ind 
de o importanţă majoră în rezultatele fi nale ale aces-
tor manopere. Am folosit tehnica propusă de Slepâh 
A.S. (1981) [11], care constă în înlăturarea intracap-
sulară a tumorii, păstrarea maximală a capsulei care, 
după extirparea tumorii, se “pliază” în formă de melc 
şi se suturează de stratul muscular. După datele litera-
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turii [10], accesul intracapsular cu păstrarea maximă 
a capsulei nodulului este o etapă justifi cată a miomec-
tomiei, deoarece este un material plastic de valoare 
pentru completarea cavităţilor restante ale peretelui 
uterin (previne formarea hematoamelor şi buzunare-
lor) şi asigură plombarea adecvată a defectelor pere-
telui uterin, fi ind o măsură adăugătoare a hemostazei 
compresive locale şi o metodă antiaderenţială.

Pentru suturarea plăgii uterine preferăm suturi 
sintetice resorbabile: acid poliglicoic (dexon),  poli-
glactin (vicryl), polidioxanon (PDS, ethicon). Aceste 
materiale de sutură permit coaptaţia sigură a plăgii 
uterului, ceea ce contribuie la regenerarea satisfăcă-
toare,  provoacă o reacţie infl amatorie minimă în lo-
cul implantării suturilor şi micşorează frecvenţa şi ex-
tensitatea formării aderenţelor, excluzând divergenţa 
suturilor, necroza ţesuturilor. De regulă, plaga uterină 
se suturează cu fi re separate, care asigură coaptarea 
adecvată a marginilor. Peritonizarea se efectuează 
cu sutură neîntreruptă „de cojocar”, după ce se de-
clamează vasele uterine. În ultimul timp au apărut 
studii ce descriu aplicarea suturilor neîntrerupte pe 
plaga unerină cu rezultate satisfăcătoare [5]. În unele 
cazuri, pentru hemostaza defi nitivă se aplică adeziv 
fi brinic (AF), trombină (T) sau tachocomb (ThC).

La efectuarea miometrectomiilor am apelat la 
tehnică de operaţie elaborată de Gladun E.V. şi Diug 
V.M. în anul 1986 [12]. Etapele principale ale acestei 
operaţii includ următoarele momente: după deschide-
rea cavităţii abdominale, uterul se degajează în plagă 
şi se efectuează revizia organelor bazinului mic, se 
determină topografi a nodulilor miomatoşi, cercetând 
posibilitatea realizării unei asemenea operaţii.  Se 
aplică pense hemostatice de-a lungul ribordurilor ute-
rine cu atragerea lig. ovarieni proprii, a părţilor ute-
rine ale trompelor, părţilor ascendente ale a. uterine, 
pentru micşorarea hemoragiei intraoperatorii (fi gura 
2). 

Fig. 2. Poză intraoperatorie. Clamparea temporară a 
fl uxului sangvin. 

Următoarea etapă constă în efectuarea inciziilor 
peretelui anterior şi celui posterior ai uterului în for-
mă de “V” (tipul “elipsă”), care trec prin perimetru şi 
parţial, miometru şi se contopesc la fundul uterului, 
în regiunea trompelor.  Cu foarfecele se separă foiţe-
le perimetrale împreună cu anexele şi vasele uterine 
până la istm. În direcţie frontală se deschide cavita-
tea uterului, cu examinarea vizuală şi prin palpare a 
endometrului, cu păstrarea lui maximală, după ce se 
înlătură subtotal miometrul ce conţine toaţe tumori-
le situate anterior şi posterior până la istm. Grosimea 
miometrului rămas nu depăşeşte, de regulă, 2-3 mm, 
iar suprafaţa lambourilor seromusculare este ceva mai 
mare decât dimensiunile uterului normal. Se formea-
ză sacul endometrial prin aplicarea suturilor separate 
sintetice resorbabile, fără transfi xierea endometrului, 
formând astfel fundul uterului. 

Etapa fi nală a acestei operaţii constă în formarea 
“uterului nou” prin suturarea lambourilor perimetrale 
cu suturi neîntrerupte “de cojocar”, din fi re sintetice 
resorbabile sau iresorbabile. În primul rând se reinte-
grează peretele posterior, deoarece  acest moment al 
operaţiei este tehnic mai difi cil, apoi peretele anterior. 
Firele aplicate se leagă la fundul uterului. 

După declemarea vaselor uterine se restabileşte 
vascularizarea organului nou-format, iar la suprafa-
ţa liniilor de sutură apare o hemoragie capilară, care 
necesită aplicarea suturilor adăugătoare în formă de 
“Z”. Acest aspect tehnic al  operaţiei, după părerea 
autorilor [12], asigură trăinicia suturilor aplicate pe 
perimetru şi contribuie la adiacenţa suprafeţelor lam-
bourilor perimetrale şi sacului endometrial. Noi am 
modifi cat puţin această etapă a operaţiei prin aplica-
rea hemostaicilor locali, pentru hemostaza defi nitivă 
şi ermetizarea liniilor de sutură cu adeziv fi brinic şi 
trombină.

Rezultate şi discuţii. Durata medie a operaţiei 
a fost de 33-180 min., (78.13 ± 3.74) în grupul mio-
mectomiilor şi de 45-147 min. (79.52 ± 5.5) în mio-
metrectomii. Hemoragia a fost de 365.85 ± 17.56 ml 
în miomectomii şi de 298.43 ± 20.8 ml în miome-
trectomii. Numărul nodulilor înlăturaţi a fost 1-26 în 
miomectomii (4.17 ± 0.74) şi 1-11 în miometrectomii 
(4.05 ± 0.7). 

În cazul efectuării miomectomiilor am utilizat 
pentru hemostaza defi nitivă AF – 18 cazuri (32.7%), 
T – 12 (21.8%), ThC – 1 (1.8%).  La miometrectomii 
s-a aplicat AF în 15 (71.4%) şi T în 2 (9.5%) cazuri.

Anemie preoperator în grupul miomectomiilor a 
fost în 20 de cazuri (36.4%) (Hb de la 70 până la 119 
g/l), anemie postoperator – 26 (47.3%) (70–119 g/l). 
În studiul nostru au fost necesare doar 6 hemotrans-
fuzii (4 miomectomii vs 2 miometrectomii; 7.3% vs 
9.5%). 
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Clamparea vaselor uterine în miomectomii s-a 
efectuat în 39 (70.9%) cazuri. Hemoragia intraopera-
torie în acest lot de paciente a fost de 334.1 ± 19.4 ml, 
iar în lotul unde nu s-a aplicat hemostaza temporară 
– 437.3 ± 26.3 ml (p < 0.01). 

Deschiderea cavităţii uterine a fost în 19 (34.5%) 
cazuri: 5 – pentru înlăturarea nodulilor submucoşi şi 
14 – incidental (ca rezultat  al defi cultăţilor tehnice).  
Drenarea uterului a fost aplicată în 13 (23.6 %) cazuri; 
drenarea cavităţii abdominale – 11 (20%) paciente.

În grupul pacientelor cu miomectomie într-un caz 
(1.8%) efectuarea acestei operaţii s-a terminat cu con-
versie în histerectomie subtotală, din cauza miomului 
uterin multiplu, interstiţial şi submucos, unde prac-
tic nu se depista ţesut miometral restant nemodifi cat. 
Complicaţie postoperatorie a fost într-un caz (1.8%) 
– hemoragie din linia suturilor, care a fost rezolvată 
prin aplicarea suturilor separate adăugătoare. 

În grupul miometrectomiilor anemie preoperato-
rie a fost în 12 cazuri (57.1%) (Hb 84–113 g/l), ane-
mie postoperatorie a fost la 14 (66.6%) paciente (Hb 
82–114 g/l). Necesitatea hemotransfuziei a fost la 2 
(9.5%) paciente. Drenarea cavităţii uterine s-a efec-
tuat în 21 (100%) cazuri, iar a cavităţii abdominale 
– la 1 (4.8%) pacientă. Clamparea vaselor uterine în 
acest grup de bolnave a fost aplicată în 100% cazuri. 
În grupul miometrectomiilor a survenit o singură 
complicaţie (4.8%) – endometrită acută, care a fost 
rezolvată conservativ.

În contextul tematicii abordate, este necesar de 
discutat câteva poziţii controversate. În primul rând, 
defi niţia de miom uterin de dimensiuni avansate este 
discutabilă, deoarece depinde de modul intervenţiei 
chirurgicale. Astfel, pentru miomectomia laparosco-
pică aceste dimensiuni variază de la 8 până la 20 cm 
în diametru [13, 14, 15]. În cazul efectuării miomec-
tomiilor histeroscopice, după părerea Camanni M. şi 
coaut. (2010) [16], mărimea nodulului este de 5 cm 
şi mai mult. În cazul efectuării miomectomiilor lapa-
rotomice, după părerea lui Magos A. şi coaut. (1996) 
[17], dimensiunile miomului trebuie să atingă 14–20 
săptămâni de gestaţie. Susţinem părerea lui West S. 
şi coaut. 2006 [5] că mărimea miomului de 16 săp-
tămâni şi mai mult se consideră miom de dimensiuni 
avansate.

În majoritatea cazurilor, pacientelor cu miom 
uterin de dimensiuni avansate li se indică histerec-
tomie, ca o metodă optimă de tratament, deoarece 
această intervenţie chirurgicală este cu mult mai 
efi cientă în plan de recidiv a miomului şi, totodată, 
are o sângerare minimă decât  operaţiile organome-
najante [3, 18]. Dimensiunile avansate ale miomu-
lui la pacientele în premenopauză nu sunt obligator 
sarcome uterine [4]. În cazurile noastre, la toate pa-

cientele s-au depistat tumori benigne (leiomiom sau 
fi bromiom) (fi gura 3).

Fig. 3. Nodul miomatos înlăturat.

Micşorarea hemoragiei intraoperatorii după, 
părerea mai multor autori [5, 6, 7], poate fi  şi este 
necesar de efectuat prin aplicarea intraoperatorie în 
ţesutul muscular uterin a soluţiei de petressină [5] 
prin clamarea temporară a fl uxului sangvin aplicând 
turnichete pe a. uterină [6], clamarea instrumentală a 
vaselor uterine [7]. Rezultatele studiului prezentat au 
au demonstrat efi cienţa blocării temporare a fl uxului 
sangvin uterin pe parcursul operaţiilor organomena-
jante în caz de miom uterin.

Păstrarea pseudocapsulei tumorii uterine, care 
permite blocarea formării hematoamelor, metodă pro-
pusă încă în anul 1981 de Slepâh A.S. [11], şi-a găsit 
confi rmaţia  efi cienţei în zilele noastre [10].    

Studiile curente au demonstrat faptul că efectu-
area miomectomiilor nu este mai periculoasă decât 
efectuarea histerectomiilor [2, 4, 5, 18]. 

Studiul nostru a demonstrate efi cienţa efectuării 
acestor intervenţii chirurgicale, cu o sângerare mini-
mă şi un rezultat postoperator satisfăcător.  

Concluzii. În pofi da dimensiunilor avansate ale 
miomului, miomectomia şi miometrectomia abdomi-
nală sunt metode favorabile şi efi ciente, care permit 
păstrarea funcţiei reproductive şi celei menstruale. 
Clamparea temporară a fl uxului sangvin uterin asigu-
ră micşorarea hemoragiei intraoperatorii.

Înlăturarea intracapsulară a tumorii este o măsu-
ră adăugătoare a hemostazei compresive locale şi o 
metodă antiaderenţială.
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Rezumat
În articol sunt prezentate 76 de cazuri de efectuare a 

operaţiilor organomenajante la pacientele cu miom uterin 
de dimensiuni avansate ≥ 16 săptămâni (după datele West 
S. şi coaut., 2006). În pofi da dimensiunilor sporite, aces-
te intervenţii sunt posibile în cazuri selectate şi păstrează 
funcţia reproductivă şi cea menstruală.

Autorul menţionează efi cacitatea blocării temporare a 
fl uxului sangvin uterin, ce permite micşorarea hemoragiei 
intraoperatorii. Înlăturarea intracapsulară a tumorii este o 
măsură adăugătoare a hemostazei compresive locale.  

Summary
In this article are present 76 cases of organ-preserving 

operations in patients with very large uterine size (≥ 16 
weeks, according West S. et al., 2006). In spite of very big 
size of uterine myomas, such operations are performed 
in selected cases and preserved childbirth and menstrual 
functions.

According to author data, temporary clipping of uterine 
vessels reduce blood loss during reconstructive operations 
on uterus. Intracapsular enucleating of uterine myomas is 
an additional method of compressive local hemostasis.

Резюме
В статье приводятся данные о 76 случаях вы-

полнения органосохраняющих операций у больных 
с большими миомами матки (≥ 16 недель, по данным 
West S. et al., 2006). Несмотря на значительные разме-
ры миом, реконструктивные вмешательства возможны 
при правильном отборе пациенток и позволяют сохра-
нить детородную и менструальную функции женщин. 
Применение временной остановки маточного кровото-
ка позволяет значительно уменьшить интраоперацион-
ную кровопотерю. Интракапсулярное удаление миом 
является хорошим дополнительным методом локаль-
ного, компрессионного гемостаза. 
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Introducere
La momentul actual pe mapamond sunt sute de 

mii de pacienţi cu insufi cienţă renală cronică (IRC) 
terminală, care necesită diverse metode de detoxifi -
care extracorporală. Hemodializa (HD) programată 
reprezintă cea mai frecvent utilizată metodă de trata-
ment, cota parte a acesteia fi ind de 62-95% [1]. Circa 
400 de pacienţi cu IRC sunt trataţi prin HD progra-
mată în Republica Moldova, în 7 centre de dializă [2].         
Programarea iniţială şi argumentată pe baza datelor 
examenului  fi zic şi celui instrumental, precum şi op-
timizarea tehnicii chirurgicale sunt factori importanţi 
care determină  o  funcţionare adecvată şi de durată 
a accesului vascular (AV) [3]. Având în vedere „îm-
bătrânirea” populaţiei supuse dializei şi  prezenţa 
patologiilor asociate, se observă creşterea numărului 
de pacienţi cu contraindicaţii pentru transplant renal. 
Aceşti bolnavi vor fi  supuşi tratamentului prin HD 
programată pe viaţă, dar pentru aceasta ei ar trebu-
ie se fi e asiguraţi cu un AV adecvat. HD programată 
necesită formarea accesului vascular repetat cu impli-
carea diverselor bazine vasculare. Factori cum ar fi : 
tipul vascular ramifi cat, precum şi puncţiile repetate 
ale venelor superfi ciale, obezitatea, stenoza arterelor, 
accesele vasculare precedente, cateterizarea şi steno-
za venelor centrale implică difi cultăţi considerabile 
de formare a AV permanent, precum şi un risc sporit 
de complicaţii [4, 5, 6].

Complicaţiile AV sunt inevitabile în evoluţia fi s-
tulei arteriovenoase (FAV) şi reprezintă o cauză ma-
joră de morbiditate şi mortalitate în lotul pacienţilor 
dializaţi, valoarea acestor indici fi ind de circa 20% din 
bolnavii dializaţi, fără tendinţă de micşorare, în pofi da 
numeroaselor standarde de tratament elaborate [7, 8]. 

Trebuie de remarcat faptul că reconstrucţia chi-
rurgicală constă nu numai în restabilirea funcţiona-
lităţii FAV, dar şi în menţinerea lungimii sufi ciente a 
venei pentru puncţiile repetate, precum şi minimiza-
rea instalării cateterului venos central. Scopul  aces-

tui principiu este prevenirea apariţiei fenomenului de 
recirculare în acces, cu respectarea strictă a distanţei 
dintre acele de puncţie, care nu ar trebui să fi e mai 
mică de 5 cm [9].   

Stenoză
Stenozele şi trombozele cauzate de stenoză sunt 

cele mai frecvente complicaţii ale AV pentru HD şi 
reprezintă cauzele majore ale disfuncţiei AV [10]. În 
ultimii ani, cercetările au fost îndreptate spre identifi -
carea cauzelor dezvoltării stenozei şi elaborarea unor 
abordări standardizate de prevenire şi corecţie a lor 
[11, 12]. Tehnologiile contemporane de diagnostic au 
permis identifi carea cauzelor principale de dezvoltare 
a stenozei în diferite tipuri şi localizări ale AV, dar, în 
pofi da celor menţionate anterior, metodele de corec-
ţie actualmente sunt controversate. Aceasta se referă 
la identifi carea tipului optim de corecţie prin metode 
chirurgicale standarde sau prin metodele endovascu-
lare [13, 14, 15]. Pentru alegerea metodei de corec-
ţie este importantă aprecierea localizării exacte şi a 
extinderii stenozei, astfel o importanţă deosebită pre-
zintă efectuarea examenului Doppler şi a angiografi ei 
vaselor periferice [16].

Printre metodele de tratament ale stenozei AV, 
există diverse procedee endovasculare şi chirurgicale 
de corecţie: 1) dilatarea lumenului vascular, cu sau 
fără aplicarea stentului endoluminal în zona stenozei; 
2) reconstrucţia anastomozei arteriovenoase, proxi-
mal de stenoză; 3) rezecţia segmentului stenozat cu 
substituţie (interpoziţie) cu autovenă sau grefe sinte-
tice din politetrafl uoretilenă (PTFE); 4) plastia seg-
mentului stenozat cu patch-uri. 

Leziunile stenotice pot fi  observate la orice nivel 
şi depind de tipul FAV, dar manifestările lor sunt ace-
leaşi, indiferent de localizare [17, 18, 19].

Clasifi carea stenozei accesului vascular per-
manent

În majoritatea cazurilor, baza disfuncţiei AV este 
stenoza venoasă şi se caracterizează ca o reducere a 
diametrului venos cu 50% sau mai mult, comparativ 
cu vena normală. Conform clasifi cării propuse de 
G.A. Beathard et al., în funcţie de localizare, stenoze-
le FAV sunt clasifi cate astfel [20]: 

1) stenoza juxtaanastomotică 
2) stenoza proximală 
3) stenoza centrală.
Actualmente este utilizată clasifi carea lui Mick-

ley V., care este utilă în alegerea unor posibile metode 
de corecţie, în funcţie de tipul AV (FAV nativă sau 
sintetică), localizarea stenozei [21].

Stenoza fi stulei arteriovenoase (FAV) native (fi -
gura 1)

Tip I   – stenoză venoasă în regiunea anasto-• 
mozei (stenoza juxtaanastomotică)
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Tip II  – stenoză venoasă în locurile de punc-• 
ţii (stenoză proximală)

Tip III – stenoză centrală (stenoză juncţiona-• 
lă)

Fig. 1. Localizarea stenozei FAV native   [20, 21].

Tip I. Se caracterizează prin apariţia stenozei 
segmentului venos, la o distanţă de 3-5 cm de la 
anastomoza arteriovenoasă. Până la 80% din cazuri 
reprezintă localizarea tipică pentru FAV distale [20, 
21]. În literatura de specialitate există o altă denumire 
a acestui tip de stenoză – stenoza “swing segment” 
(„segment de balansare”) [22]. “Swing segment” pre-
zintă un segment venos mobilizat pentru formarea 
anastomozei arterio-venoase. Particularităţii patofi -
ziologice în apariţia stenozei juxta-anastomotice sau 
“swing segment” stenozei nu sunt pe deplin studia-
te. Ipotezele principale sunt următoarele: a) mobi-
lizarea şi disecţia venei, în timpul formării FAV; b) 
erori tehnice - torsiuni ale venei, lezarea adventiţiei; 
c) dereglarea fl uxului sangvin în această zonă; e) hi-
perplazia venoasă [23].

Tratamentul. În cazul stenozei FAV radiocefa-
lice, ligatura segmentului venos stenozat distal cu 
reconstrucţia anastomozei venei proximal, permite 
obţinerea unor rezultate satisfăcătoare. Utilizarea 
acestei tehnici în cazul prezenţei stenozei juxtaana-
stomotice a FAV brahiocefalice, necesită mobilizarea 
venei pe parcurs, cu o reducere semnifi cativă a  seg-
mentului venos destinat pentru puncţie. În astfel de 
cazuri interpoziţia venei stenozate cu grefă PTFE este 
argumentată şi permite menţinerea suprafeţei sufi ci-
ente pentru puncţii repetate [21, 24, 25].

Tip II. Se caracterizează prin apariţia stenozei 
venoase pe parcurs, începând de la regiunea juxtaa-
nastomotică până la venele centrale. Stenozele limi-
tate dintre zonele de puncţii pot fi  cauzate de un tra-
umatism venos în stadiul predialitic, cu manifestare 
imediat după formarea FAV în urmă creşterii fl uxului 
sangvin. 

Stenozele extinse pot refl ecta transformarea fi -
broasă a peretelui venos, ca răspuns la puncţiile re-
petate.    

Tratamentul.  Cercetările efectuate în acest do-
meniu au constatat că angioplastia percutană („percu-
taneous transluminal angioplasty”), cu dilatare şi/sau 

stentare, este metoda de elecţie şi ar trebui să fi e efec-
tuată în primul rând. Avantajul acestei tehnici con-
stă în posibilitatea efectuării hemodializei de rând şi 
traumatizării minime [26]. Corecţia chirurgicală este 
indicată în cazul eşecului intervenţiilor endovascula-
re repetate şi trebuie să respecte următoarele cerinţe 
[16, 27]: 

• Incizia minimală permite prezervarea venei in-
tacte pentru şedinţe viitoare de HD.

În cazul stenozelor limitate se efectuează re-• 
construcţia anastomozei. 

Prezenţa stenozei extinse este indicaţie pentru • 
efectuarea diferitelor tipuri de   bypass: substituirea 
segmentului stenozat cu v. safena magna, în cazul în 
care diametrul venos este <5 mm; interpoziţia seg-
mentului stenozat cu graft PTFE, când diametrul ve-
nos este >6 mm.

Reconstrucţia vizează numai segmentul steno-• 
zat. Prezenţa a 1-3 cm de venă intactă, proximal şi 
distal de la reconstrucţie, permite efectuarea HD. 

Tip III.    În literatura de specialitate, acest tip de 
stenoză, de asemenea, este cunoscut ca stenoza arcu-
lui cefalic („cephalic arch stenosis”) şi este observat 
la pacienţii cu FAV brahiocefalică (fi gura 2, 3). Por-
ţiunea fi nală a v. cefalica la confl uenţa cu v. axilară, 
aşa-numitul „arc cefalic”, reprezintă un punct vulne-
rabil în dezvoltarea stenozei. Premisele acestui tip de 
complicaţie este lipsa colateralelor de diametru sufi -
cient de-a lungul v. cefalica şi factori hemodinamici 
(creşterea şi turbulenţa fl uxului sangvin) [28]. Steno-
za arcului cefalic a fost recunoscut recent ca o cauză 
principală în dezvoltarea stenozei venoase centrale 
[29].

Tratament. Corecţia acestui tip de stenoză pre-
zintă difi cultăţi considerabile, dar alegerea celei mai 
efi ciente metode este controversată, ceea ce impune 
cercetări ulterioare în stabilirea abordărilor raţiona-
le. Utilizarea angioplastiei percutane poate    provoca 
complicaţii grave, ruptura venei în urma dilatării cu 
necesitatea aplicării stentului în acest segment până 
la v. subclavia. Stentarea poate genera tromboză ire-
versibilă a venelor centrale, ceea ce face imposibi-
lă asigurarea pacienţilor cu acces vascular [21, 30, 
31]. Corecţia chirurgicală este reprezentată prin: di-
secţia v. cefalice distal de stenoză cu transpoziţie în v. 
basilică sau v. axilară.    

Stenoză centrală, în majoritatea cazurilor, este 
condiţionată de utilizarea îndelungată a cateterelor 
venoase centrale (CVC) şi reprezintă o problemă 
majoră până în prezent [32]. Mecanismele exacte în 
dezvoltarea stenozei centrale actualmente nu sunt pe 
deplin studiate. Cauzele posibile pot fi  reprezentate 
prin următoarea schemă:

traumatizarea endoteliului în timpul instalării 
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cateterului → reacţie infl amatorie a peretelui venos, 
ca răspuns la un corp străin → activarea leucocite-
lor şi agregarea plachetară, fl uxul sangvin turbulent 
→ tromboză → eliberarea    endotelinei 1 (ET 1) → 
hiperplazie venoasă → stenoză. 

Clinica. Prezenţa stenozei venei centrale poate fi  
practic asimptomatică şi este diagnosticată prin me-
tode instrumentale (duplex, angiovenografi e), până la 
formarea FAV. După formarea FAV la membrul supe-
rior ipsilateral CVC, manifestările clinice apar într-un 
timp scurt şi simptomele sunt direct dependente de 
localizarea, gradul şi extinderea stenozei [33]. Pre-
zenţa stenozei la nivelul v. subclavia se manifestă prin 
edem al membrului superior, modifi cări trofi ce cuta-

  

efalica

ul cefalic 

Fig. 2. Stenoza la nivelul arcului cefalic: 
3-D angio-CT.

Fig. 3. Hipertensiunea venoasă 
regională în urma stenozei ar-

cului cefalic.
nate tipice din cauza hipertensiunii venoase (fi gurile 
4, 5), [34, 35].

Prezenţa stenozei bilaterale la nivelul arc  cefalic 
– v. brahială sau tromboza v. cave superioare contri-
buie la dezvoltarea stării cu pericol potenţial pentru 
viaţă – sindrom al v. cave superioare, care se mani-
festă prin  edeme ale extremităţilor superioare feţei, 
gâtului, umfl area venelor gâtului, apariţia reţelei pro-
nunţate a venelor superfi ciale ale toracelui, a ciano-
zei.  Prezenţa obstrucţiei fl uxului sangvin la nivelul 
venei centrale provoacă apariţia dilatărilor anevris-
male ale FAV, trombozei şi infecţiilor latente [36].

Tratament. Scopul principal de corecţie este 
restabilirea permeabilităţii venei, menţinând astfel 

Fig. 4. Stenoză centrală. Dilatarea ve-
nelor superfi ciale; angio-TC. 

Fig. 5. Stenoza centrală la nivel 
v.axilară – v.subclavia;

angio-TC.
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funcţionarea AV existent. Metoda de elecţie în trata-
mentul stenozei centrale este angioplastia percutană 
cu stentare. Metodele tradiţionale de corecţie chi-
rurgicală sunt  efectuarea diferitelor tipuri de bypass 
venovenos: bypass axilojugular; bypass axilar – v. 
safena magna, cu graft PTFE; bypass axilojugular 
contralateral (PTFE) ş.a. [21, 37-40].

Stenoza FAV sintetice (graft PTFE [21](g [ ]

Fig. 6. Localizarea stenozei FAV sintetice.

Tip I – stenoza anastomozei arteriale• 
Tip II – stenoza proximală / stenoză în locuri-• 

le de puncţie („Midgraft stenosis”)
Tip III – stenoza anastomozei venoase.• 

Tip I. Se caracterizează prin apariţia stenozei în 
regiunea anastomozei arteră–grefă. Anastomoza arte-
rială terminolaterală (grefă–arteră) are o confi guraţie 
tridimensională, ceea ce creează condiţii pentru apa-
riţia leziunilor stenotice la diferite niveluri. Stenoze 
pot fi  depistate: 1) direct în regiunea anastomozei, 2) 
în porţiunea distală a arterei şi 3) în porţiunea proxi-
mală a arterei [41]. 

Tratament. Corecţia stenozei prin tehnici endo-
vasculare este problematică şi depinde de unghiul 
anastomozei, iar existenţa celor trei localizări posibile 
ale stenozei pune la îndoială trecerea conductorului şi 
cateterului–balon prin aceste zone, astfel, reconstruc-
ţia anastomozei arteriale a acestui tip de stenoză este 
metoda de elecţie (fi gura 7) [21, 44, 45].

Fig. 7. Schema reconstrucţiei anastomozei artera–
grefă.

Tip II. Se caracterizează prin apariţia stenozei 
/ stenozelor multiple pe traiectul grefei, ceea ce co-
respunde zonelor de puncţie. Cauza apariţiei steno-
zei proximale este dezvoltarea excesivă şi înlocuirea 

defectelor grefei, datorită     puncţiilor    multiple, cu 
ţesut fi bros [23, 46].    

Tratament. În corecţia stenozei proximale sunt 
utilizate cu succes atât tehnici endovasculare, cât şi 
standarde. În cazul utilizării metodelor endovascula-
re, corecţia stenozei nu poate oferi funcţionarea pe 
deplin  a FAV sintetice în timp, din cauza prezenţei 
defectelor restante ale grefei [42, 45], iar apariţia 
complicaţiilor precum tromboza, infecţia şi recidiva 
stenozei, pune la îndoială efi cacitatea acestei tehnici 
[21, 46]. Corecţia completă a stenozei şi restabilirea 
funcţiei adecvate a FAV pot fi  obţinute prin rezecţia 
segmentului stenozat cu interpoziţia grefei (fi gurile 8, 
9, 10).

Fig. 8. Rezecţia segmentului stenozat cu interpo-
ziţia grefei. 

Fig. 9. Stenoza proximală a 
FAV sintetice. Limitele rezecţiei

 grefei. 

Tip III. Stenoza anastomozei venoase reprezintă 
localizarea cea mai frecventă şi se datorează dezvol-
tării hiperplaziei venoase. Mecanismele dezvoltării 
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acestei stări  nu sunt complet elucidate, acest fapt ser-
vind drept motiv pentru numeroase studii în  dome-
niu. Conform datelor recente, pot fi  identifi caţi urmă-
torii factori responsabili pentru apariţia acestui proces 
celular complex [47-49]:p

Fig. 10. Restabilirea integrităţii FAV sintetice prin 
interpoziţia grefei. Aspect fi nal.

1. trauma chirurgicală a endoteliului în timpul 
implantării grefei

2. diferenţa în structura peretelui venos şi cel al 
grefei („compliance mismatch”)

3. modifi cările fl uxului sangvin în regiunea ana-
stomozei

4. disfuncţie endotelială pe fundal de uremie
5. proliferarea excesivă a celulelor musculare ne-

tede ale endoteliului („smooth muscle cells”)
6. deteriorarea grefei în urma puncţiilor multi-

ple.

Fig. 11. Corecţia stenozei 
venoase prin metode endovasculare.

Fig. 12. Rezecţia şi interpoziţia grefei 
cu reconstrucţia anastomozei venoase.

   

 Tratament. În corecţia stenozei venoase, dila-
tarea cu balon, urmată de stentare, este preferabilă. 
Remarcăm faptul că în timpul intervenţiilor endovas-
culare există un risc de migraţie a maselor trombotice 
restante spre venele centrale. Prin urmare, intervenţi-
ile pe FAV complicate, cu tromboză totală sau parţia-
lă pe fundalul stenozei, ar trebui să fi e combinate cu 
aspiraţia  maselor trombotice [42-45].    Corecţia chi-
rurgicală standard prevede rezecţia grefei deteriorate, 
trombectomie cu dilatarea venoasă şi reconstrucţia 
anastomozei venoase cu interpoziţia grefei (fi gurile 
11, 12).

Recent au fost efectuate cercetări în profi laxia 
medicamentoasă îndreptate spre micşorarea incidenţei 
apariţiei stenozei şi hiperplaziei venoase a AV pentru 
hemodializă. Este cunoscut faptul că utilizarea înde-
lungată a dezagregatelor şi preparatelor antitrombo-
tice la pacienţii supuşi diferitelor tipuri de intervenţii 
chirurgicale de bypass aortocoronarian contribuie la 
creşterea funcţionării grefelor sintetice. Combinaţii-
le clopidogrel + aspirină şi dipiridamol + aspirină nu 
au  redus semnifi cativ  apariţia stenozei la pacienţii 
dializaţi, iar în unele cazuri au provocat dezvoltarea 
complicaţiilor hemoragice [50-52]. 

Concluzii
Stenozele şi trombozele cauzate de stenoză • 

sunt cele mai frecvente complicaţii ale AV pentru HD 
şi reprezintă cauzele majore ale disfuncţiei AV.

Leziuni stenotice pot fi  observate la orice ni-• 
vel şi depind de tipul FAV, dar manifestările lor, indi-
ferent de localizare, sunt comune.

Pentru alegerea metodei de corecţie este im-• 
portantă aprecierea localizării exacte şi a extinderii 
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stenozei, astfel efectuarea examenului Doppler şi a 
angiografi ei vaselor periferice sunt metodele prefe-
rate.

Scopul reconstrucţiei chirurgicale este atât   • 
restabilirea funcţionalităţii FAV, cât  şi  menţinerea 
lungimii sufi ciente a venei pentru puncţiile repetate, 
precum şi minimizarea instalării cateterului venos 
central.
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Rezumat
Stenozele şi trombozele cauzate de stenoză sunt cele 

mai frecvente complicaţii ale accesului vascular pentru he-
modializă şi reprezintă cauzele principale de disfuncţie a 
accesului vascular atât timpuriu, cât şi tardiv. Actualmente 
metodele de corecţie a stenozelor sunt controversate. Pen-
tru alegerea metodei optime este importantă aprecierea 
localizării exacte şi a extinderii stenozei. Această revistă 
a literaturii de specialitate include aspectele etiologice, fi -
ziopatologice ale stenozelor şi metodele de corecţie a aces-
tora.

Summary
Stenosis and thrombosis caused by stenosis, are the 

most common complications of hemodialysis vascular 
access and represent the major causes of dysfunction 
of vascular access, both in early and late time after its 
formation. A method of correction of stenosis at the moment 
is still controversial. In selection the most effective form 
of correction, priority importance to determine the exact 
localization and length of stenosis. This literature review 
includes the etiological and pathophysiological aspects of 
stenoses, and basic type’s of correction.
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Peзюме
Стеноз и тромбоз, обусловленный стенозом, яв-

ляются наиболее распространенными осложнениями 
сосудистого доступа для гемодиализа и представля-
ют важнейшую причину дисфункции сосудистого до-
ступа, как в ранние, так и в поздние сроки после его 
формирования. Методы коррекции стенозов на данный 
момент остаются противоречивыми. В выборе наибо-
лее эффективного вида коррекции первостепенное зна-
чение имеет определение точной локализации и протя-
женности стеноза. Данный обзор литературы включает 
в себя этиологические и патофизиологические аспекты 
стенозов, а также основные виды их коррекции.

ACCESUL VASCULAR PERMANENT 
PENTRU HEMODIALIZA PROGRAMATĂ
_______________________________________ 

Andrei Vasiliev,  doctorand 
Catedra de Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, 

USMF „Nicolae Testemiţanu”, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă

Introducere
Primele date cu privire la utilizarea  “rinichiului 

artifi cial” pentru tratamentul pacienţilor cu insufi ci-
enţă renală acută au fost publicate de către Kolff W.J. 
în anul 1944 [1]. Cu toate acestea, până în anii ’60 
ai secolului XX tratamentul bolnavilor cu insufi ci-
enţă renală cronică terminală (IRCT) prin metodele 
de substituţie a funcţiei renale a fost practic imposi-
bil, deoarece  în această perioadă pentru asigurarea 
accesului vascular (AV) se recurgea la cateterizarea 
venelor centrale, iar puncţiile arterelor periferice per-
miteau efectuarea unui număr limitat de şedinţe de 
hemodializă. Tehnologia de acces vascular prin cate-
terizarea vaselor periferice cu canule de sticlă necesi-
ta ligaturarea acestora după fi ecare şedinţă,  ceea ce 
ducea la  epuizarea rapidă a capitalului vascular.

Introducerea hemodializei programate în practică a 
început după ce Quinton şi Scribner, în 1960, au elaborat 
şi au implementat pentru proceduri repetate şuntul arte-
riovenos extern [2], pentru canularea a. radialis şi v. 
cefalica. Dar rata crescută a complicaţiilor şi timpul 
limitat de funcţionare nu a permis utilizarea şuntului 
drept un acces vascular permanent şi metoda a fost 
abandonată. 

Un progres fundamental în domeniul accesului 
vascular permanent (AVP) a fost atins după introdu-
cerea în practică de către Brescia, Cimino şi Appell, 
în 1966, a fi stulei arteriovenoase (FAV), prin formarea 
unei anastomoze vasculare între a. radialis şi v. cefali-

ca, în treimea inferioară a antebraţului cu anastomoză 
laterolaterală [3]. Potrivit literaturii de specialitate, 
în prezent utilizarea metodei originale este limitată, 
având în vedere apariţia hipertensiunei venoase în re-
giunile distale [4, 5].

În pofi da progreselor semnifi cative privind utili-
zarea  FAV, direcţia strategică în asigurarea accesului 
vascular garantat rămâne nesoluţionată şi în prezent. 
Aceasta se datorează, în principal, sporirii  numărului 
de pacienţi trataţi prin HD programată, „îmbătrâni-
rii” acestui contingent, creşterii ponderii bolnavilor 
cu patologii asociate, ceea ce a condus la necesitatea 
intervenţiilor repetate în formarea AVP [8-10]. Cerce-
tările în acest domeniu pe parcursul a multor ani au 
fost îndreptate spre implementarea diferitelor tipuri 
de AV, ceea ce a permis obţinerea unor rezultate sem-
nifi cative în acest domeniu [11-15]. Cele mai impor-
tante realizări sunt reprezentate în tabelul 1.

Tabelul 1 
Realizări în implementarea diferitor tipuri de AV.

Anul Realizări
1969 Rae et al. Implementarea autogrefelor venoase în 

calitate de substituient vascular
1972 Joel L. Chinit. Utilizarea a. carotide de la bovine, 

modifi cate 
1972 Irving Dunn. Utilizarea grefelor vasculare 

confecţionate din dacron
1976 Baker L.D. Prima experienţă de formare a AV prin 

implantarea grefei vasculare sintetice (PTFE)

1976 Dagher FJ. Prima FAV brahiobazilară, urmată de 
transpoziţia venei 

1977 Gracz K.C. Formarea FAV cu utilizarea venelor 
perforante în regiunea cubitală

Actualitate. Conform celor mai recente date pu-
blicate, FAV ale vaselor native este considerată  me-
toda de elecţie în formarea AVP pentru HD. Trebuie 
luate în consideraţie rezultatele timpurii şi la distanţa, 
cu posibilitatea intervenţiilor reconstructive. Realiza-
rea AV depinde direct de respectarea strictă a succesi-
unii în formarea FAV [6, 7, 16] (tabelul 2).

Tabelul 2 
Succesiunea acţiunilor în formarea FAV.

FAV Localizarea

primar

FAV primară radiocefalică în regiunea „taba-• 
cherei anatomice”(„snuff box”) 

FAV radiocefalică în 1/3 medie a antebraţu-• 
lui

FAV primară ulnobaziliar• 

secundar

FAV secundară sau primară la copii, vârstnici 
şi la pacienţi diabetici:
a. brahială – v. cubitală
a. brahială – v. cefalică media
a. brahială – v.baziliară media
a. brahială – v. perforantă ( FAV Gracz)
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terţiar

FAV brahiobaziliară, brahiocefalică în re-• 
giunea braţului, cu transpoziţie venoasă ulteri-
oară.

FAV cu utilizarea grefei sintetic de diferite • 
localizări

AV planifi cat trebuie să fi e evaluat în funcţie de 
calităţile sale funcţionale, de siguranţă şi cu respecta-
rea următoarelor cerinţe:

Caracterul adecvat, capacitatea de a asigura 1. 
un fl ux sangvin de cel puţin 300 ml/min. pe parcursul 
întregii şedinţe de hemodializă;

2. Accesibilitatea pentru puncţiile repetate;
3. Lungimea sufi cientă ce oferă posibilitatea 

schimbării locurilor de puncţie şi contribuie la creşte-
rea funcţionării AV;

4. Riscul minim de complicaţii;
5. Confort pentru pacient.
În prezent există câteva tipuri de bază de accese 

vasculare, fi ecare dintre ele având un număr de avan-
taje şi dezavantaje, dar nici unul dintre ele nu cores-
punde tuturor cerinţelor, lăsînd loc pentru continuarea 
cercetărilor în acest domeniu [6, 7, 16]. FAV nativă 
corespunde în cea mai mare măsură acestor cerinţe 
datorită nivelului redus de complicaţii şi funcţionă-
rii stabile. Astfel, direcţia strategică în acest domeniu 
constă în majorarea numărului de FAV în calitate de 
AVP la pacienţii dializaţi [10, 25]. 

În cazul în care formarea FAV native nu este po-
sibilă în urma epuizării rezervelor vasculare ale pa-
cientului, AVP poate fi  format cu utilizarea grefelor 
vasculare sintetice din politetrafl uoretilenă (PTFE), 
având un termen mai lung de funcţionare faţă de cele 
allo-/heterogrefe [18]. FAV sintetice nu au avantaje 
semnifi cative comparativ cu FAV native, din cauza 
duratei reduse de funcţionare şi a necesităţii unui nu-
măr sporit de intervenţii reconstructive (trombecto-
mie şi angioplastie cu stentare) în perioadele posto-
peratorii timpurie şi tardivă. În ultimii ani se observă 
o tendinţă de limitare a utilizării grefelor sintetice în 
formarea AV primar [7, 10, 17]. De asemenea, FAV 
sintetică prezintă un risc major în apariţia complica-
ţiilor septice, în special a endocarditei, infecţiilor la-
tente în grefele trombate, ce contribuie la bacteriemie 
persistentă şi morbiditatea pacienţilor dializaţi [19]. 
Astfel, căutarea materialului ideal pentru grefe vas-
culare rămâne în continuare valabilă. 

Examinarea preoperatorie a pacienţilor
Pacientul cu IRCT de multe ori necesitată in-

stalarea cateterului venos central (CVC) şi iniţierea 
tratamentului prin HD în mod urgent. Dacă în Germa-
nia aceşti pacienţi constituie 15%, în Marea Britanie 
– 50% în SUA – 60% [9], în Republica Moldova ei 
constituie 90-95% dintre toţi bolnavii [20]. Prezen-

ţa CVC provoacă apariţia complicaţiilor, cum ar fi : 
tromboză la o treime din pacienţi, stenoză hemodi-
namică semnifi cativă, până la ocluzia venei centrale. 
Formarea AVP la membrul superior ipsilateral CVC 
sau într-un bazin al venei centrale stenozate/trombate, 
de obicei, nu se efectuează [21], fapt ce reduce sem-
nifi cativ posibilitatea formării FAV efi ciente. În con-
formitate cu ultimele recomandări, AVP trebuie să fi e 
format la pacienţii cu IRCT în termen de 6 luni înain-
tea iniţierii tratamentului de substituţie renală, pentru 
minimizarea utilizării CVC [6, 7, 10, 22]. Una dintre 
principalele cauze ale falimentului AV este examina-
rea incompletă a pacienţilor şi, ca rezultat, selectarea 
neadecvată a arterelor şi venelor superfi ciale pentru 
formarea AV. Examinarea pacienţilor include: anam-
neza detaliată, examenul obiectiv şi metodele instru-
mentale de diagnostic (Doppler cu ultrasunete, veno-
grafi e, angiografi e).

Anamneza. În colectarea anamnezei o importan-
ţă deosebită prezintă patologia de bază, care a condus 
la dezvoltarea IRST. În cazul diabetului zaharat sunt 
prezente modifi cări vasculare tipice, exprimate prin 
ateroscleroză, calcinoză şi fi broză difuză a intimei (fi -
gura 1). Aceşti factori contribuie la apariţia dereglă-
rilor de circulaţie, creşterii semnifi cative a riscului de 
ischemie şi, prin urmare, formarea FAV distale pre-
zintă difi cultăţi considerabile, iar în majoritatea cazu-
rilor este imposibilă. Prezenţa tipului ramifi cat al ve-
nelor superfi ciale şi lipsa trunchiului venos principal, 
de asemenea, prezintă difi cultăţi considerabile pentru 
formarea FAV şi este caracteristic pentru pacienţii cu 
boală polichistică renală. Dezvoltarea excesivă a ţe-
sutului adipos subcutanat este însoţită nu numai de 
difi cultăţi tehnice în formarea, dar şi în puncţia FAV 
[8, 23]. Conform datelor recente, în astfel de cazuri 
alegerea trebuie să fi e în favoarea transpoziţiei venoa-
se sau liposacţiei/lipectomiei [24].

Fig. 1. Calcinoză difuză a intimei  a. radialis, de-
terminată de nefropatia diabetică.
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O atenţie deosebită este acordată unui studiu 
aprofundat al stării venelor superfi ciale, care sunt 
unul dintre factorii potenţiali ce infl uenţează negativ 
asupra funcţionării AV. Numeroase puncţii venoase la 
nivelul antebraţului pentru terapia infuzională contri-
buie la dezvoltarea trombofl ebitei şi obliterării aces-
tora, astfel determină epuizarea rezervelor vasculare 
ale pacientului [24, 25, 26]. Prin urmare, în conformi-
tate cu datele National Kidney Foundation KDOQI, 
pentru prezervarea rezervelor vasculare în stadiul 
predialitic al IRC, sunt contraindicate puncţiile ve-
nelor antebraţului, iar pentru perfuzie se recomandă 
utilizarea venelor superfi ciale ale palmei [6].

Studiul obiectiv include o evaluare a vaselor ma-
gistrale şi periferice ale membrelor superioare, a stării 
generale a pacientului, ce va permite să se facă o esti-
mare preliminară a tipului şi localizării AVP. 

Inspecţie:
- dimensiunea şi simetria m/superioare;
- prezenţa/lipsa edemului, culoarea şi starea te-

gumentelor;
- prezenţa/lipsa cicatricelor; 
- starea ţesutului adipos subcutanat;
- prezenţa/lipsa colateralelor venoase.
Studiul sistemului arterial se efectuează cu sco-

pul micşorării numărului complicaţiilor ischemice 
în urma formării FAV şi include: determinarea ten-
siunii arteriale şi pulsului pe a.radialis, a.ulnaris şi 
a.brahialis; efectuarea testului Alen pentru evaluarea 
circulaţiei colaterale la nivelul arcului palmar. 

Metodele instrumentale. Pentru majorarea nu-
mărului de FAV funcţionale, precum şi în cazul inter-
venţiilor repetate conform studiilor multiple, efectu-
area Dupplex-ecografi ei (DE) este obligatorie la toţi 
pacienţii. În timpul interpretării rezultatelor obţinute, 
chirurgul trebuie se obţină informaţie despre posibila 
localizare şi tipul viitorului AV. În prezent au fost ela-
borate cerinţele stricte pentru efectuarea DE preopera-
torii a vaselor m/superioare: determinarea diametrului 
vascular, prezenţa/lipsa modifi cărilor posttrombotice, 

aprecierea permeabilităţii vaselor periferice, precum 
şi a parametrilor cantitativi şi calitativi ai fl uxului ar-
terial [30-33] (tabelul 3). Potrivit datelor prezentate 
de către Silva et al., pentru formarea unui AV adecvat 
diametrul a. radialis trebuie se fi e ≥ 2.0 mm, iar cel al 
v. cefalica ≥ 2.5 mm [29] (fi gurile 2, 3).

Tabelul 3 
Criteriile ecografi ce în selectarea vaselor periferice 

pentru formarea AV.

Sistemul 
arterial

diametrul arterial  ≥ 2,0 • 
mm
starea şi localizarea  • 
bifurcaţiei
gradul de calcinoză a • 
peretului arterial
prezenţa / lipsa leziunilor • 
stenotice
fl uxul sangvin la diferite • 
nivele

Sistemul 
venos

anatomia detaliată a • 
sistemului venos
diametrul venos ≥2,5 mm • 
pentru formarea FAV native 
diametrul venos ≥ 4,0 mm 
pentru FAV sintetice 
starea peretelui venos, • 
prezenţa şi nivelul stenozei
starea v. subclavia: • 
permeabilitatea, tromboză, 
stenoză
prezenţa / lipsa • 
colateralelor venoase

 
Schema optimă a DE vaselor

Mapping (cartarea) Doppler color bazat pe • 
aprecierea locurilor cu fl ux sanguin anormal.

DE într-un mod pulsativ, care permite de a • 
estima viteza şi direcţia fl uxului în volumul de sânge 
studiat.

 DE în regim de val constant, pentru investi-• 
garea fl uxurilor de mare viteză.

Fig. 2. Diametrul a. radialis. Fig. 3. Fluxul arterial de tip magistral. 
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Parametrii cantitativi ai  fl uxului arterial
2 D stenoză % – %  STA = (stenoză Area / • 

vaselor de sânge Area) * 100%. Caracterizează di-
minuarea reală a secţiunii transversale hemodinamic 
efi ciente a vasului, în urma  stenozei, exprimată în 
procentaj.

V max – rata sistolică maximă (sau de vârf) • 
– viteza reală liniară maximă a fl uxului sangvin, ex-
primat în mm / s., cm / s., sau m / sec.

V min – viteza diastolica minimală liniară a • 
fl uxului sangvin.

RI (lezistivitate Index, un indice Purcell) – • 
indicele rezistenţei vasculare. Refl ectă starea de re-
zistenta la fl uxul sangvin distal de la punctul de mă-
surare.

Parametrii calitativi ai spectrului Doppler
Flux sangvin de tip laminar – o variantă nor-• 

mală a fl uxului sangvin.
Flux sangvin de tip turbulent – locaţiile tipice • 

de stenoză sau ocluzie parţială.
Flux sangvin de tip mixt – poate fi  determinat • 

în mod normal la nivel de îngustări fi ziologice (bi-
furcaţii). Caracterizat prin prezenţa zonelor mici de 
turbulenţă într-un fl ux laminar.

Flux sangvin tip magistral – varianta normală • 
a fl uxului arterial, este caracterizat prin prezenţa la 
dopplerogramă a curbei de trei faze. Tipul magistral 
poate fi  prezent în cazul stenozei hemodinamic ne-
semnifi cative a arterelor magistrale.

Flux sangvin tip magistral modifi cat – se în-• 
registrează sub stenoză sau ocluzie parţială.

Flux sangvin tip colateral, de asemenea, este • 
înregistrat sub ocluzie.

Aspectele tehnice în formarea accesului vas-
cular

Alegerea opţiunii optime a anastomozei depin-
de de particularităţile anatomice, localizarea fi stulei 
şi distribuirea fl uxului sangvin după formarea fi stu-
lei. În pofi da faptului că fi stula poate să funcţioneze 
timp îndelungat (ani, decenii), trebuie să ţinem cont 
de apariţia eventualelor complicaţii în viitor. Aşadar, 
este necesară formarea FAV primare în regiunile cât 
mai distale, fapt care permite efectuarea intervenţiilor 
reconstructive în viitor. Fiecare dintre aceste opţiuni 
are avantaje şi dezavantaje, care sunt evaluate până 
la intervenţie la toţi pacienţii, pentru reducerea ten-
tativelor inutile în formarea FAV şi sporirea calităţii  
accesului vascular [3, 4, 8, 35-37].

FAV terminolaterală (vena-artera) – tehnica cel 
mai frecvent utilizată (fi gurile 3, 5). Incidenţa hiper-
tensiunii venoase în comparaţie cu alte metode este 
mult inferioară, dar există un risc de complicaţii is-
chemice. Cerinţele de bază pentru reducerea inciden-
ţei complicaţiilor reprezintă respectarea tehnicii adec-

vate în formarea anastomozei, anume în conformarea 
lungimii arteriotomiei cu lumenul venos. Aceasta se 
obţine prin excizia venei la un unghi de ≈ 45° în for-
mă de „fi sh-mouthed” (“fi gură de peşte“), care previ-
ne formarea unui unghi ascuţit (fi gura 4). 

FAV laterolaterală – tehnica originală în forma-
rea FAV [3].Unicul avantaj constă în tehnica simplă, 
datorită localizării superfi ciale a vaselor (pentru FAV 
în „tabachera anatomică”). Dezavantajele sunt cauza-
te de fl uxul sanguin sporit în urmă inversiei fl uxului 
arterial, apariţiei hipertensiunii venoase regionale [4, 
5]

.
Fig.4. FAV brahiobazilară cu anastomoza termi-

nolaterală.  

Fig. 5. Tehnica „fi sh-mouthed”.

Fig. 6. FAV brahiobazilară (caz propriu).

FAV terminoterminală – această variantă poate 
fi  utilizată numai pentru FAV distale. Dintre avantaje 
este necesar de menţionat că ligaturarea a. radialis dis-
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tal contribuie la creşterea fl uxului sangvin colateral în 
arcul palmar, iar ligaturarea venei previne dezvolta-
rea hipertensiunii venoase şi reduce răspunsul hiper-
plastic venos în regiunea anastomozei. Dezavantajele 
sunt: difi cultăţi tehnice, asociate de neconcordanţa în 
diametre vasculare; riscul de complicaţii ischemice, 
în special la vârstnici şi diabetici. 

Pentru optimizarea fl uxului sangvin, în conformi-
tate cu metoda originală propusă de Berardinelli [34], 
este necesară mobilizarea şi întoarcerea a. radialis, 
cu aplicarea anastomozei pe partea venoasă, ce eli-
mină colţurile ascuţite, reduce turbulenţa, hipertrofi a 
celulelor musculare netede din peretele vascular şi, 
în fi nal, reduce semnifi cativ dezvoltarea hiperplaziei 
venoase (fi gura 7).

Fig. 7. FAV radiocefalică. Aplicarea anastomozei  
pe partea venoasă.

FAV retrogradă. În ligatura cu epuizarea capita-
lului vascular la antebraţ şi după eşec al FAV, în anii 
’70-80 a secolului XX pe larg au fost utilizate FAV 
retrograde. Luând în consideraţie experienţa limitată 
în chirurgia accesului vascular în această perioadă, 
necesitatea fi stulei retrograde a fost explicată prin 
difi cultăţi în puncţionarea venelor localizate pe braţ, 
comparativ cu venele antebraţului. Principiul de bază 
era în aplicarea anastomozei dintre v. bazilica şi a. 
brahială în regiunea cubitală, cu ligaturarea venei pro-
ximale, iar locurile de puncţii au fost situate pe ante-
braţ. Fluxul venos retrograd a fost cauza principală a 
apariţiei edemului extremităţilor, dereglărilor trofi ce 
ale tegumentelor, reducerii semnifi cative a termenu-
lui de funcţionare a FAV, ceea ce a servit drept temei 
pentru revizuirea indicaţiilor de utilizare a acestui tip 
de AV şi elaborării AV alternative. Actualmente, con-
form cerinţelor moderne, fi stula cu fl uxul sangvin re-
trograd nu se aplică [4-9, 22]. În acest context, poate 
fi  menţionată FAV dintre a. brahială şi vena perforantă 
în regiunea cubitală, cunoscută ca fi stula Graz. Deoa-
rece diametrul venei perforante este nesemnifi cativ, 
fl uxul retrograd nu este accentuat [36].

FAV brahiobazilară /transpoziţie v. bazilară 
(„basilară vein transposition“) reprezintă AV ter-
ţiar şi este indicată atunci când formarea unei FAV 

primare sau secundare nu este posibilă. Difi cultăţile 
tehnice şi riscul care îl poartă puncţionarea venei, 
datorită particularităţilor sale anatomice, impun efec-
tuarea transpoziţiei v. bazilare (superfi cializarea) [38, 
39]. Trebuie remarcat faptul că în prezenţa v. bazila-
re intacte în regiunea cubitală şi în regiunea distală 
a braţului, formarea unei FAV sintetice (PTFE) este 
inacceptabilă. FAV sintetică anterioară în regiunea 
cubitală contribuie la dezvoltarea hiperplaziei venoa-
se şi stenozei extinse, ceea ce face formarea unui AV 
proximal problematic. Totodată,  după pierderea cali-
tăţilor funcţionale FAV brahiobazilare în urma trom-
bozei ireversibile, formarea FAV sintetice între a. bra-
hialis şi v. axilară este o posibilitate reală [41]. 

Avantaje:
1. Reprezintă FAV nativă cu durata funcţionă-

rii pe termen lung, frecvenţă redusă a complicaţilor, 
comparativ cu FAV sintetice şi catetere permanent.

2. Diametrul sufi cient a v. bazilare permite obţi-
nerea unui fl ux sangvin adecvat. 

Dezavantaje:
1. Aplicarea anastomozei cu a. brahialis, care 

este situată mai profund, şi efectuarea transpoziţiei 
propriu-zise contribuie la micşorarea segmentului ve-
nos destinat pentru puncţie.

2. În procesul formării  unui tunel pentru ampla-
sarea venei, aceasta este supusă traumei mecanice şi 
ischemiei în urma mobilizării excesive. De asemenea, 
în cursul acestei proceduri pot avea loc diverse tipuri 
de compresii şi kinkinguri.

3. Durata intervenţiei, accesul larg, traumatiza-
rea semnifi cativă a ţesuturilor moi, pe fond de ure-
mie, sunt factori importanţi în apariţia complicaţiilor 
septice.

4. Prezenţa în imediata apropiere a venei a n. 
cutaneus antebrachii medialis poate determina daune 
acestuia în timpul manipulaţiilor respective.

5. În pofi da diametrului relativ mare, v. bazila-
ră are pereţi subţiaţi, ce creează condiţii favorabile 
pentru apariţia anevrismelor şi trombozei. Efectuarea 
trombectomiei, de regulă, nu este posibilă.

6. Iniţierea exploatării acestei fi stule este mini-
mum peste 2 luni după intervenţie. 

În prezent, există trei modifi cări ale acestui tip 
de FAV:

1 – transpoziţie într-o etapă;
2 – transpoziţie în două etape (varianta stan-

dard);
3 – transpoziţie endoscopică.
Transpoziţia într-o etapă  presupune formarea 

FAV brahiobazilare, cu transpoziţie ulterioară a venei 
în timpul unei intervenţii. Punctul - cheie a acestei 
metode este prezenţa v. bazilare cu un diametru de cel 
puţin 4-5 mm în fosa cubitală şi extinderea  acesteia 
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până la 6-8 mm, după dilatarea hidrostatică [45]. Vari-
anta modifi cată a transpoziţiei într-o etapă este  tehni-
ca „Keyhole” („gaura cheii”): incizie în fosa cubitală, 
mobilizarea v. bazilare, introducerea  conductorului  
(guidewire) până la v. cavă, ligaturarea tuturor cola-
teralelor (în medie 4-8 la număr), vena se împinge şi 
se răsfrânge cu atenţie în direcţia proximală, incizie 
suplimentară în regiunea axilară, extragerea venei, 
efectuarea şi amplasarea venei în tunel subcutanat. 
Avantajele acestei tehnici, spre deosebire de cea stan-
dard, constă în traumatizarea minimală a ţesuturilor, 
reducerea  complicaţiilor infecţioase prin efectuarea 
inciziilor minore [43].

Transpoziţia în două etape (varianta standard):
 I etapă  – formarea fi stulei brahiobazilare,  cu 

aplicarea anastomozei terminolatarele în 1/3 distală 
a braţului.

II etapă  – transpoziţia sau superfi cializarea se 
efectuează cel puţin peste 20-30 de zile după primă 
intervenţie, ce corespunde termenului de maturizare 
a FAV şi dispariţiei edemului ţesuturilor moi. Este 
utilizată incizia longitudinală de-a lungul braţului de 
la cot până la regiunea axilară, mobilizarea venei pe 
toată lungimea. Luând în consideraţie particularită-
ţile topografi ce ale n. cutaneus antebrachii medialis, 
este necesară o atenţie maximală la această etapă, 
pentru prevenirea unor eventuale leziuni acestuia. 
După mobilizare, v. bazilară este transecată distal, 
cu formarea tunelului subcutanat anterolateral, am-
plasarea venei în tunel, restabilirea integrităţii venei 
prin aplicarea unei anastomoze venoase terminoter-
minale [41, 42].

Transpoziţia endoscopică. Actualmente unii au-
tori recomandă efectuarea transpoziţiei v. bazilare cu 
ajutorul tehnicei miniinvazive (videoasistate) şi apli-
cării anastomozei vasculare standard [44]. Avantajul 
constă  în reducerea semnifi cativă a traumei chirurgi-
cale şi în incidenţa minimală a complicaţiilor.

Formarea FAV sintetice (PTFE) la pacienţii cu 
epuizarea rezervelor vasculare

La unii pacienţi, termenul de funcţionare a FAV 
native este redus, astfel, în urma dializei programate, 
apare necesitatea formării AV repetate, ce contribuie 
la micşorarea drastică a eventualelor localizări pentru 
AV şi, în fi nal, la acest contingent de pacienţi se dez-
voltă epuizarea sau depleţia rezervelor vasculare. 

Pe parcursul dezvoltării serviciului de dializă şi 
a tehnologiilor medicale, au fost elaborate numeroase 
opţiuni pentru formarea AV în caz de epuizare a re-
zervelor vasculare, inclusiv: alo/autogrefe, grefe vas-
culare confecţionate din dacron ş.a. Realizarea FAV 
cu autovenă (v. safena magna) a fost condiţionată de 
disponibilitatea şi fl exibilitatea  sufi ciente. Frecvenţa 
de distrugere biologică, infecţiile şi tromboza auto-

grefei au condus la reducerea semnifi cativă a terme-
nului de funcţionare şi actualmente utilizarea acestei 
opţiunii este limitată [46,48,50]. 

Situaţia s-a schimbat esenţial după elaborarea 
şi implementarea grefelor vasculare sintetice, con-
fecţionate dintr-un polimer cu o substanţă chimică 
numită politetrafl uoretilenă (PTFE). Utilizarea lor  
actualmente  este, practic, ultima oportunitate pentru 
formarea AV la acest contingent de pacienţi. Matu-
rizarea unui astfel de acces necesită un timp redus, 
comparativ cu FAV nativă, dar exploatarea timpurie 
contribuie la apariţia hematoamelor multiple şi re-
ducerea perioadei de funcţionare a AV [7, 8, 47, 49]. 
Diametrul intern optim este de 6 mm, dar în cazurile 
excepţionale pot fi  utilizate grefe cu diametrul de 5, 
7, 8 mm [51].

Pentru formarea FAV sintetice, cel mai frecvent 
utilizate sunt următoarele tipuri de grefe: armate cu 
inele, conice şi directe. La fel precum toate tipurile de 
acces vascular, utilizarea FAV sintetice posedă avan-
taje şi dezavantaje [6,10,18,22,52].

Avantaje:
Suprafaţă sufi cientă pentru puncţie (fi gura 1. 

10);
Perioadă scurtă de timp de la implantare până 2. 

la “maturizare”; 
Diferite variante de implantare;3. 
Posibilităţi de efectuare a corecţiei chirurgi-4. 

cale;
Organizarea defectului cu ţesut conjunctiv în 5. 

urma puncţiilor.

Dezavantaje:

Rata complicaţiilor crescută, comparativ cu 1. 
FAV nativă;

Necesitatea intervenţiilor  reconstructive;2. 
Dezvoltarea hiperplaziei venoase;3. 
Funcţionare limitată.4. 

Indicaţiile de bază pentru implantarea grefelor 
vasculare sintetice 

1. Particularităţile anatomice ale vaselor perife-
rice: 

- diametrul vascular neadecvat;
- vasele periferice de tip ramifi cat.
 2. Schimbări patologice ale vaselor periferice:
 - tromboză;
 - trombofl ebită;
 - ateroscleroză.
 3. Intervenţii chirurgicale anterioare pentru for-

marea FAV.
 4. Prezenţa factorilor de eşec în caz de FAV – 

obezitatea, hipotrofi a reţelei venoase, angiopatie di-
abetică.
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Fig. 8. Aplicarea anastomozei terminoterminale gre-
fă – v.bazilară. 

Fig. 9. Etapa formării anastomozei grefă –a. brahia-
lă.

Fig. 10. Grefă sintetică situată în tunel subcutanat.

Fig. 11. Puncţionarea FAV sintetice.

Fig. 12.

Fig. 13. Sutura vasculară continuă “în paraşută”  din-
tre grefă şi a.brahială.

Tehnica chirurgicală de implantare a grefei 
PTFE în regiunea braţului:

Două incizii transversale: prima în 1/3 distală • 
în proiecţia a. brahialis, a doua – în 1/3 superioară în 
proiecţia v. bazilară.

Mobilizarea şi revizia vaselor.• 
Aplicarea primei anastomoze, de regu-• 

lă, grefă–venă (terminoterminale, terminolaterale), 
(fi gura 7).

 Formarea tunelului subcutanat şi poziţiona-• 
rea corectă a grefei, pentru prevenirea kinkingului 
(fi gura 9).

 Aplicarea anastomozei grefă–arteră (terminola-
terală) (fi gura 8).

În formarea anastomozelor vasculare este utiliza-
tă sutura vasculară continuă, folosind fi r monofi lament 
„CV-6” (GORE-TEX ®, ”W. L.  Gore & Associates”,  
Arizona, SUA). În procesul aplicării anastomozelor 
vasculare cu scopul minimizării  difi cultăţilor tehnice 
este utilizată varianta prin aplicarea suturii „în para-
şută” (fi gurile 12,13) [8]. 

Concluzii
Pacienţilor cu IRC în stadiu predialitic, în • 

scopul prezervării rezervelor vasculare necesare pen-
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tru formarea AV, sunt contraindicate puncţiile venoa-
se la antebraţ, iar în calitate de acces pentru perfuzie 
este recomandată exploatarea venelor palmare super-
fi ciale.

 În scopul reducerii numărului de complicaţii • 
asociate utilizării cateterelor venoase centrale, FAV 
trebuie să fi e formată  în acest stadiu al bolii.

 Înainte de formarea AV, toţi pacienţii sunt • 
supuşi evaluării preoperatorii detaliate, în scopul  de-
terminării tipului şi localizării viitorului AV.

 Efectuarea dupplex-ecografi ei preoperatorii • 
este obligatorie, în scopul minimizării  tentativelor 
nemotivate în formarea AV.

 În formarea AV este necesară respectarea • 
strictă a succesiunii, dar alegerea tipului de AV, a va-
riantei anastomozei sunt în funcţie de datele evaluării 
şi particularităţile anatomice  ale pacientului.

 În cazul în care diametrul v. bazilare în re-• 
giunile cubitale şi 1/3 distală a braţului este adecvat, 
metoda de elecţie este formarea FAV brahiobazilare, 
cu transpoziţie. 

 FAV sintetică (PTFE) este, practic, ultima • 
oportunitate justifi cată în formarea AV la pacienţii cu 
epuizarea rezervelor vasculare şi prezintă  o alternati-
vă a instalării cateterelor venoase centrale.

Bibliografi e 
1.   Kolff WJ. First clinical experience with the 

artificial kidney. Ann Int Med 1965; 62: 608–619.
2. Quinton WE, Dillard DH, Scribner BH. Cannulati-

on of blood vessels for prolonged hemodialysis. Hemodial 
Int  2004; 8(1):6-9.

3. Brescia MJ, Cimino JE, Appel K, Hurwich BJ. 
Chronic hemodialysis using venipuncture  and a surgically 
created arteriovenous  fistula. NEJM 1966;275(20):1089-
1092.

4. Neville RF, Abularrage CJ, White PW, Sidawy AN. 
Venous hypertension associated with arteriovenous hemo-
dialysis access. Semin Vasc Surg 2004;17(1):50-56.

5. Sidawy AN, Gray R, Besarab A et al.Recommended 
standards for reports dealing with arteriovenous hemodia-
lysis accesses. J Vasc Surg 2002; 35(3):603-10.

6. National Kidney Foundation. KDOQI Clinical 
Practice Guidelines and Clinical Practice Recommendati-
ons for 2006 Updates: Hemodialysis adequacy, peritoneal 
dialysis adequacy and vascular access. Am J Kidney Dis 
2006;48: S1-S322.

7. Tordoir J, Canaud B, Haage P, Konner K et al. 
EBPG on Vascular Access.  Nephrol Dial Transplant 2007 
22 (Suppl 2): 88-117.

8. Мойсюк Я.Г., Беляев А.Ю. Постоянный 
сосудистый доступ для гемодиализа. Москва, 2004, 
151 с.

9. Jean Ethier et.al: Vascular access use and outco-
mes: an international perspective from the dialysis outco-
mes and practice patterns study. Nephrol Dial Transplant 
2008 ; 23 (10): 3219–26.

10. Fistula First: National Vascular Access Improve-
ment Initiative. Available at http://fistulafirst.org/

11. Rae  AI,  Baird  RM,  Gerein  AN:  Thigh  cannula:  
A  femoral  saphenous  cannula  for  use  in maintenance 
hemodialysis. Lancet 1969; 27(7635):1402-13.

12. Chinitz JL, Yokoyama T, Bower R, Swartz C. Self-
sealing prosthesis for arteriovenous fistula in man. Trans 
Am Soc Artif Intern Organs 1972; 18 (1): 452–7.

13. Dunn I, Frumkin E, Forte R, Raquena R, Levowitz 
BS. Dacron velour vascular prosthesis for hemodialysis. 
Proc Clin Dial Transplant   Forum 1972; 2: 85-91.

14. Baker LD Jr, Johnson JM, Goldfarb D. Expanded 
polytetrafluoroethylene (PTFE) subcutaneous arteriove-
nous conduit:an improved vascular access for chronic he-
modialysis. Trans Am Soc Artif Intern Organs 1976; 22: 
382–87.

15. Dagher FJ, Gelber RL, Ramos EJ, Sadler JH. Ba-
silic vein to brachial artery fistula: a new access for chro-
nic hemodialysis. South Med J 1976; 69(11):1438 - 40.

16. Ohira S, Naito H, Amano I et.al: 2005 Japanese 
Society for Dialysis Therapy Guidelines for Vascular Ac-
cess Construction and Repair for Chronic Hemodialysis. 
Therapeutic Apheresis and Dialysis 2006; 10(5):449–62.

17. Gibson KD, Gillen DL, Caps MT, Kohler TR, 
Sherrard DJ, Stehman-Breen CO: Vascular access survi-
val and incidence of revisions:A comparison of prosthetic 
grafts, simple autogenous fi stulas, and venous transpositi-
on fi stulas from the United States Renal Data System Di-
alysis Morbidity and Mortality Study. J Vasc Surg 2001; 
34(4):694-700.

18. Jacob A. Akoh. Prosthetic arteriovenous grafts 
for hemodialysis. J Vasc Access 2009; 10(3): 137-47.

19. Евсеев М.А., Исмаилов Н.Б. Гнойно-
септические осложнения при постоянном сосудистом 
доступе  у больных, находящихся на программном 
гемодиализе. Хирургия им. Н.В. Пироговаб 2009; 6: 30-
33.

20. Tănase A., Cepoida P. Insufi cienţa renală. 
Chişinăuб 2009; 380 p.

21. Mickley V. Central vein obstruction in vascular 
access. Eur J Vasc Endovasc Surg 2006; 32(4): 439–444.

22. Sidawy AN, Spergel LM, Besarab A et al. The So-
ciety for Vascular Surgery: Clinical practice guidelines for 
the  surgical placement and maintenance of arteriovenous 
hemodialysis access; J Vasc Surg 2008;48(5 Suppl):2S-
25S.

23. Beathard GA. A Practitioner’s Resource Guide To 
Physical Examination of  Dialysis Vascular Access. Fistula 
First Project;2004; 20 p.

24. Beathard GA. Physical examination of the dialysis 
vascular access. Semin Dial. 1998; 11(3):231–36. 

25. Malovrh M. Native arteriovenous fi stula: preo-
perative evaluation. Am J Kidney Dis 2002; 39(6) 1218–
122.

26. Campos RP, Do Nascimento MM, Chula DC, Do 
Nascimento DE, Riella MC. Stenosis in hemodialysis arte-
riovenous fi stula: Evaluation and treatment. Hemodial Int. 
2006; 10(2):152–61.

27. Causey MW, Quan R, Hamawy A, Singh N. 



Buletinul AŞM146

Superficialization of arteriovenous fistulae employing mi-
nimally invasive liposuction; J Vasc Surg 2010;52(5):1397-
400.

28. Huijbregts HJ, Bots ML, Moll FL et al. Accelera-
ted increase of arteriovenous fi stula use in haemodialysis 
centres: results of the multicentre CIMINO initiative; Nep-
hrol Dial Transplant  2007; 22(9): 2595–600.

29. Silva MB Jr, Hobson RW et al. A strategy for in-
creasing use of autogenous hemodialysis  access  proce-
dures:  impact  of  preoperative  noninvasive evaluation. J 
Vasc Surg 1998; 27(2):302–8.

30. Moghazy KM. Value of color Doppler sonogra-
phy in the assessment of hemodialysis access dysfunction. 
Saudi J Kidney Dis Transpl.2009;20(1): 35-43.

31. Korten E, Toonder IM, Schrama YC, Hop WCJ, 
van der Ham AC, Wittens CHA. Dialysis fi stulae patency 
and preoperative diameter ultrasound measurements. Eur 
J Vasc Endovasc Surg 2007; 33(4): 467–71.

32. ACR Practce Guideline for the performance of 
vascular ultrasound for postoperative assessment of dialy-
sis access 2007 (Res.28).

33.  Клиническое руководство по ультразвуковой 
диагностике / Под ред. В.В. Митькова. - М.: “Видар”, 
1997. 

34. Berardinelli L, Vegeto A: L’accesso vascolare per 
la dialisi extracorporea. UTET. Torino, Periodici Scienti-
fi ci, 1993.

35. William C Jennings, Michael G Kindred et al. 
Creating Radiocephalic Arteriovenous Fistulas:Technical 
and Functional Success. J Am Coll Surg 2009;208(3):419–
25.

36. . Gracz KC, Ing TS, Soung LS et al: Proximal 
forearm fi stula for maintenance hemodialysis. Kidney Int 
1977;11(1) :71–75.

37. Sreenarasimhaiah V, Ravani P. Arteriovenous Fis-
tula Surgery: An American Perspective from Italy. Semi-
nars in Dialysis 2005;18(6): 542–49.

38. Hossny A. Brachiobasilic arteriovenous fistula: 
Different surgical techniques and their effects on fistula 
patency and dialysis-related complications. J Vasc Surg 
2003; 37(4):821-6.

39. Kakkos SK, Haddad GK, Weaver MR, Haddad 
RK, Scully MM. Basilic Vein Transposition: What is the 
Optimal Technique?  Eur J Vasc Endovasc Surg  2010; 
39(5): 612-19. 

40. Berardinelli L, Vegeto A: Lessons  from 494 per-
manent  accesses  in 348 haemodialysis patients older 
than 65 years of age: 29 years of experience. Nephrol Dial 
Transplant 1998;13(suppl 7):73–77.

41. Chemla ES, Morsy MA. Is Basilic Vein Trans-
position a Real Alternative to an Arteriovenous Bypass 
Graft? A Prospective Study. Seminars in Dialysis 2008; 
21(4):352–6.

42.. Przywara S,  Wronski J,  Terlecki P. Two-Stage 
Anterotransposition of the Brachial Vein as the New Option 
for Native Vascular Access for Hemodialysis: A Report of 3 
Cases. Dialysis & Transplantation, 2006; 35(4):190–6.

43. Hill BB, Chan AK, Faruqi RM, Arko FR, Zarins 
CK, Fogarty TJ. Keyhole technique for autologous brachi-

obasilic  transposition arteriovenous fistula. J Vasc Surg 
2005 42(5):945-50.44. 

44.  Paul EM, Sideman MJ, Rhoden DH, Jennings 
WC. Endoscopic basilic vein transposition for hemodialy-
sis access. J Vasc Surg 2010;51(6):1451-6.

45. Arroyo MR, Sideman MJ, Spergel L, Jennings 
WC. Primary and staged transposition arteriovenous 
fistulas. J Vasc Surg 2008;47(6):1279-83. 

46. Geis W.P., Giancchino J. A game plan for vascular 
acces for hemodialysis. Surgical Rounds. Jan. 1980.

47.  Allon M, Lok CE. Dialysis Fistula or Graft: The 
Role for Randomized Clinical Trials. Clin J Am Soc Nep-
hrol. 2010;5(12):2348-54.

48. Wilhelmi M, Haverich A. Materials Used for He-
modialysis Vascular Access: Current Strategies and a Call 
to Action. Graft. 2003;6(1):6-15.           

49. Tordoir JH, Hofstra L, Leunissen KM, Kitslaar 
PJ. Early experience with  stretch     polytetrafuoroethyle-
ne  grafts  for  haemodialysis access surgery: results of a  
prospective randomised study. Eur J Vasc Endovasc Surg 
1995; 9(3): 305-9.

50. Berardinelli L. Grafts and Graft Materials as Vas-
cular Substitutes for Haemodialysis  Access Construction.
Eur J Vasc Endovasc Surg 2006 ;32(2):203–11. 

51. Dammers R, Planken RN, Pouls KP, Van Det 
RJ, Burger H, Van Der Sande FM, Tordoir JH. Evaluati-
on of 4-mm to 7-mm versus 6-mm prosthetic brachial-an-
tecubital forearm loop access for hemodialysis: Results 
of a randomized multicenter clinical trial. J Vasc Surg 
2003;37(1):143-8.

52. Murad MH, Elamin MB, Sidawy AN et al. Au-
togenous versus prosthetic vascular access for hemodia-
lysis: A systematic review and meta-analysis: J Vasc Surg 
2008;48(5):34S-47S.

Rezumat
 Asigurarea hemodializei programate este imposibi-

lă fără un acces vascular adecvat. Utilizarea neraţională a 
rezervelor vasculare ale pacientului, prezenţa cateterului 
venos central în anamneză, puncţiile multiple ale vene-
lor superfi ciale la etapa predialitică, tipul ramifi cat al ve-
nelor superfi ciale sunt cauzele principale care determină 
disfuncţia fi stulei arteriovenoase. Acest articol prezintă 
revista literaturii actuale, în care sunt elucidate: evaluarea 
preoperatorie a pacienţilor, metodele de formare a diferi-
telor tipuri de acces vascular, indicaţiile pentru utilizarea 
grefelor vasculare sintetice.

Summary
Providing long-term hemodialysis program is 

impossible without an adequate vascular access. Irrational 
use of vascular reserve, a history of central venous 
catheter, multiple puncture of superfi cial veins on the 
forearm, crumbly type of structure of superfi cial veins are 
the main reasons leading to dysfunction of vascular access. 
This article is, a review of current literature concerning 
preoperative studies of patients, techniques of formation 
various types of arteriovenous fi stulas, the indications for 
the use of synthetic vascular prostheses.
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Резюме
Обеспечение программного гемодиализа невоз-

можно без создания адекватного сосудистого доступа. 
Нерациональное использование сосудистых резервов, 
наличие в анамнезе центрального венозного катетера, 
многочисленные пункции поверхностных вен пред-
плечья на преддиализной стадии, рассыпчатый тип 
строения поверхностных вен представляют собой 
основные причины, приводящие к дисфункции сосуди-
стого доступа. Данная статья представляет собой об-
зор современных литературных данных относительно 
предоперационного исследования пациентов, техники 
формирования различных видов артериовенозных фи-
стул, показаний к использованию синтетических сосу-
дистых протезов.

FACTORII DE RISC 
CE CONTRIBUIE LA APARIŢIA

MALFORMAŢIILOR RENOURINARE 
LA COPIL

_______________________________________
Valentina Rotaru, medic nefrolog-pediatru 

IMSP Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în 
Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului

Introducere. În condiţiile specifi ce ale vieţii 
contemporane, cu transformări rapide şi esenţiale care 
defi nesc lumea de astăzi, în complexitatea schimbări-
lor condiţiilor social-economice şi a factorilor ce in-
fl uenţează sănătatea femeii şi a copilului apare nece-
sitatea cercetării rolului  diferiţilor factori de risc în 
dezvoltarea anomaliilor renourinare. 

Analiza factorilor ce duc la apariţia malforma-
ţiilor congenitale ale sistemului renourinar, conform 
datelor bibliografi ce, denotă faptul că aspectul ere-
ditar se afl ă pe primul loc printre toţi factorii etiolo-
gici [1, 2, 4, 5, 7, 8].  În afară de etiologia ereditară, 
malformaţiile congenitale (MC) renourinare la copii 
pot avea şi o origine dobândită. Din multiplii fac-
tori exogeni se evidenţiază nocivităţile profesionale 
ale mamei, decurgerea patologică a sarcinii şi vâr-
sta mamei. După G.Laziuc (1991), se disting două 
grupe mari de cauze: endogene şi exogene [5]. De-
scriind caracteristica etiomorfologică a MC renouri-
nare, autorii Самсыгина şi Дементьев [6] specifi că 
hipoxia fătului şi a nou-născutului drept cel mai ne-
gativ factor ce poate duce la distrugerea organelor, 
contribuind la apariţia anomaliilor renourinare. Cer-
cetătorii Radet C., Champion G. şi colab. [3] descriu 
screeningul prenatal al malformaţiilor renourinare 
prin ecografi e renală, efectuată la 18-20 de săptă-
mâni de gestaţie.

Există numeroase studii care tratează efectele 
consumului de alcool şi ale fumatului pasiv asupra  
nou-născuţilor. S-a constatat că nou-născuţii fumă-
toarelor au adesea o greutate mai mică la naştere, adi-
că în jur de 2000 de grame, iar greutatea va fi  cu atât 
mai mică faţă de cea normală, cu cât femeia însărci-
nată fumează mai mult. Probabilitatea morţii subite a 
sugarului este strâns legată de consumul de tutun al 
mamei [9, 10]. Scopul studiului: caracteristica gene-
rală a factorilor de risc ce infl uenţează apariţia mal-
formaţiilor renourinare la copii. 

Materiale şi metode. Au fost supuse cercetării 
500 de femei cu sarcină de peste 18 săptămâni. Din 
numărul total de femei, la 148 (29,6%) s-au determi-
nat schimbări patologice intrauterine ale sistemului 
renourinar la făt, inclusiv mărirea bazinetului mai 
mare de 5 mm, ceea ce ne-a permis să suspectăm o 
eventuală dezvoltare a malformaţiei congenitale, şi 
anume prezenţa unei pieloectazii sau a hidronefrozei. 
Drept suspecţii sugestive pentru un prognostic nefa-
vorabil în dezvoltarea ulterioară a unei anomalii au 
servit următoarele schimbări ecografi ce: oligohidro-
manios, ecogenitatea renală crescută, rinichii micşo-
raţi sau lărgiţi în dimensiuni, chisturi renale bilaterale, 
hidronefroza renală bilaterală moderată sau severă.

Pentru determinarea factorilor de risc am consi-
derat toate cele 148 de cazuri în care s-a suspectat o 
anomalie prenatală drept criterii de referinţă.

Rezultate şi discuţii. Vârsta medie a femeilor in-
tervievate a fost de 27,47±0,8 ani. În structura feme-
ilor-mame (15-54 ani) cuprinse în studiu, ponderea 
maximă de 39,2% îi revine vârstei de 25-29 de ani, iar 
cea minimă – vârstei de mai mult de peste 50 de ani 
(0,4%), de fapt fi ind numai 2 femei din această grupă 
de vârstă. Un număr relativ mic, de 1,2%, au acumu-
lat femeile din grupa de vârstă de 45-49 de ani. 

După locul de trai (rural sau urban) structura fe-
meilor cuprinse în studiu nu variază semnifi cativ, pon-
derea mai mare revenind femeilor de la sate cu 53,8% 
versus 46,2%.  Totodată, apare întrebarea:  „Este oare 
responsabilă vârsta mamei de apariţia malformaţiei 
renourinare la copil?”. 

Tabelul 1 
Tabelul de contingenţă pentru calculul riscului atri-
buabil al factorului de risc: vârsta mamei la naştere
Suspectarea 
unei anomalii 
la făt

Factorul de risc
Total (vârsta > 35 

ani)
 (vârsta < 35 

ani)
Da 34 114 148
Nu 28 324 352

Total 62 438 500

Pentru a răspunde la această întrebare, am divizat 
femeile în două categorii de vârstă – până la şi după 
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35 de ani şi am presupus drept factor de risc vârsta 
mamei de peste 35 de ani. Fiecare din această catego-
rie s-a divizat, de asemenea, în 2 părţi: mame la fătul 
cărora s-a suspectat o anomalie renourinară şi mame 
cu făt sănătos (tabelul 1). 

47.3
086.0
298.0

32428
11434

d
c

b
a

OR

Utilizând formula OR, am obţinut  riscul atri-
buabil egal cu 3,47, cifră mai mare ca 1, ceea ce ne 
demonstrează că vârsta femeii însărcinate infl uenţea-
ză asupra dezvoltării sistemului renal al fătului, iar 
pentru femeile în vârstă de peste 35 de ani riscul de 
a avea un făt cu anomalie renourinară creşte: cu cât 
vârsta mamei este mai mare, cu atât este mai mare şi 
acest risc.

Un alt factor de risc ar putea fi  mediul de rezi-
denţă al mamei care poartă sarcina. Pentru a verifi ca 
această ipoteză, am efectuat aceeaşi procedură ca şi 
în cazul vârstei, divizând femeile incluse în studiu în 
urbane şi rurale, şi fi ecare grupă, la rândul său, a in-
clus mamele la fătul cărora, la examenul ecografi c, 
s-a suspectat o anomalie renourinară şi cele la care 
toate datele ecografi ce au fost fără modifi cări suspec-
te.  Valoarea riscului atribuabil este foarte aproape de 
1, ceea ce ne demonstrează că mediul de rezidenţă la 
mamei în timpul sarcinii nu are nici o infl uenţă asupra 
dezvoltării unei malformaţii renourinare la viitorul 
copil. De asemenea, zona economico-geografi că a re-
publicii, Nord, Centru sau Sud, nu are nici o infl uenţă 
asupra dezvoltării unei malformaţii la copil, în acest 
caz valoarea medie a lui OR = 1,001. 

Fig. 1. Repartizarea femeilor incluse în studiu, cu  
sarcină mai mare de 18 săptămâni, conform zonei 

geografi ce a Republicii Moldova (%).

Prezintă interes rezultatele obţinute ce caracteri-
zează starea familială a femeilor gestante  mai mult  
de 18 săptămâni. Din numărul total de femei, 55,8% 
sunt căsătorite, 38,0%  trăiesc în condiţii de căsătorie 
civilă, 4,2%  nu au fost căsătorite, 1,6% sunt divorţate 
şi 0,4% sunt văduve.  Deoarece numărul absolut al 
femeilor solitare, divorţate şi văduve a fost mic, am 
calculat riscul atribuabil numai pentru factorii căsăto-

rie şi concubinaj, care s-a dovedit a fi  egal cu 1,003, 
cifră ce ne demonstrează indiferenţa acestor doi fac-
tori asupra dezvoltării malformaţiilor congenitale re-
nourinare. 

Din numărul total de femei, 76 (15,2%) aveau 
studii superioare, 57 (11,4%) − studii medii speciale, 
64 (12,8%) − studii medii, 232 (46,4%) erau cu stu-
dii începătoare şi 71 (14,2%) − fără studii. La fel ca 
şi în cazul statutului social, nivelul de şcolarizare nu 
infl uenţează asupra dezvoltării unei malformaţii con-
genitale.

La examinarea statutului ginecologic al feme-
ilor am constatat că în medie la o femeie revin câte 
3,38±0,14 gravidităţi, 2,8±0,12 naşteri, 0,48±0,08 
avorturi artifi ciale şi 0,15±0,06 avorturi spontane. Ris-
curile calculate în funcţie de numărul de gravidităţi, 
naşteri, avorturi spontane sau artifi ciale au fost în ju-
rul cifrei unu, deci aceşti factori nu infl uenţează asupra 
dezvoltării malformaţiilor nefrourinare la copil. 

Fumatul în timpul sarcinii este un factor de risc 
pentru apariţia unei malformaţii renourinare la copii 
şi dintre toţi factorii analizaţi are cel mai mare risc 
(p<0,05). 

 Conform rezultatelor, din cele 500 de femei inte-
rogate, 87 (17,4%) au declarat că au consumat alcool 
măcar o dată în timpul sarcinii, 43 (8,6%) au consu-
mat alcool până la 5 ori pe parcursul întregii sarcini, 
iar 14 (2,8%) din ele au consumat alcool săptămânal. 
Pentru calcularea riscului atribuabil am luat în cal-
cule consumul de alcool săptămânal, rezultatul fi ind 
de 3,35 − un risc care este puţin mai mic (p>0,05)  
faţă de riscul vârstei la naştere de peste 35 de ani, 
dar cedează considerabil (p<0,01) riscului fumatului 
în timpul sarcinii. 

Una dintre  întrebările chestionarului  s-a refe-
rit la aplicarea tratamentului necontrolat de către 
femei. Calcularea riscului atribuabil pentru factorul 
presupus de risc,  aplicarea tratamentului necontrolat 
a demonstrat o valoare a riscului egală cu 4,24, va-
loare superioară alcoolismului (p<0,05) şi inferioară 
fumatului în timpul sarcinii (p<0,01). Dacă verifi căm 
tipul medicamentelor primite, atunci pentru vitamine 
obţinem un risc de 0,79 (p<0,01 faţă de riscul calculat 
pentru toate medicamentele, fără specifi care), ceea ce 
respinge ipoteza că vitaminele ar fi  un factor de risc, 
ba din contra, pot fi  considerate un factor de protecţie. 
Pentru antibiotice, sulfanilamide şi antivirale riscul 
atribuabil este de 10,94, risc semnifi cativ (p<0,01) 
mai mare comparativ cu  fumatul şi ceilalţi factori 
analizaţi până în prezent. De menţionat că acest risc 
a crescut până la 15,6 pentru femeile care au primit 
aceste medicamente în prima perioadă a sarcinii 
(p<0,05) şi s-a micşorat la 7,5 pentru a doua perioadă 
a sarcinii (p<0,05). 
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În cazul analgezicelor şi antipireticelor, riscul 
atribuabil este de 5,85, semnifi cativ mai mic (p<0,05) 
faţă de riscul pentru antibiotice, sulfanilamide şi an-
tivirale. Acest risc creşte pentru prima perioadă a sar-
cinii până la 7,24 (p<0,05) şi se micşorează nesem-
nifi cativ, până la 5,0 (p>0,05), în a doua perioadă a 
sarcinii. 

Concluzii
Dintre toţi factorii analizaţi, cel mai mare risc 1. 

l-a demonstrat administrarea necontrolată a medica-
mentelor, în special a antibioticelor, sulfanilamidelor 
şi antiviralelor – 10,94. Riscul dezvoltării malforma-
ţiei este mult mai mare în cazul administrării acestor 
preparate în prima perioadă a sarcinii – 15,6 şi e mai 
mic pentru a doua perioadă – 7,5. Utilizarea  necon-
trolată a analgezicelor şi antipireticelor  are  un risc 
de apariţie a malformaţiei la făt de 5,8 pentru întreaga 
sarcină, 7,24 pentru prima perioadă a sarcinii şi 5,0 
pentru a doua perioadă.

Pe locul doi după gravitatea riscului este 2. fu-
matul în timpul sarcinii, cu un OR egal cu 7,47. Lo-
cul trei cu un risc atribuabil de 3,47 îl ocupă vârsta 
mamei la naştere mai mare de 35 de ani, iar pentru 
femeile ce consumă săptămânal alcool în timpul sar-
cini riscul de a avea un făt cu patologie renourinară 
este de 3,35. 

Toţi ceilalţi factori de risc studiaţi de noi s-au 3. 
dovedit a nu avea infl uenţă asupra dezvoltării malfor-
maţiei nefrourinare la viitorul copil.
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Rezumat
Studiul a avut ca scop caracterizarea factorilor 

de risc ce infl uenţează apariţia malformaţiilor renou-
rinare la copii. Au fost supuse cercetării 500 de femei 
cu sarcina de peste 18 săptămâni. Din numărul total 
de femei, la 148 (29,6%) s-au determinat schimbări 
patologice intrauterine ale sistemului renourinar la 
făt. În concluzie, din toţi factorii analizaţi, cel mai 
mare risc l-a demonstrat administrarea necontrolată 
a medicamentelor, în special a antibioticelor, sulfa-
nilamidelor şi antiviralelor – 10,94. Pe locul doi după 
gravitatea riscului este fumatul în timpul sarcinii cu 
un OR egal cu 7,47. Locul trei cu un risc atribuabil 
de 3,47 îl ocupă vârsta mamei la naştere mai mare de 
35 de ani, iar pentru femeile ce consumă săptămânal 
alcool în timpul sarcini riscul de a avea un făt cu pa-
tologie renourinară este de 3,35. Toţi ceilalţi factori 
de risc studiaţi de noi s-au dovedit a nu avea infl uenţă 
asupra dezvoltării malformaţiei nefrourinare la viito-
rul copil.

Summary 
The study aimed to characterize general risk 

factors that infl uence the development of urinary tract 
malformations in children. We investigated 500 women 
with pregnancy over 18 weeks of gestation. Of the total 
number of women, 148 (29,6%) presented abnormal 
ultrasonographic markers of the fetal urinary tract (UT). 
In conclusion, from all analyzed factors the greatest 
risk showed the uncontrolled administration of drugs, 
especially antibiotics, sulfanilamides and antivirals – 
10,94. On the second place by risk severity for fetal UT 
anomalies is tobacco smoking during pregnancy with an 
OR equal to 7,47, followed by maternal age (mothers 
older than 35 years) with an attributable risk of 3,47 and 
weekly alcohol consume during pregnancy (OR=3,35). 
Other pregnancy risk factors that we studied were found 
to have less infl uence on the development of urinary tract 
malformations in children.
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Резюме
Целью исследования было охарактеризовать фак-

торы риска, способствующие возникновению пороков 
развития мочевых путей у детей. Было исследовано  
500 женщин со сроком беременности более 18 недель. 
Из общего числа женщин, у 148 (29,6%) были обнару-
жены патологические  ультразвуковые признаки ано-
малии мочевыводящих путей  плода. В заключение, 
из всех проанализированных факторов риска развития 
пороков мочевыводящих путей плода, самым высоким 
оказался бесконтрольное применение лекарственных 
средств, особенно антибиотиков, сульфаниламидов и 
противовирусных препаратов – OR =10,94. Следую-
щими факторами риска для плода являются: курение 
матери во время беременности (OR =7,47), возраст ма-
тери старше 35 лет, который обуславливает риск рав-
ный 3,47, и еженедельное потребление алкоголя (OR 
= 3,35). Другие изученные нами факторы риска оказы-
вают меньшее влияние на возникновение пороков раз-
вития мочевыводящих путей у детей.

NEFROSTOMIA PERCUTANATĂ 
ECOGHIDATĂ ÎN TRATAMENTUL

 UROPATIEI OBSTRUCTIVE
_______________________________________

Alin Axenti 1, Ion Dumbrăveanu 2, 
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Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Uropatia obstructivă (UO) poate fi 
acută sau cronică, unilaterală sau bilaterală şi poate fi 
cauzată de o multitudine de entităţi patologice care, 
prin obstrucţie, determină stază în aparatul urinar su-
perior. 

Patologia obstructivă a tractului urinar superior 
reprezintă circa 20-40% din urgenţele urologice. Ob-
strucţia  renală sau ureterală este cauzată de urolitia-
ză, stenoze dobândite sau congenitale, traumatisme, 
inclusiv iatrogene, etc. Rezolvarea în timp util a ob-
strucţiei ureterale şi prevenirea complicaţiilor septi-
ce sau metabolice sunt scopul primordial al medicu-
lui-urolog. Obstrucţia poate fi  înlăturata prin metode 
conservative (preparate antispatice, antiinfl amatoare, 
litochinetice), prin cateterizare ureterală şi/sau renală, 
iar, în ultima instanţă, prin intervenţie chirurgicală. În 
acelaşi timp, având în vedere starea generală preca-

ră a pacienţilor, vârsta frecvent înaintată şi prezenţa 
patologiei organice asociate, intervenţiile prin abord 
deschis sunt efectuate doar în baza indicaţiilor vitale 
şi, deseori, sunt soldate cu rezultate nefavorabile. Ne-
frostomia percutanată este o derivaţie urinară înaltă, 
efi cientă, minim invazivă şi cu o rată mică de compli-
caţii, astfel fi ind o alternativă fezabilă a nefrostomii-
lor convenţionale.   

Scopul lucrării este aprecierea rezultatelor ne-
frostomiei percutanate prin prisma  indicaţiilor, tehni-
cii operatorii şi complicaţiilor la pacienţii cu urgenţe 
urologice obstructive.

Material şi metode. Au fost analizate rezultatele 
a 19 nefrostomii percutanate (NP), efectuate în Cen-
trul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 
în perioada 10.01.2007–30.10.2010. 

Indicaţiile pentru NP au fost: 
uropatia obstructivă litiazică, cu insufi cienţă - 

renală acută, urmată de grave tulburări electrolitice şi/
sau cu stare septică asociată;

obstrucţia ureterului unicului rinichi;- 
leziuni iatrogene a ureterului după intervenţii - 

ginecologice – „ureter ginecologic”;
obstrucţia urinară cauzată de stenoza joncţiu-- 

nii pieloureterale (JPU) ca un prim-pas în deblocarea 
rinichiului;

obstrucţia  prin compresiunea extrinsecă a - 
ureterului de neoplasmele cu punct de plecare din mi-
cul bazin;

NP după extragerea stentului autostatic vezi-- 
corenal de durată;

hidronefroză de gradele III-IV, complicată cu - 
pionefroză.

Tehnica NP. Pentru a efectua  NP „a minima”, 
am utilizat setul nefrostomic de unică folosinţă, care 
conţine următoarele: seringă jetabilă, bisturiu, ac pen-
tru puncţie „18G”, ghid, trei dilatatoare şi nefrostoma 
propriu-zisă 12 –14 Ch. Poziţia pacientului a fost în 
decubit ventral, cu imobilizarea regiunii lombare. În 
40% cazuri, pe lângă anestezia locală cu sol. lidocai-
nă 1,0 % – 15-20 ml, a fost utilizată şi cea i/v. Puncţia 
iniţială a rinichiului a fost controlată ecografi c cu aju-
torul transductorului (fi gura 1). De obicei, accesul s-a 
realizat prin calicele inferior, lateral-inferior şi pos-
terior. După dilatarea traiectului pe ghid, în fi nal era 
aplicată nefrostoma, care era fi xată pe piele şi conec-
tată la un colector urinar. Poziţionarea corectă a ne-
frostomei a fost controlată radiologic (fi gura 2)  prin 
radioscopie cu injectarea nemijlocită a substanţei de 
contrast (3 cazuri), în restul cazurilor a fost efectuată 
radiografi a renovezicală simplă post NP.
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Fig. 1. Nefrostomia ecoghidată.

Fig. 2. Controlul radiologic al poziţionării corecte.

Rezultatele obţinute. Patologiile care au necesi-
tat efectuarea NP au fost următoarele (vezi tabelul).

Entităţile patologice soluţionate prin NP

Nr. Patologia Nr. de 
pacienţi

1 Hidronefroze gr. III-IV infectate până 
la pionefroze 6v 

2 Hidronefroze obstructive cu IRA 
secundară 7

3 Hidronefroze prin stenoza JPU 3

4 Obstrucţii prin compresiune de 
origine neoplazică 2

5 Leziuni iatrogene ale  ureterului 1

Nu am efectuat NP în prezenţa contraindicaţiilor 
absolute, precum tulburări severe de coagulare sau 
pacient necooperant. Am riscat efectuarea intervenţi-
ei în cazul unor contraindicaţii relative, precum afec-
ţiune cardiorespiratorie decompensată (intervenţia a 
fost efectuata pe patul din secţia de reanimare), şi a 
obezităţii excesive. 

Nu am semnalat decese intra- sau imediat post-
operatorii, precum şi alte complicaţii hemoragice sau 
infecţioase severe. 

Toate NP efectuate au avut indicaţii certe şi  au 
contribuit la îmbunătăţirea stării de  sănătate a paci-
enţilor. La bolnavii cu IRA după aplicarea NP, au fost 

semnalate scăderi considerabile ale valorilor ureei şi 
creatininei serice. Pacienţii cu calculi ureterali au fost 
supuşi  intervenţiilor deschise. Aplicarea NP la doi 
pacienţi cu pionefroză a permis stoparea procesului 
septic şi efectuarea ulterioară a nefrectomiei la rece.

Discuţii. Uropatia  obstructivă,  îndeosebi  bila-
terală sau complicată cu sepsis şi  insuficienţă renală, 
este o entitate  complexă,  iar  procedurile  de  drenaj  
urinar  pot fi necesare înainte de cunoaşterea etiolo-
giei obstrucţiei. Algoritmul  de  evaluare  trebuie  să  
integreze  informaţiile clinice, ecografice, radiologice 
şi endoscopice, pentru efi cientizarea actului de dia-
gnostic şi de terapie [1, 3].

În ghidurile de practică ale Societăţii America-
ne de Radiologie Intervenţională, indicaţiile metodei 
sunt reprezentate de: „obstrucţia completă de tract 
urinar de cauză ureterală intrinsecă sau extrinsecă 
(calcul, neoplasm, cauză iatrogenă); drenajul urinar 
în caz de pionefroză sau hidronefroză infectată; fi stu-
le urinare; obţinerea accesului pentru alte intervenţii 
– extragerea de calculi ureterali sau chiar renali, dar 
selectaţi, amplasarea de stent ureteral, instilarea de 
medicaţie sau chemioterapie, extragerea de corpuri 
străine ureterale sau renale, diversiunea urinară în 
cistita hemoragică” [2].

Contraindicaţiile metodei includ coagulopatii 
severe necorectabile, terapia anticoagulantă, hiper-
tensiune arterială necontrolată, hiperkaliemia peste 7 
mEq/l care trebuie corectată prin dializă înaintea ne-
frostomiei, afecţiuni terminale [4].

Cu toate că este o intervenţie aparent uşor de 
efectuat, NP trebuie realizată doar în condiţiile unei 
dotări corespunzatoare a clinicii, indispensabil având 
un ecograf performant, cu transductor pentru puncţii. 
In mod clasic nefrostomia percutană trebuie efectuată 
doar în prezenţa mesei radiologice şi a amplifi catoru-
lui de imagine. Efectuarea NP doar sub control eco-
grafi c este riscantă şi necesită o experienţă deosebită, 
nefi ind recomandată urologilor debutanţi [5, 6].

Principalele complicaţii ale metodei sunt acci-
dentele hemoragice. În unele cazuri apare hematurie 
iniţială, care este tranzitorie – 24-48 ore.  Sunt rare 
cazurile de hemoragie retroperitoneală importantă 
sau de hematoame perirenale subcapsulare, care se 
rezolvă spontan [7].

Concluzii
Nefrostomia percutanată este o derivaţie uri-1. 

nară înaltă, fi ind efi cientă, minim invazivă şi cu o rată 
mică de complicaţii.

Nefrostomia percutanată trebuie realizată 2. 
doar în condiţiile unei dotări tehnice corespunzătoare 
a clinicii de urologie.
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Rezumat

Patologia obstructivă a tractului urinar superior repre-
zintă circa 20-40% din urgenţele urologice. Nefrostomia 
percutantă este o derivaţie urinară înaltă, foarte efi cientă, 
minim invazivă şi cu o rată mică de complicaţii. Experienţa 
proprie în aplicarea nefrostomiilor percutane (19 cazuri)  
ne  permite să propunem această metodă minim invazivă 
ca o alternativă a metodelor convenţionale, având aceeaşi 
efi cienţă curativă.  

Summary
Obstructive pathology of the superior urinary tract 

makes up from 20 to 40% of the urological emergencies. 
Percutaneous nephrostomy is a minimally invasive 
derivation of the superior urinary tract, assuring high 
effi ciency and success in obstruction of the superior urinary 
tract. Our experience in application of the percutaneous 
nephrostomies is limited to 19 cases. Yet even this small 
experience demonstrates superiority of the percutaneous 
nephrostomies over the conventional open nephrostomies.

Резюме
Обструктивная патология  верхних мочевыводя-

щих  путей составляет около 20-40%  острых уроло-
гических  состояний. Чрескожная нефростомия явля-
ется высоким обводным путем мочевыделения, очень 
эффективным,  минимально инвазивным, с низкой 
частотой осложнений.  Опыт применения чрескожной 

нефростомии  (19 случаев)  позволяет  предложить  
этот  малоинвазивный  метод  альтернативой  традици-
онным методам,  с тем же лечебным  эффектом.

LEZIUNI OSTEOARTICULARE LA 
PACIENŢII CU BOALA CRONICĂ 

RENALĂ TERMINALĂ AFLAŢI LA 
HEMODIALIZĂ (BCRT 5D)

_______________________________________
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Întroducere. În pofi da  faptului că cauzele şi pa-
togeneza BCR terminale pot fi  similare pentru mulţi 
dintre pacienţi, spectrul de leziuni din cadrul tulbură-
rilor metabolismului mineral şi osos este divers: de la 
turnover osos sporit până la turnover osos micşorat. 
După unii autori, manifestările clinice şi histomor-
fologice osoase depind de durata tratamentului la di-
aliză, vârsta pacienţilor, patologia de bază,  metoda 
de dializă, tratamentul medicamentos utilizat pentru 
complicaţiile BCRT, gradul de disfuncţie a glandelor 
paratiroide [1, 3, 5]. Hiperparatiroidismul secundar 
(HPTs) reprezintă, după unii autori, 40-70% din lezi-
unile din cadrul TMO-BCR, urmată de osteodistrofi a 
mixtă (HPTs şi defect de mineralizare) [2, 6]. Cele 
mai numeroase lucrări despre incidenţa fracturilor în 
BCRT au fost descrise în osteomalacia indusă de Al 
[11-13], scheletul periferic fi ind locul cel mai frec-
vent afectat.  Biomecanica fracturilor nu este cunos-
cută până la capăt. Sunt puţine date în literatura de 
specialitate despre fracturile coloanei vertebrale şi 
factorii de risc al acesteia la pacienţii cu BCR 5D.

Scopul studiului a fost  elucidarea modifi cărilor 
radiologice în coloana vertebrală şi articulaţiile peri-
ferice la pacienţii cu BCR 5D, în funcţie de durata tra-
tamentului la hemodializă şi tipul turnoverului osos.

Materiale şi metode.  Studiul  a inclus 106 paci-
enţi dializaţi cu BCRT K/DOQI în secţia de hemodia-
liză a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medi-
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cină  Urgentă şi în secţia de hemodializă a Spitalului 
Clinic Republican. Caracteristica pacienţilor cercetaţi 
este expusă în tabelul 1. Pacienţii incluşi în lotul de 
studiu se afl ă la tratament prin hemodializă iterativă  
(HD) standart cu bicarbonat, concentraţia calciului 
dializat 1,75 mmol/l, în regim de 2 şi 3 şedinţe  pe 
săptămână câte 4,5 şi 4 ore, respectiv, la monitoarele 
„Fresenius 4008 B” şi “4008 S”, cu fi ltre “F-6HPS”, 
“F-7”. Pacienţii au fost supuşi examenului radiologic 
în regiunea coloanei vertebrale, regiunea sternocla-
viculară, a articulaţiilor umerilor, articulaţiile radio-
carpale, metacarpofalangiene, genunchi, bazinul mic, 
metatarsofalangiene, talocrurale, scintigrafi a sche-
letului. A fost apreciată densitatea minerală osoasă 
(DMO) prin metoda ultrasonoră, DEXA.   S-a efec-
tuat tomografi a computerizată în regiunea segmente-
lor toracoabdominale ale coloanei vertebrale, duplex 
scanarea vaselor membrelor superioare, angiografi a 
vaselor membrelor superioare. Au  fost cercetaţi in-
dicii serologici ai metabolismului mineral şi osos: Ca 
total, Ca ionizat, P, FA totală,  PTHi. 

Tabelul 1 
Caracteristica pacienţilor (n=106)

Indici  variabili Media/frecvenţa 
(%)

Vârsta 43,4±12,5
Sexul (B/F) 60/46
Indexul masei  corporale  (IMC), kg/
m2 25,6 (18-34,5)

Hipertensiunea arterială 79%)
Cauza BCRT:
   Diabet zaharat 9,4%
   Glomerulonefrită  51,9%
   Pielonefrită  cronică 22,6%
   Boala polichistică renală 7,5%
   Alte patologii 8,4%
Durata tratamentului HD 2-21(ani)

Aprecierea tipului de fractură al corpurilor verte-
brelor: cuneiformă, biconcavă, în galetă a fost efectu-
ată la nivelul vertebrelor T2-L5, prin aprecierea semi-
cantitativă vizuală, metoda Genant [4], ca medie, mo-
derată sau severă la reducerea dimensiunilor corpului 
vertebrei cu 20–25%, 25–40%, >40% respectiv.

Rezultate.  Manifestarea clinică principală, pre-
zentată de pacienţii cu anamneză îndelungată a trata-
mentului la hemodializă, au fost durerile (84,4%) în 
regiunile periarticulare şi în articulaţiile humerusului, 
dureri pe traiectul coloanei vertebrale: regiunile tora-
co-lombare, lumbosacrale; în regiunile articulaţiilor 
coxofemurale, în special în timpul nopţii şi în timpul 
procedurilor de dializă. Slăbiciuni musculare pro-
ximale (93,7%), în special în membrele superioare, 

care au avut o corelaţie pozitivă cu nivelul hormo-
nului paratiroid (PTHi) (p<0,05). Limitarea activităţii 
cotidiene ca urmare a durerilor în coloana vertebrală  
(apreciată prin metoda VAS) a fost depistată la 56% 
din pacienţii incluşi în studiu. Leziuni ale coloanei 
vertebrale au fost prezente la 78% dintre bolnavii 
cercetaţi. Manifestările de bază au fost: osteoscleroză 
marginală a corpurilor vertebrelor, demineralizare a 
corpurilor vertebrelor, descrisă în literatură sub denu-
mirea „vertebre de peşte”, subluxaţii în regiunea lom-
bosacrală. Fracturi ale corpurilor vertebrelor au fost 
diagnosticate în 46,9%. Mai frecvent leziunile au fost 
localizate la nivelul T10-T12, L3-L4, L4-L5 (fi gu-
ra1). Prezenţa fracturilor au corelat pozitiv cu durata 
tratamentului la dializă >10 ani (p<0,05) şi cu valorile 
sporite ale PTHi > 550  pg/ml (p<0,05).

Fig. 1. Radiografi a laterală al coloanei vertebrale. 
Fracturi vertebrale Th 10, 11, 12 cu osteoscleroză 

a  corpurilor (săgeată albă), calcifi carea Ao (săgeată 
neagră). 

.                              
Fig. 2. Rezorbţie a falangelor distale cu amputarea 

chirurgicală a falangelor deg. III.

În regiunile scheletului periferic, rarefi erea ţesu-
tului osos, modifi cări subperiostale şi endocorticale, 
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dezorganizarea desenului trabecular, calcifi carea va-
selor (fi gurile 2, 3, 4) au  fost depistate la 85% din 
pacienţii dializaţi. Regiunile afectate preponderent au 
fost articulaţiile umărului, radiocarpale, metacarpo-
falangiene, metatarsofalangiene, talocrurale. Modifi -
cările radiologice au avut o crelaţie pozitivă cu durata 
tratamentului la hemodializă >10 ani (p<0,05).                                 

    
Fig. 3. Artropatia destructivă în articulaţia coxofe-

murală. 

     
Fig. 4. Calcifi carea arterei tibiale. 

Tabelul 3 
Modifi cări radiologice ale sistemului osteoarticular 

la pacienţii HD (n=106)

Tipul de leziuni <5 ani*
(n-59)

5-10 ani
(n-24)

>10 ani*
(n-23)

Leziuni ale 
coloanei vertebrale 
(fracturi, subluxaţii, 
scleroză subcondrală)

0 30% 78%

Fracturi în alte regiuni 
periferice 0 13% 22,4%

Erozii subperiostale 0 6,6% 37%
Rarefi ere medulară 7% 45% 80%
Leziuni chistice osoase 0 15% 28%
Calcifi cările valvelor 
cardiace 5% 46% 87%

Calcifi cări exrascheletale 13% 51% 87%
Sindrom canal carpian 0 3,3% 9,4%
DMO (Z score) -2,3±0,5 -3,64±0,5 -6,7±1,3

Notă: DMO –  denstatea minerală  osoa-
să, *p<0,05. 

 Discuţii. Leziunile osoase întâlnite în  BCRT pot 
avea manifestări radiologice ce mimează alte patolo-
gii, aşa cum sunt artrita reumatoidă, spondiloartrite 
seronegative, pot fi  confundate cu procesele neoplas-
tice [23]. Resorbţia endoosoasă sau intracorticală 
poate fi  atât de pronunţată, încât să imite radiologic 
un proces metastatic sau asemănător cu mielomul 
multiplu. „Tumoarea brună”, unul din semnele radi-
ologice patognomonice pentru osteodistrofi a renală 
(ODR), posedă transparenţă şi expansiune şi poate fi  
confundată cu o tumoare primară sau secundară [9, 
10]. Osteoscleroza este leziunea ce afectează coloana 
vertebrală; e întâlnită la pacienţii cu BCRT dializaţi 
cu o frecvenţă de 9%-34% [2], cauza nu este elucida-
tă defi nitiv. 

Rolul PTH-ului ca factor de risc în patogenia 
fracturilor la pacienţii dializaţi este contradictoriu. 
Există studii în care este descrisă o corelaţie pozitivă 
a leziunilor cu nivelul sporit al PTHi [26], alte cerce-
tări au identifi cat risc înalt de fracturi, inclusiv verte-
brale, la pacienţii dializaţi cu PTH scăzut (<195 pg/
dL) [6, 25]. Impactul PTH asupra coloanei vertebrale 
este controversat şi selectiv. Jamal et al. (2006) a de-
scris o relaţie inversă între scăderea DMO corticale şi 
fracturi şi lipsa corelaţiei DMO oaselor trabeculare şi 
fracturi [16]. Spondiloartropatia distructivă prezentă 
la pacienţii cu BCRT a fost mai puţin relatată în li-
teratură, decrisă la pacienţii cu durată îndelungată a 
tratamentului la HD [24]. 

Leziuni radiologice ale coloanei vertebrale în 
studiul nostru au fost depistate la 78% din pacienţi. 
După datele din literatură, regiunile cervicale şi lom-
bare sunt cel mai frecvent afectate, fapt confi rmat şi 
în studiul nostru. Spondiloartropatia distructivă a fost 
asociată cu o durată îndelungată a tratamentului la 
HD (2-19 ani, în medie 8 ani) după unii autori [17], 
peste 30 de ani după alţi autori [27]. În cercetarea 
noastră artropatia distructivă a fost raportată la 70% 
din pacienţii cu sindromul canalului carpal şi au avut 
o corelaţie pozitivă cu durata  tratamentului la dializă, 
date prezentate  şi în literatură (Bardin şi col.) [20]. 
Cauze posibile ale spondiloartropatiilor distructive la 
pacienţii cu BCRT pot fi  depunerile de cristale de hi-
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droxiapatită de calciu, pirofosfat de calciu, oxalat de 
calciu; în literatură sunt descrise leziuni provocate de 
depozite de Al şi de fi er [11, 12]. Utilizarea TC, scin-
tigrafi ei, RM poate fi  utilă în diagnosticul diferenţial. 

Osteoporoza are o incidenţă sporită printre pa-
cienţii cu boală renală cronică terminală. Stabilirea 
diagnosticului de osteoporoză în BRCT sub dializă 
se face prin exluderea altor forme de osteodistrofi e 
renală. Scăderea densităţii minerale osoase (DMO) 
este caracteristică  bolnavilor cu BCRT. Determina-
rea DMO în regiunile distale ale radiusului, corpurile 
vertebrale L1-L4 la pacienţiii incluşi în studiu a scos 
în evidenţă semne de osteopenie, osteoporoză de dife-
rit grad, cu valori cuprinse Zscor -2,5 SD – Zscore -11 
SD. Hasegawa et al. (2004) [28] au demonstrat core-
laţia negativă dintre DMO corticală în regiunea radi-
usului şi nivelul PTHi (p<0,05); FA totală (p<0,05) şi 
al corelaţiei inverse dintre DMO corticală şi durata 
tratamentului la dializă (p<0,01), corelaţie descrisă în 
literatură şi în alte studii [16, 24]. Unul dintre facto-
rii importanţi ai pierderii masei osoase la pacienţii cu 
BCRT este imobilizarea îndelungată. Stilul de viaţă 
sedentar contribue la dezvoltarea osteoporozei. Acest 
factor este foarte important pentru pacienţii cu BCRT, 
dat fi ind faptul că cei afl aţi la tratament prin HD ite-
rativă sunt invalizi şi mai puţin de 15% din ei duc un 
mod de viaţă socială activ. 

Concluzii
Modifi cările  radiologice ale ODR prevalea-• 

ză la pacienţii cu durată îndelungată a tratamentului 
la hemodializă. 

Hiperparatiroidismul secundar, boala osoasă • 
adinamică, stilul de viaţă sedentar pot contribui la 
sporirea riscului de fractură la pacienţii dializaţi. 

Descreşterea masei osoase  poate amplifi ca • 
riscurile de fractură la bolnavii  trataţi prin dializă. 
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Rezumat 
Boala cronică  renală (BCR) este o problemă de sănă-

tate ce afectează 13-25% din populaţia generală. Tulburări-
le metabolismului mineral şi osos (TMO) reprezintă cauza 
principală de apariţie a osteopatiei renale la pacienţii cu 
BCR terminală, care poate decurge sub formă de patolo-
gie osoasă cu turnover osos sporit (osteodistrofi a renală, 
forma mixtă) şi cu turnover osos scăzut (osteomalacia – 
OM; boala osoasă adinamică – BOA) cu care se confruntă 
pacienţii şi medicii afl aţi în serviciul de dializă. Majorita-
tea cercetărilor în domeniul respectiv au fost acsate asupra 
TMO-BCR, însoţite de fracturi în regiunea colului femoral, 
şi mai puţine date descrise în literatură sunt despre inciden-
ţa fracturilor în alte regiuni ale scheletului, de exemplu, 
coloana vertebrală, sugerând o prevalenţă asemănătoare cu 
cea din populaţia generală.

Summary
Chronic kidney disease (CKD) is a worldwide health 

problem, affecting 13-25% of the population. CKD staging 
is Chronic kidney disease mineral and bone disorder (CKD-
MBD), previously denominated renal osteodystrophy, is 
a major clinical problem, with increasing prevalence and 
adverse outcomes, including high bone turnover associated 
with secondary hyperparathyroidism, low bone turnover or 
adynamic bone disease, cardiovascular calcifi cations and 
bone fractures. The impact of such outcomes on patient 

morbidity and mortality has not been fully elucidated. We 
would like to point out a poorly investigated subject, which 
we feel is of great clinical importance: vertebral fractures 
in CKD patients. 

Резюме
Хроническая болезнь почек (ХБП) является про-

блемой, затрагивающей здоровье 13-25% от общей 
численности населения. Нарушения костного и мине-
рального обмена встречающиеся у больных с терми-
нальной почечной недостаточностью имеют значи-
тельное влияние на общую заболеваемость и смерт-
ность пациентов находящимся на гемодиализе (ГД). 
Почечная остеодистрофия – собирательный термин, 
использующийся для описания костных осложнений 
при ХБП и являющийся следствием нарушения цикла 
ремоделирования кости.  Исследования последних лет 
сосредоточили внимание на связь между нарушениями 
костного и минерального обмена и переломов в обла-
сти шейки бедренной кости и мало данных о распро-
страненности переломов в других областях, таких как 
позвоночник, предполагая такую же распространен-
ность как в общей численности населения.
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Introducere. În afară de introducerea în practică 
în Republica Moldova a conceptului “Damage control 
surgery” (o strategie propusă în anul 1990 de Şcoala 
Politraumatismelor din Hanover pentru ameliorarea 
rezultatelor tratamentului traumatismelor celor 
mai gravi pacienţi politraumatizaţi), care prevede 
îmbunătăţirea condiţiilor din sălile de operaţii de 
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urgenţă şi aprovizionarea cu aparataj contemporan, o 
mare atenţie trebuie acordată şi problemei stabilizării 
indicilor de bază ai hemostazei  accidentaţilor 
[1], având în vedere riscul înalt al tulburărilor 
tromboembolice timpurii şi tardive în contingentul 
pacienţilor politraumatizaţi [3]. Scopul lucrării constă 
în studierea particularităţilor dinamicii  indicilor  
hemostazei   la accidentaţii cu severitate medie 
sau înaltă a politraumatismului, cu preponderenţa 
leziunilor aparatului locomotor.  

Materiale şi metode. În baza secţiilor de trau-
matologie şi ortopedie ale CNŞPMU a fost efectuată 
cercetarea în dinamică a bolii traumatice, a valorilor 
indicilor  hemostazei   la accidentaţii cu severitate 
medie sau înaltă a politraumatismului cu o preponde-
renţă a leziunilor aparatului locomotor. La formarea 
grupurilor de pacienţi s-a ţinut cont de principiul ba-
zat pe scorul ISS (Scorul severităţii leziunii). Au fost 
selectaţi 60 de bolnavi cu severitate medie (ISS  până 
la 16) şi înaltă (ISS – 16-40) a politraumatismului  şi 
cu o preponderenţă a leziunilor aparatului locomotor. 
Studiul hemostazei  a fost realizat la 1-2-a zi (peri-
oadă de stabilizare relativă a funcţiilor vitale) [8],  la 
a 6-a  şi a 9-a zi după traumatism, ce au coincis cu 
începutul şi sfârşitul perioadei posibilităţii maxime de 
dezvoltare a complicaţiilor, la a 16-a zi a perioadei 
de stabilizare completă a funcţiilor vitale [9]. Studiul 
sângelui a fost efectuat la bolnavii cu politrauma-
tisme care nu s-au asociat cu traumatizarea gravă a 
encefalului şi a  organelor interne, fără maladii ale 
sistemului de hemocoagulare, a căror manifestare ar 
fi  putut  infl uenţa asupra rezultatelor testelor de labo-
rator. Au fost internaţi în stare de şoc traumatic de gr. 
I – 20 (33,3%) de persoane, gr.II –10 (16,6%), gr. III 
– 8 (12,5%), coma I – 1 pacient. Vârsta medie – 42 de 
ani (20-65 de ani); femei – 35,2%; bărbaţi – 64,8%. 
Accidente rutiere – 37,8%; catatraumatisme – 19,6%. 
Numărul mediu al fracturilor pentru un accidentat – 
3,3. Fracturi deschise ale oaselor tubulare lungi – 6%; 
stare de ebrietate – 19%  pacienţi.

Rezultate. Măsurile de stabilizare a bolnavilor, 
în condiţiile secţiei de reanimare şi ale secţiilor re-
spective de traumatologie, au fost efectuate conform 
cerinţelor contemporane. Pentru profi laxia tulbu-
rărilor tromboembolice s-a administrat fraxiparină 
subcutan într-o doză unică zilnică de 0,3–0,6 ml, în 
cantitate ajustată la greutatea corporală, pe o perioadă 
uzuală de minimum 7 zile; în toate cazurile profi laxia 
a continuat de-a lungul perioadei de risc.  Din cauza 
posibilului risc de trombocitopenie, în cursul trata-
mentului cu fraxiparină a fost monitorizat periodic  
numărul de trombocite [7]. În procesul studiului au 
fost stabilite unele deosebiri. 

În grupul bolnavilor cu severitate medie a poli-

traumatismului, din primele zile de cercetare a fost 
observată creşterea nivelului fi brinogenului în sânge. 
În 1-2-a zi de boală traumatică valorile se afl au la ni-
vel de 3,63 ± 0,24g/l, în a 6-a zi – 3,69 ± 0,23 g/l, în 
ziua a 9-a concentraţia acestuia a crescut până la 4,52 
± 0,21 g/l şi spre a  16-a zi  a scăzut până la 3,43 ± 
0,18 g/l.

O serie de particularităţi au fost depistate în lotul 
pacienţilor cu severitate înaltă a politraumatismului. 
În comparaţie cu grupul bolnavilor cu severitate me-
die, creşterea nivelului fi brinogenului a avut loc şi în 
perioada de stabilizare completă a funcţiilor vitale. În 
a 2-a zi de boală traumatică valorile se afl au la nivelul 
mediu de 3,66 ± 0,21g/l, în a 6-a zi – 4,02 ± 0,23 g/l, 
în ziua a 9-a concentraţia acestuia a crescut până la 
4,19 ± 0,25 g/l şi spre a 16-a zi – 4,71 ± 0,20 g/l. Dar 
numai în probele colectate în perioada de stabilizare 
completă a funcţiilor vitale creşterea nivelului fi bri-
nogenului în sânge a fost veridică (p<0,01), în com-
poraţie cu indicele mediu normal (fi gura 1).

Fig. 1. Dinamica  nivelului fi brinogenului în sânge.

Pe parcursul stadiilor timpurii ale bolii traumati-
ce (perioada de stabilizare relativă a funcţiilor vitale, 
perioada posibilităţii maxime a dezvoltării complicaţi-
ilor) şi la a 16-a zi a perioadei de stabilizare completă 
a funcţiilor vitale, în loturile pacienţilor cu severitate 
medie sau înaltă a politraumatismului s-a determinat 
micşorarea concentraţiei protrombinei. Valorile indice-
lui în grupul bolnavilor  cu severitate medie a politrau-
matismului s-au afl at în limitele 90,2 ± 1,62% şi 96,13 
± 2,39% (norma medie –96,5%). În lotul  cu severitate 
înaltă a politraumatismului acest indice a variat între 
89,6 ± 1,93% şi 95,05 ± 1,43%.  Dar rezultatele ob-
ţinute nu pot pretinde la veridicitate, având în vedere 
diapazonul larg al valorilor (p<0,1) (fi gura 2). 

Fig. 2. Dinamica  nivelului protrombinei în sânge.

Analiza rezultatelor testelor a dezvăluit în lotul 
pacienţilor cu severitate înaltă a politraumatismului 
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cele mai evidente schimbări în dinamica timpului 
trombinic (fi gura 3) (majorarea în comparaţie cu nor-
ma medie – 21 s, p<0,01 ) şi timpului tromboplastinei 
parţial activate, care erau determinate  valori veridice 
mai joase (p<0,01) decât norma medie.

În grupul bolnavilor cu severitate medie a trau-
matismului la 2-a zi după traumă timpul trombinic s-a 
afl at la nivelul de 21,5 ± 0,64 s,  timpul tromboplas-
tinei parţial activate –  de 33,8 ± 1,15 s.; la 6-a zi, re-
spectiv 23 ± 1,79 s. şi 34,2 ±2,00 s.; la a 9-a şi a 16-a 
zi a perioadei de stabilizare completă: – 27,8 ± 1,77 s. 
şi 36,8 ± 1,73 s.; 25,7 ± 1,93 s. şi 31,0 ± 3,11 s.

Fig. 3. Dinamica  timpului trombinic.

În lotul pacienţilor cu severitate înaltă a politrau-
matismului, la 1-2-a zi de boală traumatică timpul 
trombinic s-a afl at la nivelul de 28 ± 1,22 s., iar tim-
pul tromboplastinei parţial activate – de 36,4 ± 2,13 
s.; la 6-a zi, consecutiv 28 ± 1,51 s. şi 33,2 ±1,71 s.; 
la a 9-10-ea şi a 16-17-ea zi a perioadei de stabilizare 
completă: 24,5 ± 1,27 s. şi 35,9 ± 1,82 s.; 29 ± 2,41 s. 
şi 38,5 ± 1,77 s. (fi gura 4). 

Fig. 4.  Dinamica schimbării timpului tromboplasti-
nei parţial activate.

Pe parcursul cercetărilor efectuate chiar din pri-
mele zile în grupa bolnavilor cu severitate gravă a  
traumatismului, s-a depistat scăderea timpului recal-
cifi cării activate (reacţia cu caolină) până la 47,66 ± 
1,45 s. (norma medie – 60 s), urmărită de o stabilizare 
relativă în limitele de 51,8 ± 1,34 s. – 59 ± 2,89 s. In-
dicele timpului recalcifi cării activate în lotul pacienţi-
lor cu severitate medie  a politraumatismului s-a afl at 
în limitele normei: 61,0-60,5± 3,81 s. (fi gura 5).

Fig. 5.  Dinamica  timpului recalcifi cării activate (re-
acţia cu caolină).

Examinarea citologică a sângelui a fost efectuată 
cu scop de monitorizare a numărului de trombocite. 
În lotul pacienţilor cu severitate înaltă a politrauma-
tismului s-a stabilit cu o veridicitate înaltă (p<0,01) 
prezenţa trombocitopeniei 89 ± 11 x109/L – 168,64 ± 
19,85 x10 9/L (norma medie – 250 x109/L) până la a 
9-a zi, pe parcursul perioadelor de stabilizare relati-
vă a funcţiilor vitale şi de posibilitate maximă a dez-
voltării complicaţiilor. După normalizarea cantităţii 
trombocitelor, creşterea ulterioară s-a depistat până la 
311,8 ± 44,89 x10 9 /L la a 17-a zi şi 375,53 ± 45,35 
x10 9/L la a 24-a zi, cu o reducere în următoarele zile. 
La majoritatea bolnavilor, pe parcursul investigaţii-
lor, testul etilic a rămas negativ la toate etapele bolii 
traumatice. În grupul bolnavilor cu severitate medie a 
traumatismului numărul de trombocite de la perioadă 
de stabilizare relativă a funcţiilor vitale până la a 10-a 
zi a variat de la 191,2 ± 14,01 x10 9/L până la 277,6 ± 
39,5 x10 9/L. Creşterea evidentă a cantităţii tromboci-
telor în sânge până la 413,2 ± 54,4 x10 9/L a fost de-
pistată la a 16-a zi (perioadă de stabilizare completă a 
funcţiilor vitale) dupa traumatism pe fondul schimbă-
rii preventive a tacticii profi laxiei tulburărilor trom-
boembolice cu heparinele cu masă moleculară mică 
la antiagregante  (fi gura 6). La majoritatea bolnavilor, 
pe parcursul investigaţiilor, la toate etapele bolii trau-
matice, testul etilic a rămas negativ. 

Fig. 6. Dinamica  cantităţii trombocitelor din sânge.

Discuţii. Heparinele cu masă moleculară mică, 
în special fraksiparina, sunt efi ciente pentru profi la-
xia tulburărilor tromboembolice la bolnavii cu poli-
traumatisme [4]. Însă, bazându-ne pe studiul evoluţiei 
unor astfel de indici precum timpul de tromboplas-
tină parţial activată, timpul recalcifi cării activate, al 
fi brinogenului în sânge şi al numărului de trombocite, 
pentru determinarea schemelor optime şi a timpului 
iniţierii şi sfârşitului  profi laxiei cu heparine cu masă 
moleculară mică este nevoie de studiul multiaspectu-
al de mai departe [6]. 

Concluzii.  Rezultatele obţinute au dezvăluit 
specifi cul schimbărilor în lotul indicilor   hemostazei 
la bolnavii cu severitate medie (ISS  până la 16) şi 
înaltă (ISS – 16-75) a politraumatismului în stadiile 
timpurii ale  bolii traumatice [5], pe fond de admi-
nistrare a fraxiparinei pentru profi laxia tulburărilor 
tromboembolice. A fost depistată o creştere a timpu-
lui trombinic, neluând în consideraţie micşorarea tim-
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pului de tromboplastină parţial activată şi a timpului 
recalicifi cării activate pe fond de nivel mărit a fi bri-
nogenului din sânge, ce confi rmă efi cacitatea relativă 
a  tratamentului efectuat.  
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Rezumat
Scopul lucrării constă în cercetarea în dinamică a bolii 

traumatice, a valorilor indicilor  hemostazei la accidentaţii 
cu severitate medie sau înaltă a politraumatismului şi cu o  
prepoderenţă a leziunilor aparatului locomotor. Rezultatele 
testelor efectuate au dezvăluit un specifi c al schimbărilor  
indicilor  hemostazei la bolnavii cu severitate medie sau 
înaltă a politraumatismului în stadiile timpurii ale bolii 
traumatice, pe fond de administrare a fraxiparinei pentru 
profi laxia tulburărilor tromboembolice.

Summary 
The purpose of the study consists in the research 

of the dynamic of the traumatic disease, of the values 
of the indexes of the homeostasy system of the blood, 
at the injureds with a medium and high severity of the 
polytraumatisms and the preponderence of the lesions of 
the locomotory apparatus. The results of the tests reveal 

the specifi c of the changes in the lot of the indexes of 
the states of the homeostasy system at the patients with 
medium and high severity of the polytraumatism in the 
precocious stadiums of the traumatic disease, on the phone 
of the administration of the Fraxiparin, for the profi laxy of 
the tromboembolic troubles.

Резюме
Целью исследования являлось изучение в  динами-

ке травматической болезни показателей свертывающей 
системы   крови  пострадавших со средней  и тяжелой  
степенью  тяжести  политравмы  с  преобладанием  по-
вреждений опорно – двигательного  аппарата.   Полу-
ченные результаты  выявили особенности  изменения  
состояния  системы гемостаза  у пациентов  со средней  
и тяжелой  степенью тяжести множественной  травмы  
на  ранних стадиях  травматической  болезни,  на фоне  
профилактики  фраксипарином  осложнений  тромбо-
эмболического характера .
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Introducere.  Unul dintre motivele dezvoltării şi 
introducerii în practica medicală a principiului  “Da-
mage control surgery” au fost studiile imunologice, 
efctuate asupra pacienţilor cu politraumatisme în anii 
’80-’90 ai secolului XX [3, 6, 7]. Conform rezultate-
lor acestor studii, leziunea sau distrugerea ţesuturilor 
provoacă un răspuns local infl amator, cu o creştere a 
concentraţiei totale de citokine pro-infl amatorii. Ni-
velul de citokine este  corelat cu gradul de afectare 
a ţesuturilor moi şi a oaselor. Răspunsul infl amator 
local activează leucocitele polimorfonucleare, care se 
ataşează la celulele endoteliale capilare şi stimulează 
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eliberarea de radicali liberi ai oxigenului şi de pro-
teaze, care duc la deteriorarea  peretelui vascular şi 
ulterior la edem interstiţial. Toate aceste procese sunt 
cunoscute în SUA şi Europa de Vest ca un sindrom 
de disfuncţie multiplă a organelor (MODS), iar şi în 
Rusia – ca un sindrom de coagulare intravasculară 
diseminată.

Materiale şi discuţii. Eliberarea citokinelor 
proinfl amatorii şi a produselor celulelor afectate ge-
nerează schimbări infl amatorii sistemice, amplifi ca-
te de prezenţa ţesuturilor ischemiate, devitalizate şi 
infectate. Aceasta explică incidenţa crescută a com-
plicaţiilor infecţioase la pacienţii cu politraumatisme 
şi a complicaţiilor specifi ce, cum ar fi  sindromul de 
destresă respiratorie la adult, insufi cienţa poliorga-
nică timpurie etc. Potrivit unor autori, terapia imu-
nocorectoare este necesară pacienţilor cel mai grav 
afectaţi, cu ISS mai mult de 32 de puncte. Indicarea 
terapiei de  imunocorecţie timpurie, după intervenţia 
chirurgicală, imediat după scoaterea pacientului din 
stare de şoc, spre ziua a 2-3-a, este destinată restabi-
lirii rapide, reducerii defi citului factorilor imunomo-
dulatori umorali, ce asigură procesul de diferenţiere, 
deci restabilirea activităţii funcţionale a celulelor 
imunitare [24]. 

Conceptul de “Damage control” în ortopedie este 
aplicat mai frecvent în fracturi de şold, pelvis cu le-
ziuni anterioare şi posterioare ale semiinelului, frac-
turi multiple ale oaselor tubulare lungi ale membrelor 
inferioare, amputaţia traumatică a coapsei şi gambei. 
O mare importanţă are faptul cu leziunea căror spa-
ţii sunt asociate traumatismele aparatului locomotor. 
Pentru  implementarea principiului “Damage con-
trol” este necesar să se evalueze cu atenţie trei factori: 
gradul de severitate a traumatismului iniţial, “prima 
lovitură”  (the fi rst hit), constituţia biologică a paci-
entului, numărul de intervenţii chirurgicale necesare, 
durata lor probabilă şi gradul de traumatizare.  Aceste 
intervenţii chirurgicale constituie lovitura “a doua” 
(the second hit) pentru victimă [23].  

Tulburările imune în politraumatisme au caracte-
ristici diferite la fi ecare etapă a bolii traumatice. Pe-
rioada iniţială de reacţie a organismului la o leziune 
severă se caracterizează printr-un răspuns infl amator 
sistemic şi imunosupresie, fi ind unii dintre factorii 
de patogeneză a disfuncţiei poliorganice, iar în peri-
oadele tardive după traumă stau la baza patogenezei 
insufi cienţei poliorganice septice tardive [18]. Ca răs-
puns normal imun autoreglementat, ca infl amaţie sau 
distrugerea celulelor străine şi proprii deteriorate, are 
loc o creştere a producţiei de energie şi o reacţie de 
protecţie febrile şi stimularea regenerării ţesuturilor 
deteriorate. Cu toate acestea, atunci când mediatorii 
sunt produşi în exces, ceea ce este tipic pentru răs-

punsul infl amator posttraumatic, apare un proces de 
distrugere a lor, în  loc de  regenerare, şi apare edemul 
interstiţial în loc de localizare a factorului dăunătoar 
[24]. 

Una dintre consecinţele grave ale dezechilibrului 
răspunsului imun al organismului victimei la poli-
traumatism poate fi  dezvoltarea sepsisului. Declaraţia  
Conferinţei de Consens privind defi niţiile de sepsis 
din 1992 a înaintat termenul de sindrom al răspun-
sului infl amator sistemic (SIRS), care este declanşat 
de o infecţie locală sau generalizată, de traumatisme 
sau infl amaţii aseptice. Sepsisul a fost defi nit ca SIRS 
+ infecţie, “sepsisul sever” ca sepsis cu disfuncţie de 
organe, hipoperfuzie sau hipotensiune arterială, “şo-
cul septic“ ca sepsis cu hipotensiune arterială. Aceste 
defi niţii generale în prezent sunt pe larg utilizate în 
practica clinică [17].  Odată cu progresul tehnologiei 
de laborator a devenit posibilă evaluarea cantitativă 
a răspunsului infl amator la traumatism şi intervenţii 
chirurgicale. În perioada actuală unii dintre principa-
lii markeri ai declanşării şi decurgerii procesului in-
fl amator la pacienţii cu leziuni multiple, inclusiv la 
cei cu o preponderenţă a leziunilor  sistemului mus-
culo-scheletal şi fracturi deschise ale oaselor segmen-
telor mari, sunt citokinele (interleukinele) [20,22]. 
Interleukinele sunt un grup de citokine sintetizate 
în principal de leucocite, de asemenea produse şi de 
fagocitele mononucleare şi alte celule tisulare. Inter-
leukinele fac parte din sistemul imunitar. Citokinele 
antiinfl amatoare joacă un  rol esenţial în menţine-
rea echilibrului dintre factorii pro- şi antiinfl amatori 
[9]. Potrivit autorilor, cele mai informative în ceea ce 
priveşte prognoza procesului infl amator la pacienţii 
cu politraumatisme sunt nivelurile interleukinelor cir-
culante IL-1, IL-6, IL-8, IL-10 [13] şi IL-18, IL-33 
din grupul  interleukinei-1 [4 , 17,19].  

Propunem o descriere succintă a interle-
ukinelor principale, ce joacă un rol important în 
modelarea răspunsul imun în traumele severe. 
Interleukina-1, în afară de participarea la un răspuns 
imun specifi c, serveşte drept unul dintre principalii 
mediatori responsabili pentru dezvoltarea unor forme  
de protecţie nespecifi că – formarea unei reacţii infl a-
matoare locale şi a răspunsului fazei acute, la nivelul 
organismului, în leziunile cu infectare. Acesta a fost 
iniţial descris ca un factor care cauzează o creştere 
a temperaturii, ce controlează activitatea leucocite-
lor. În afară de interleukinele 1α şi 1β, în grupul inter-
leukinei 1 sunt incluşi antagonistul receptorului inter-
leukinei IL-1 şi interleukinele 18 şi 33. Toate acestea 
au o anumită similaritate a structurii [1, 8, 16]. 

Conform unor autori, cel mai fi abil marker este 
interleukina-6, care poate fi  utilizat, inclusiv, pentru 
prognozarea dezvoltării sindromului de coagulare 



161Ştiinţe  Medicale

intravasculară diseminată [11].  Interleukina-6 este 
interleukina care poate acţiona ca citokină proin-
fl amatoare şi antiinfl amatoare. Este sintetizată de 
macrofagele activate şi celulele T şi stimulează ras-
punsul imun.  Rolul său este semnifi cativ în special 
în leziunile traumatice ale ţesuturilor moi, în arsuri 
şi alte leziuni care conduc la infl amaţie. Interleuki-
na-6 este unul dintre cei mai importanţi  mediatori 
ai fazei acute a infl amaţiei. În ţesutul muscular şi cel 
adipos stimulează mobilizarea energiei, care duce la 
o creştere a temperaturii corpului [14]. Este secretat 
de   macrofage, după activarea lor de  moleculele 
patogene asociate, mediate de receptorii toll-simila-
re. Cu toate acestea, acţiunea principală a IL-6 este 
asociată cu participarea sa ca un cofactor pentru dife-
renţierea, maturarea B-limfocitelor şi transformarea 
în plasmocite secretoare de imunoglobuline. Sinteza 
activă a IL-6 începe imediat după expunerea celule-
lor la bacterii, virusuri, mitogeni şi diverşi mediatori.  
Reacţiile rapide şi semnifi cative la acest grup divers 
de substanţe endogene  şi exogene ne indică faptul că 
această citokină face  parte din categoria mediatorilor 
timpurii [15]. O asemenea calitate  are o importanţă 
deosebită în apariţia rapidă a reacţiei organismului la 
introducerea unor elemente străine patogene sau la 
leziunile ţesutului. Setul de calităţi al IL-6 ca factor 
de diferenţiere îl pune într-o singură serie cu cei mai 
importanţi  regulatori endogeni ai proceselor imune şi 
infl amatoare din  organism [2, 10, 12]. Interleukina-8 
sau chemokina CXCL8 este una dintre principalele 
chemokine proinfl amatoare, formată de macrofage, 
celule epiteliale şi endoteliale. Joacă un rol important 
în sistemul imun înnăscut.

Interleukina-8 (IL-8) aparţine unui grup de che-
mokine, a cărui principală proprietate este de a asi-
gura chemotaxisul,  în zona de infl amaţie, de diferite 
tipuri de celule: neutrofi le, monocite, eozinofi le, ce-
lule T. IL-8 are proprietăţi evidente proinfl amatoare, 
inducând expresia moleculelor de adeziune interce-
lulară şi creşterea adeziunii neutrofi lelor la celulele 
endoteliale şi proteinele matricei subendoteliale, ce 
ne indică rolul său principal în medierea răspunsului 
infl amator. Proprietatea IL-8 de a induce migrarea ce-
lulelor şi promovarea adeziunii lor îl defi neşte ca un 
participant activ în reacţia infl amatoare acută în locu-
rile de penetrare a agenţilor patogeni. Interleukina-10 
este o citokină antiinfl amatoare cu multe proprietăţi, 
inclusiv capacitatea de a suprima febra. Este produsă 
de celulele T şi poate fi  considerată  un antagonist  al 
altor citokine. Ca rezultat, aceasta contribuie la dez-
voltarea componentei umorale a răspunsului imun,  
asigurând apărarea antiparazitară şi cauzând reactivi-
tatea alergică a organismului [11]. 

Interleukina-18 e o citokină proinfl amatoare, ce 

aparţine familiei  interleukinei-1.  Sintetizată de ma-
crofage şi de alte celule ale organismului, joacă un rol 
semnifi cativ în bolile infecţioase şi autoimune, nive-
lul acestuia putând creşte, precum şi în timpul perioa-
delor de stres, în absenţa unor stimuli exogeni [16]. 
Interleukina-33 este o citokină care, de asemenea, 
aparţine familiei interleukinei-1, având  similitudini 
cu interleukina 1 şi cu factorul de creştere a fi broblas-
telor. Este expresată de multe celule din organism, 
nivelul acesteia fi ind puternic corelat cu nivelul de in-
fl amare a ţesutului. Diferenţiindu-se  de proinfl ama-
torul interleukina-1, interleukina-33 are proprietăţi 
imunomodulatoare [6].  

Concluzii. Luând  în consideraţie actualitatea  
problemei de prognozare a declanşării şi evoluţiei 
proceselor infl amatoare la pacienţii cu politraumatis-
me, inclusiv a celor cu o preponderenţă a leziunilor 
sistemului musculo-scheletal şi cu fracturi deschise 
ale oaselor segmentelor mari, în Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, după echi-
parea laboratorului clinic cu utilaj modern (“Elisys 
Uno” – analizator imunoenzimatic penru determina-
rea anticorpilor din infecţiile microbiene şi virotice, 
a spectrului hormonal, oncomarkerilor, mediatorilor 
sindromului răspunsului infl amator sistemic), din 
2009 a fost posibil studiul cantitativ al nivelului de 
markeri principali ai infl amaţiei, cum ar fi  interleuki-
nele şi procalcitonina. 
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Rezumat 
Articolul este o scurtă trecere în revistă a literaturii de 

specialitate cu privire la valoarea determinării în sânge a 
nivelului interleukinelor, cu scop de prezicere a dezvoltării 
şi evoluţiei proceselor infecţioase şi infl amatoare, la paci-
enţii cu politraumatisme, inclusiv la cei cu o preponderenţă 
a leziunilor sistemului musculo-scheletal şi fracturi deschi-
se ale segmentelor majore. Sunt prezentate date privind 
relaţia dintre gravitatea traumatismului şi profunzimea tul-
burărilor imune în organismul afectaţilor. 

Summary
The article refl ects a brief review of the specialty 

literature, on determining the value of the interleukin 
levels  in the blood, in order to predict the development and 
the evolution of the infectious and infl ammatory processes 
at the patients with politraumatisms, including those with 
a predominance of musculo-skeletal system injuries and 
open fractures of the major segments. Data are presented on 
the relationship between  the severity of the injury and the 
depth of the immune disorders in the body of the victims.

Резюме 
Статья отражает краткий обзор литературы,  каса-

ющийся значения определения уровня интерлейкинов 
крови в прогнозировании развития и эволюции инфек-
ционно - воспалительных процессов у пациентов с по-
литравмой,  в том числе, с преобладанием поврежде-
ний опорно -двигательного аппарата и открытыми пе-
реломами костей крупных  сегментов.  Представлены 
данные о взаимосвязи степени тяжести повреждений 
и глубины иммунных нарушений в организме постра-
давших. 
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COMPLICAŢII ÎN TRATAMENTUL 
CHIRURGICAL AL FRACTURILOR 

ACETABULARE
_______________________________________
Petru Croitor, dr. în med., cercetător ştiinţifi c la 

CNŞPMU

Introducere. Conform datelor literaturii de spe-
cialitate, indiferent de metoda de tratament al fractu-
rilor acetabulare, rata complicaţiilor este foarte înaltă. 
Astfel, coxartroza şi NACF pot apărea în 44% cazuri 
după tratamentul conservator şi în 22,2% după cel 
chirurgical, osifi catele paraarticulare dezvoltându-se 
de la 14% la 50%, infecţiile postoperatorii – în 1,3%-
5% cazuri, iar leziunile nervilor ischiadic şi femural 
constituind 10-15% în rezultatul traumatismului pri-
mar,  2-6% fi ind iatrogene. Deci, cele mai frecven-
te complicaţii întâlnite în tratamentul chirurgical al 
fracturilor acetabulare  ţin de nereducerea anatomică 
a fracturilor articulare şi dereglarea circulaţiei sang-
vine în capul femural – coxartroza posttraumatică şi 
necroza avasculară a capului femural. Ponderea in-
fecţiilor postoperatorii este de la 1,3-5,0%. 

Boala tromboembolică venoasă este o complica-
ţie frecventă în traumatismele acute. Pacienţii cu frac-
turi acetabulare sunt predispuşi de a dezvolta trom-
boză venoasă. Embolismul pulmonar este cea mai 
obişnuită cauză a decesului, ce survine în primele 7 
zile după traumatism. Infecţia a fost înregistrată la 10 
(6,5%) dintre pacienţii trataţi chirurgical. Au fost 3 
infecţii superfi ciale şi 7 profunde. În 5 cazuri infecţi-
ile s-au dezvoltat timpuriu, în 2 – tardiv şi în 3 cazuri 
– în perioada posttardivă, diferenţele statistice fi ind 
nesemnifi cative. 

Osteoartroza posttraumatică a survenit la 22 de 
pacienţi (14%) trataţi operator. În 18 (12%) cazuri 
această complicaţie a necesitat efectuarea artroplas-
tiei totale a şoldului. Incidenţa osteoartrozei după fi -
xare s-a micşorat de la 31% în primii ani la 14% în 
următorii ani ai studiului (p<0,04). 

Materiale şi metode. Contingentul studiului a 
fost alcătuit din persoane care au suportat fractură de 
acetabul, tratată chirurgical în  Instituţa Medico-Sa-
nitară Publică Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă, pe parcursul anilor 2000-2007. 

Criterii de includere: pacienţi cu fractură aceta-
bulară de diferit tip şi mecanism al traumatismului, 
supuşi intervenţiei de reconstrucţie.

Criterii de excludere: în baza cercetării istori-
cului medical, pacienţii cu oricare dintre următoare-
le condiţii: prezenţa tumorilor maligne, a diabetului 
zaharat insulinodependent (tip I); cazurile apariţiei 
postoperatorii a unor maladii care au infl uenţat func-

ţionalitatea articulaţiei operate (ictus cerebral, dere-
glări psihice etc.).

În total, pe parcursul anilor de cercetare, trata-
mentului chirurgical al fracturii de acetabul au fost 
supuşi 76 de pacienţi eligibili, inclusiv 48  trataţi prin 
metoda osteosintezei interne, 14 – prin metoda os-
teosintezei extrafocare, 7 au suportat intervenţia de 
artroplastie totală de şold primară, combinată cu oste-
osinteza, şi 7 pacienţi cu artroplastie totală de şold se-
cundară a coxartrozei posttraumatice, efectuată după 
o fractură de acetabul, tratată operator în anteceden-
te. Pacienţii cu osteosinteze internă şi  extrafocară au 
fost repartizaţi în grupuri de comparare în funcţie de 
tipul intervenţiei chirurgicale aplicate, apreciindu-se 
rezultatul tratamentului clinic după scara Harris şi 
radiologic după indicele Matta. Pacienţii supuşi os-
teosintezei deschise au constituit grupul studiat, iar 
cei  supuşi osteosintezei extrafocare au fost atribuiţi 
grupului de control. 

S-a efectuat urmărirea radiologică seriată a pa-
cienţilor ce au suportat, de rând cu operaţia de re-
construcţie, şi endoprotezarea totală de şold, pentru 
determinarea complicaţiilor postoperatorii timpurii 
şi tardive ale tratamentului chirurgical al fracturilor 
acetabulare. Pentru aceşti bolnavi urmărirea în timp a 
clişeelor radiologice este foarte importantă, deoarece 
evoluţia complicaţiilor poate fi  evidenţiată numai prin 
compararea în timp a acestor clişee  (tabelul 1). 

Tabelul 1 
Principiile clasifi cării rezultatelor radiologice 

conform parametrilor bazaţi pe recomandările lui 
Joel M. Matta (1996).

Rezultat 
excelent

Rezultat 
bun

Rezultat 
satisfăcător

Rezultate 
nesatisfăcătoare

Aspect 
radiografi c 

normal

Modifi cări 
uşoare, 

osteofi te 
mici, 

spaţiul 
articular 
minimal 
(1 mm), 
scleroză 

minimală

Schimbări 
intermediare, 

osteofi te 
de mărime 
moderată, 

spaţiul 
articular 
moderat 
(<50%), 
scleroză 
moderată

Schimbări 
avansate, 

osteofi te mari, 
spaţiul articular 
mărit (>50%), 

scleroză severă, 
colapsul sau 
uzura capului 
femural, uzura 
acetabulului

În scopul aprecierii rezultatelor la distanţă, a 
fost utilizat sistemul propus de Harris W. H. în 1984, 
care se bazează pe următoarele cinci criterii: durerea; 
mersul; activitatea; prezenţa deformaţiei; mobilitatea. 
Funcţia normală este cifrată cu 100 de puncte, dure-
rea fi ind apreciată cu 44 puncte, mersul (funcţia) – 33 
puncte, activităţile – 13, absenţa deformaţiei – 4  şi 
mobilitatea  – 6 puncte.
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Rezultatele cercetării au fost apreciate în funcţie 
de tipul fracturii şi metoda intervenţiei.  La pacienţii 
cu fractură acetabulară de tipul A, rezultatele la dis-
tanţă au fost apreciate în 29 (90,6%) de cazuri din 32 
de operaţi prin  osteosinteză internă. Evaluarea a fost 
efectuată la o distanţă de la 2 la 8 ani, media fi ind de 
4,4±0,1 ani. Complicaţiile posttraumatice la pacien-
ţii cu fractură acetabulară de tipul A s-au manifestat 
prin leziunea (axonotmezis) nervului ischiadic în 5 
cazuri (15,6%). Această complicaţie a fost cauzată de 
traumatism, iar semnele clinice ale leziunii  nervului 
ischiadic au dispărut la toţi pacienţii peste un interval 
de 6-12 luni după efectuarea tratamentului medica-
mentos, fi zioterapeutic şi chinetoterapeutic. 

În perioada tardivă, peste 4 şi 5 ani la 2 pacienţi 
s-a dezvoltat coxartroza posttraumatică de gr. II, iar la 
alţi doi bolnavi, peste 5 şi 6 ani s-a diagnosticat cox-
artroza posttraumatică de gr. III. De asemenea, la 3 
pacienţi peste o perioadă de 5, 7 şi 8 ani (media – 6,7 
ani) s-a dezvoltat coxartroza posttraumatică de gr. IV. 
Osifi cate heterotopice Brooker gr. I la un bolnav s-au 
manifestat peste 5 ani după intervenţia de osteosinte-
ză internă, iar la 3 pacienţi – Brooker gr. III. Cauzele 
complicaţiilor tardive pentru fi ecare pacient au fost 
apreciate individual şi au inclus: circumstanţiele de 
producere a traumatismului, timpul trecut de la tra-
umatism până la intervenţie, planningul preoperator, 
abordul aplicat, precum şi particularităţile personale 
ale pacientului (vârsta, prezenţa morbidităţii conco-
mitente etc.).

La pacienţii cu fractură acetabulară de tipul B 
complicaţii timpurii posttraumatice s-au dovedit a fi  
leziunea posttraumatică (axonotmezis) a nervului is-
chiadic, diagnosticată la 2 pacienţi, şi leziunea (axo-
notmezis) iatrogenă a nervului ischiadic după abordul 
Kocher-Langhenbeck  la un pacient. Semnele clinice 
ale leziunii posttraumatice (axonotmezis) a nervului 
ischiadic au dispărut, la fel şi la pacienţii cu fractură 
de tip A, peste un interval de 6-12 luni după efec-
tuarea tratamentului medicamentos, fi zioterapeutic şi 
chinetoterapeutic. 

În perioada tardivă, la un an postoperator, un 
pacient a dezvoltat necroza aseptică de cap femural. 
Coxartroză gr. II au manifestat 2 pacienţi şi de gr. III 
– 3 bolnavi. Osifi cate heterotopice Brooker gr. II s-au 
dezvoltat la un pacient peste 3 ani postoperator.

 Dintre cei 3 pacienţi cu fractură de tip C, în peri-
oada postoperatorie timpurie la un pacient s-a stabilit 
leziunea (axonotmezis) nervului ischiadic, care a ce-
dat la tratament peste 7 luni. Rezultatele la distanţă au 
fost apreciate la 2 bolnavi din cei 3 ai subgrupului cu 
fractură de tipul C. Într-un caz rezultatul la distanţa 
de 3 ani, conform scorului Harris, a fost excelent, şi 
într-un caz peste 6 ani s-a dezvoltat coxartroza post-

traumatică de gr. III, pacientul având rezultat nesatis-
făcător. Similar a fost şi rezultatul Matta. 

Analiza şi sinteza rezultatelor tratamentului 
fracturilor acetabulare prin osteosinteza extrafocară 
ne permit să concluzionăm că n-au fost determinate 
complicaţii timpurii. Complicaţiile tardive au fost: 
coxartroza de gr. II – 1 pacient şi coxartroza de gr. III 
–  2 pacienţi, gr. IV – 1 pacient. 

După efectuarea intervenţiilor combinate de os-
teosinteză şi artroplastie, rezultatele la distanţă au fost 
apreciate numai la 5 pacienţi, deci din punct de ve-
dere statistic aceste rezultate nu sunt semnifi cative, 
valorile procentuale având o probabilitate de repetare 
mai mică de 95%. Conform scorului Harris, în 4 ca-
zuri rezultatele la distanţă au fost excelente şi bune 
şi într-un caz – nesatisfăcătoare. Complicaţii timpu-
rii: neuropatia posttraumatică a nervului ischiadic – 2 
pacienţi; complicaţii tardive: osifi cate heterotopice 
Brooker gr. III – un pacient.

Discuţii. Datele de urmărire a pacienţilor cu 
fractură de cotil au fost repartizate în funcţie de tipul 
osteosintezei – internă sau extrafocară, şi ne-au fur-
nizat informaţii privind efi cacitatea la distanţă a tra-
tamentului. Pentru a putea calcula aceste date, a fost 
elaborat tabelul de analiză pentru proporţii şi riscul 
relativ conform rezultatelor după Harris şi Matta. 

Conform scorului Harris (tabelul 2), proporţia de 
rezultate excelente sau bune la distanţă  în grupul cu 
tratament studiat este de 0,8, aceeaşi proporţie în gru-
pul de control fi ind de 0,5, iar RR (riscul relativ) este 
egal cu 1,19, cu un IÎ (interval de încredere) de 95% 
de la 0,81 la 1,75. 

Tabelul 2 
Tabelul de analiză ale rezultatelor tratamentului frac-

turilor acetabulare, conform scorului Harris.

Rezultatul curativ
conform scorului 

Harris

Metoda de tratament
Osteosinteza 

internă 
(lotul 

studiat)

Osteosinteza 
extrafocară 

(lotul de 
control)

Rezultate excelente sau 
bune la distanţă 32 4

Rezultate satisfăcătoare 
sau nesatisfăcătoare la 
distanţă

8 4

Total 40 8

Dacă RR este mai mare de 1, atunci   riscul de a 
face o complicaţie tardivă este mai mare la pacienţii 
supuşi osteosintezei extrafocare, comparativ cu cei 
trataţi prin  osteosinteză internă, şi anume acest risc 
este de 1,19 ori mai mare.  Intervalul minim de încre-
dere este mai mic decât 1, ceea ce  denotă că acest risc 
are o probabilitate mai mică de 95% (p>0,05).
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De asemenea, din tabelul 2 am calculat RR-IC 
(riscul relativ al incidenţei cumulative), care s-a do-
vedit a fi  egal cu 1,6, în acest caz IÎ fi ind de la 1,22 
la 1,92, ceea ce ne demonstrează că probabilitatea de 
a avea un rezultat excelent sau bun după osteosinte-
za internă este de 1,6 ori mai mare, comparativ cu 
intervenţia de osteosinteză extrafocară (p<0,05). RR-
DI (riscul relativ al densităţii incidenţei) este de 2,1 
(intervalul de încredere de la 1,3 la 2,9), ceea ce ne 
demonstrează că după un interval mediu de 4,5±0,1 
ani pentru pacienţii trataţi prin  osteosinteză inter-
nă probabilitatea de a avea un rezultat excelent sau 
bun, conform scării Harris, este de 2,1 ori mai mare 
comparativ cu cei trataţi prin osteosinteză extrafocară 
(p<0,05). 

Similar scorului Harris, s-au efectuat comparaţii 
conform scorului radiologic Matta (tabelul 3). Con-
form scorului Matta, proporţia de rezultate excelente 
sau bune la distanţă în grupul cu tratament studiat este 
de 0,8, iar în grupul de control – 0,6. Aceste rezultate 
ne permit să calculăm RR (riscul relativ), care este 
egal cu 1,09 cu un IÎ (interval de încredere) de 95% 
de la 0,8 la 1,48. 

Tabelul 3 
Tabelul de analiză a rezultatelor tratamentului fractu-

rilor acetabulare, conform scorului Matta.

Rezultatul curativ
conform scorului Matta

Metoda de tratament
Osteosinteza 

internă
(lotul stu-

diat)

Osteosinteza 
extrafocară

(lotul de con-
trol)

Rezultate excelente sau 
bune la distanţă 29 5

Rezultate satisfăcătoare 
sau nesatisfăcătoare la 
distanţă

11 3

Total 40 8

Prin urmare, riscul de a avea rezultate satisfăcă-
toare sau nesatisfăcătoare este de 1,09 ori mai mare 
prntru pacienţii supuşi osteosintezei extrafocare, 
comparativ cu cei trataţi prin intermediul osteosinte-
zei interne. Intervalul minim de încredere mai mic de-
cât 1 ne demonstrează că acest risc are o probabilitate 
mai mică de 95% (p>0,05).

RR-IC s-a dovedit a fi  egal cu 1,33, în acest caz 
IÎ fi ind de la 0,95 la 1,71, ceea ce ne demonstrează, 
cu o semnifi caţie mai mică de 95%,  că probabilitatea 
de a avea un rezultat excelent sau bun după osteo-
sinteza internă este de 1,33 ori mai mare, comparativ 
cu intervenţia de osteosinteză extrafocară (p>0,05). 
RR-DI este de 1,5 (intervalul de încredere de la 1,22 
la 1,78). RR-DI ne demonstrează că după un interval 
mediu de 4,5±0,1 ani, pentru pacienţii trataţi prin  os-

teosinteză internă, probabilitatea de a avea un rezultat 
excelent sau bun, conform scării Harris, este de 1,5 
ori mai mare, comparativ cu cei trataţi prin interme-
diul osteosintezei extrafocare (p<0,05).

Concluzii
Tratamentul chirurgical al fracturilor comple-1. 

xe de cotil  prin metoda osteosintezei interne asigură 
obţinerea rezultatelor bune anatomice şi funcţionale 
în 64,68% cazuri (p<0,05) şi este recomandat pentru 
utilizare largă în practica ortopedo-traumatologică, 
iar rezultatele tratamentului trebuie urmărite pe o pe-
rioadă de peste 5 ani, ceea ce ne demonstrează persis-
tenţa lor în timp.

În cazul fracturilor acetabulare, indiferent de 2. 
metoda de tratament, rata complicaţiilor este foarte 
înaltă. Astfel, după un interval de 4,5±0,1 ani, coxar-
troza şi NACF au apărut în 29,2% cazuri după osteo-
sinteza internă şi în 28,6% după osteosinteza extrafo-
cală, osifi catele paraarticulare Brooker dezvoltându-
se în 10,4%  cazuri după osteosinteza internă. 

În cazul dezvoltării coxartrozei posttrauma-3. 
tice, ca rezultat al fracturii de acetabul, este indicată 
efectuarea artroplastiei totale a şoldului, care asigură 
ameliorarea calităţii vieţii acestor pacienţi. 

Endorpotezarea totală a şoldului pacienţilor 4. 
cu coxartroză posttraumatică este o intervenţie foarte 
complicată, ce necesită o dotare specială, un planning 
preoperator riguros şi o tehnică chirurgicală perfectă.
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Rezumat 
În Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 

Urgentă, pe parcursul anilor 2000-2007 tratamentului chi-
rurgical al fracturii de acetabul au fost supuşi 76 de paci-
enţi, inclusiv 48  trataţi prin metoda osteosintezei interne, 
14 – prin metoda osteosintezei extrafocare, 7 – intervenţia 
de artroplastie totală de şold primară, combinată cu osteo-
sinteza, şi 7 pacienţi cu artroplastie totală de şold secunda-
ră a coxartrozei posttraumatice, efectuată după o fractură 
de acetabul, tratată operator în antecedente. Rezultatele 
cercetării au demonstrat că după un interval de 4,5±0,1 ani 
coxartroza şi NACF au apărut în 29,2% cazuri după osteo-
sinteza internă şi în 28,6% – după osteosinteza extrafocală, 
osifi catele paraarticulare Brooker dezvoltându-se în 10,4%  
cazuri după osteosinteza internă.

Summary
The National Center for Emergency Medicine 

during 2000-2007, the surgical treatment of fracture of 
the acetabulum were subjected to 76 patients, including 
48 – treated by internal osteosynthesis, 14 – external 
osteosynthesis, 7 – who supported the intervention of 
primary total hip arthroplasty combined with fi xation and 7 
patients with total hip arthroplasty secondary osteoarthrosis  
done following a traumatic fracture of the acetabulum, the 
operator dealt with in the past. Research results showed 
that after an interval of 4,5 ± 0,1 years osteonecrosis and 
osteoarthrosis occurred in 29,2% after internal fi xation 
and after external fi xation 28,6%, heterotopic ossifi cation 
developed into 10,4% after internal fi xation.

Резюме
В Национальном  Научно-Практическом Цен-

тре Экстренной Медицинской Помощи  в течение 2000-
2007  хирургическому лечению переломов  вертлужной  
впадины  были подвергнуты 76 больных,  в том чис-
ле 48 – методом внутреннего остеосинтеза, 14 –  внео-
чаговым остеосинтезом, 7-ми  проведено первичное 
эндопротезирование  тазобедренного сустава в соче-
тании  с остеосинтезом, а у 7-ми   больных эндопро-
тезирование  тазобедренного  сустава осуществлено  
на фоне   вторичного посттравматического  коксар-
троза после перелома вертлужной впадины леченного 
оперативным путем  в прошлом. Результаты исследо-
ваний  показали, что в период  в 4,5 ± 0,1 лет коксар-
троз и  NACF  развились  в 29,2%  после внутренней 
фиксации и после внеочагового остеосинтеза в 28,6% 
случаев.  Параартикулярные  оссификаты Брукер  диа-
гносцировались в 10,4 % после внутренней фиксации.

SPECIFICUL ANATOMOFUNCŢIONAL 
AL PATELEI ŞI VALOAREA LUI ÎN 

APRECIEREA MECANISMULUI 
DE PRODUCERE A FRACTURILOR 

ACESTEIA (REVISTA LITERATURII)
_______________________________________

Dumitru Darciuc, medic ortoped-traumatolog, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină  Urgentă

Actualitatea. În majoritatea cazurilor, fracturile 
de patela sunt rezultatul traumatismului direct pe su-
prafaţa anterioară a articulaţiei genunchiului în căde-
rile de pe bicicletă, motociletă, în accidentele rutiere, 
şi traumatismele sportive. Fracturile prin smulgere a 
polului superior sau inferior au loc  prin fl exie forţată 
în articulaţia genunchiului. Deşi foarte rar, au loc şi 
fracturi patologice, care survin în urma supraîncărcă-
rii fi zice – aşa-numitele fracturi de patelă prin ”obo-
seală” [7].

Patela este cel mai mare os sesamoid din sche-
letul uman, situat în regiunea anterioară a articula-
ţiei genunchiului, în grosimea tendonului muşchiu-
lui cvadriceps al coapsei, şi este o parte integrantă 
a aparatului extensor al gambei. Patela se palpează 
foarte uşor sub piele şi în poziţie de extensie a gam-
bei, se deplaseaza foarte uşor medial şi lateral, la fel 
în sus şi în jos. Macroscopic, patela se prezintă sub 
forma unui triunghi incorect, trei margini şi două su-
prafeţe – anterioară şi posterioară. Marginea de sus 
(baza patelei) este rotunjită, iar cea de jos (apexul 
patelei) – puţin alungită, ceea ce formează vârful 
patelei (fi gura  1).  În poziţie statică limita osului 
respectiv se afl ă la 1 cm mai sus de limita inferioară 
a articulaţiei genunchiului. Patela este formată prio-
ritar din ţesut spongios, care este acoperit cu un strat 
subţire de substanţă compactă. Deşi  nu are legatu-
ră cu alte oase ale scheletului, patela se formează 
dintr-o cantitate mare de centre de osifi care [1, 4, 
13, 17, 21]. 

    
Fig. 1.  Aspectul general al patelei [5].
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La vârsta de 3-5 ani apare primul dintre ele, care 
poate fi  format din mai multe centre de osifi care mai 
mici, care se unesc foarte repede între ele. Apoi, pe 
parcursul a 5-10 ani, în termene diferite şi nesincron, 
din ambele părţi apar  alte centre de osifi care. În aceas-
tă perioadă  patela se prezintă ca şi cum fragmentată, 
fapt ce poate fi  interpretat ca un element patologic. 
Abia pe la vârsta de 12 ani, la unirea tuturor centrelor 
de osifi care, ea preia forma asemănătoare cu a  unui 
adult. În multe cazuri  unirea centrelor de osifcare nu 
are loc şi apar variante anatomice de patelă bipartită, 
tripartită, chiar şi cvadripartită. De obicei, aceste va-
riante sunt bilaterale, dor pot fi  şi unilaterale (fi gura 
2).   Hehne H.J. (1990) [1] prezintă patela ca parte 
integranta  a sistemului femuropatelar, ce înclude în 
sine aparatul extensor al gambei, aparatul extensor de 
ajustare şi sistemul de alunecare [1, 2, 4].

                              
Fig.  2. Variante  de patelă [1].

 
Aparatul extensor este prezentat de muşchiul 

vastus al femurului care, la rândul său, constă din 4 
muşchi, formând capurile ei: drept, lateral, medial şi 
intermediar. În 1/3 distală toate 4 capuri formeaza un 
tendon comun, care se fi xeaza de vârful patelei şi de 
tuberozitatea tibială. 

Fig. 3. 1 – muschiul vast medial, 2 – -tend. m. qua-
driceps, 3 – patela, 4 – lig. patelei, 5 – tendonul m. 
gracilis, 6 – tend. m. sartorius, 7 – tend. m. semi-
tendnos, 8 – lig .colateral tibial, 9 – retinaculum 

patelei medial, 10 – tuberculum m. adductor, 11 – m. 
semimembranos, 12 – tend. m. adductor mare [ 6 ].                                    

Mai departe de vârf în 1/3 medie a tendonului 
muşchiului vastus lateral al femurului, care se prin-
de de tendonul m. drept, pe suprafaţa supralaterală 
a patelei şi tuberozitatea tibială, se continuă în liga-

mentul de susţinere a patelei (retinaculum patellae la-
terale). Din partea medială patela cuprinde tendonul 
muşchiului vast medial al femurului, care este fi xat 
de marginea superioară a bazei patelei şi de suprafaţa 
anterioară a muşchiului vast lateral. Tendonul acestui 
muşchi intră în componenţa aparatului ligamentar de 
susţinere a patelei (retinaculum patellae medial) [3, 4, 
12]. La contracţia m. cvadriceps al coapsei, muschiul 
vast medial ocupă locul central şi trage patela în sus 
şi înăuntru, ceea ce împiedică  deplasarea lui medială, 
care  poate duce la luxaţia patelei şi la fractura vâr-
fului ei. Doar cea laterală şi cea medială ce menţin 
legătura patelei  reprezintă aparatul de susţinere ex-
tensor al gambei. În formarea acestui aparat iau parte 
pachetele late ale fasciei femurului, care merg spre 
tuberozitatea tibiala şi după aceea trec în fascia tibiei 
[24]. t

(

t

m

Fig. 4. Schema fasetelor articulare patelare [3].

Aparatul de alunecare al sistemului femuropa-
telar este reprezentat de patelă. Tendoanele m. cva-
driceps al femurului, patela şi tendonul său formează 
sistemul extensor. Patela joacă rol de bloc, care se 
mişcă pe acest sistem şi generează extensia gambei. 
La extenzia gambei până la 180˚, patela şi tendonul 
propriu, în comparaţie cu axa gambei, formează un 
unghi de 25˚ (toată presiunea vine asupra tibiei). La 
fl exia gambei până la 90˚, tendonul devine paralel cu 
axa gambei, iar la fl exia gambei până la unghiul ascu-
ţit, tendonul patelar formează cu axa tibiei un unghi 
egal cu 20˚ [17, 19, 21, 23]. La fl exia şi extensia gam-
bei patela se mişcă orizontal pe o axă de 45˚. În aşa 
fel, el permanent rămâne la o distanţă egală faţă de 
tuberozitatea tibiei. 

O funcţionare normală a sistemului de fl exie–
extensie depinde de starea pachetului femuropatelar 
care, la rândul său, depinde direct de starea ţesutului 
cartilaginos de pe  suprafaţa articulară a patelei. Pe 
această suprafaţă   sunt conformate 7  fasete adău-
gătoare, care sunt acoperite cu cel mai gros strat de 
ţesut cartilaginos (grosimea marginei externe – 2,9 
mm, iar celei interne – 2,7 mm). O condiţie importan-
tă pentru alimentarea ţesutului cartilaginos este presi-
unea temporară. Ea menţine metabolismul în ţesutul 
cartilaginos la adâncimea de 3 mm şi se menţine în 
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timpul mişcării patelei în fl exie–extensie. Într-o pe-
rioadă de alunecare în actul de fl exie, fi ecare hotar 
al suprafeţei articulare a patelei este supus presiunii. 
Compactitatea pachetului de fasete cu epifi za osului 
femural are loc în unghiuri precise de fl exie a supra-
feţei articulare. Două fasete (1, 2) situate în partea 
distală a patelei, lateral şi medial de tuberozitate se 
unesc cu muşchii femurului în extensia gambei până 
la 80 de grade. Încă 2 fasete,   situate pe marginile 
internă şi externă ale patelei  se conformează în co-
respundere cu muşchii femurului mai profunzi şi mai 
superfi ciali în poziţia de maximă fl exie a genuchiului 
până la celălalt  unghi. În această poziţie a articulaţiei 
se apropie de m. femurului şi  alte 2 fasete mai supe-
rioare (3, 4) din componenţa patelei, lateral şi medial 
de tuberozitate. În centrul patelei, pe ambele părţi ale 
tuberozitătii, sunt situate cele mai mari fasete: externă 
(7), care are formă dreptunghiulară şi se comformea-
ză cu  m. extern al femurului cu partea sa inferioară la 
fl exia gambei până la 140˚, iar cu partea sa superioară 
la  fl exia de 90˚ până la formarea unui unghi ascuţit. 
Faseta (8) are forma unui pătrat şi se comformează cu 
m. intern al femurului la fl exie de 90˚ a genunchiului. 
Astfel se asigură o alimentare egală a grosimii supra-
feţei articulare a patelei.  

Este important de menţionat că la fl exie în articu-
laţia genunchiului şi la o conformare sigură a  fasete-
lor cu m. femurului, altele se afl ă libere pe suprafaţă 
[8, 19, 20, 25]. La acţiunea unui factor traumatizant 
asupra patelei, se produce o traumatizare a unui sector 
al ei, ceea ce duce la  fracturi. Traumatizarea cartila-
jului în urma unei fracturi de patelă duce la formarea 
unei artroze femuropatelare, la dereglarea extensiei  
gambei şi a mişcărilor din articulaţia genunchiului. 
Gradul de traumatizare a cartilajului depinde de frac-
tura de patelă. Trebuie de menţionat că  la diversitatea 
tipurilor de fractură a patelei  contribuie nu numai bi-
omecanica aparatului femuropatelar, dar şi particula-
rităţile sale anatomice: fasetele ce formează suprafaţa 
interioară articulară,  nucleele de osifi care, din care se 
formează patela. La 16-18 ani, din contul osifi cării  şi 
unirii între ele, patela va obţine dimensiuni şi structu-
ră care se păstrează până la bătrâneţe [9, 13, 18, 19]. 

Nucleele de bază de osifi care apar în centrul car-
tilajlui patelei şi se poziţionează vertical, unul sub al-
tul, dar şi în mod sagital, unul după altul. La nucleele 
de osifi care adăugatoare se referă cele proximale, si-
tuate pe lungimea bazei patelei, cele distale din regi-
unea vârfului patelei, cele anterolaterale pe suprafaţa 
anterioara a patelei şi cele posterioare, pe suprafaţa 
posterioară. Variabilitatea  de situare a nucleelor de 
osifi care, termenele de apariţie şi gradul de diferen-
ţiere a structurii duc la posibilitatea de traumatizare 
a unor porţiuni aparte ale patelei, care sunt situate în 

regiunea frontală şi cea sagitală. Totodată, traiectul 
fracturii, de regulă, se găseşte în proiecţia situării nu-
cleelor de osifi care de bază şi celor adăugătoare, ceea 
ce explică diversitatea fracturilor de patelă. Mecanis-
mul traumei este factorul de bază care infl uentează, în 
corelaţie cu particularitaţile anatomofucţionale şi cele 
biomecanice ale sistemului femuropatelar, asupra ca-
racterului  fracturii patelare. 

Ong T. K. et al. (2008) [7] menţionează că fractu-
rile de patelă pot fi  argumentate prin traumatismul di-
rect  asupra patelei,  cel indirect – de supercontracţie 
a muşchiului cvadriceps al femurului şi cel combinat 
– asocierea celor două mecanisme [8, 12, 13, 18, 19, 
22].

În funcţie de mecanismul traumei, aceasta poate 
avea loc atât în porţiunea musculotendinoasă a apa-
ratului extensor al gambei, cât şi în patelă. Din con-
tul mecanismului indirect, fracturile de patelă survin 
rar, mai ales în rezultatul căderii directe pe genunchi. 
În acest caz are loc fl exia gambei până la un unghi 
ascuţit şi o tensionare maximală a m. cvadriceps al 
femurului. În această situaţie pe patelă, în direcţie 
verticală, acţionează forţele de extindere, ce conduc 
la o  smulgere a m. cvadriceps şi, în combinaţie cu 
traumatismul direct asupra patelei, se produce fractu-
ra. În acest traumatism se pot produce deteriorări pe 4 
porţiuni ale aparatului extensor al gambei:  

1. Leziunea tendonului m. cvadriceps şi  a bazei 
patelei, cunoscut sub denumirea de   “leziunea cva-
dricepsului”, care cel mai des se întâlneşte la vârsta 
înaintată.

2. Deteriorarea în 1/3 medie duce la fractura de 
patelă, în care linia fracturii se proiectează ân regi-
unea atârnării libere a fasetelor asupra suprafeţei 
articulare, care sunt situate la vârful şi la 1/3 media  
patelei, ceea ce şi duce la  fracturi  transversale, cu 
fragmentarea  porţiunii periferice. Aceste fracturi se 
pot urmări la orice vârstă, dar cel mai des la cei de 
vârstă medie şi înaintată.

 3. Leziunea m. cvadriceps al femurului în regiu-
nea vârfului patelei, ceea ce duce la ruperea unui frag-
ment din vârful patelei şi a tendonului patelar. Acest 
tip de traumatism se produce cel mai des la persoa-
nele tinere şi nu rareori se asociază cu subluxaţia sau 
luxaţia patelei.

4. Leziunea tendonului patelar în regiunea tube-
rozităţii tibiale împreună cu fragmentul său, în rezul-
tatul patologiei Osgood-Schlatter.

În lovitura directă asupra patelei (mecanism di-
rect), în asociere cu extensia gambei, linia de fractură 
se proiectează la hotarul dintre 2 şi mai mule fasete ce 
sunt fi xate pe muşchii femurului. În acest tip de me-
canism sunt posibile următoarele tipuri de fractură: 
longitudinale şi fragmentate, în formă de stea, multi-
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fragmentare. În afară de fracturile menţionate, se pot 
urmări şi variante atipice. Sunt cunoscute şi  descri-
se fracturile de patelă prin obosire. Autorii au ajuns 
la concluzia că pricina de apariţie a acestor fracturi 
este plastia patelei, endoprotezarea articulaţiei de ge-
nunchi, care conduc la dereglarea  alimentării  patelei 
şi se consideră a fi  factor critic în procesul de dezvol-
tare a schimbărilor distrofi co-degenerative şi a osteo-
porozei pachetului femuropatelar [15, 17, 18, 23]. 

Mecanismul fracturii explică, totodată, şi trauma-
tizarea aponeurozei şi a aparatului ligamentar lateral al 
patelei. În funcţie de aceasta, apare fractura cu deplasare 
a fragmentelor sau fără deplasarea acestora. Bazându-
se pe studiile clinico-experimentale, Fulkerson (1997) 
[9] menţiona că starea fragmentelor patelei depinde 
de integritatea aparatului ligamentar şi de capsula ar-
ticulară. La păstrarea integrităţii aparatului ligamentar 
deplasarea fragmentelor este moderată, menţionând că 
la diastază de până la 2 cm ligamentele aproape că nu 
se lezează. La lezarea ligamentului colateral-medial şi 
celui colateral-lateral cu retinacullum patellae şi a regi-
unilor anterolaterale ale capsulei, fragmentul central se 
deplasează în sus de la periferie, în rezultatul contrac-
ţiei m. cvadriceps al femurului, cu formarea unei dias-
taze de la 2 până la 6 cm. În fracturile de patelă care 
survin în urma unei lovituri directe, are loc o leziune 
parţiala a aparatului ligamentar, se formează o diastază 
moderată între fragmente, în care funcţia de extensie 
a gambei nu suferă. În fracturile care survin în urma 
mecanismului combinat, în momentul retracţiei m. 
cvadriceps femural, se petrece o dereglare a integrităţii 
aparatului ligamentar colateral şi a regiunii anterioare a 
capsulei articulare. Aceasta induce  formarea unei dias-
taze considerabile între fragmente şi dereglează funcţia 
de extensie a gambei. 

În conformitate cu zona anatomică de fi xare a 
capsulei articulare, fracturile de patelă se împart în: 
extraarticulare, la care se referă smulgerea  fragmen-
tului osos în regiunea vârfului patelei, şi intraarticula-
re, care cel mai des sunt cele transversale, cu zdrobirea 
fragmentului periferic, aşchiate şi longitudinale [11, 
13, 17, 22, 24].  Forţa şi caracterul loviturii directe, 
care produce fractura de patelă, demonstrează totoda-
tă şi gradul de deteriorare a ţesuturilor moi. Reieşind 
din aceasta, fracturile de patelă se împart în: deschi-
se, închise şi cu lezare de ţesut cutanat şi subcutanat. 
Fracturile deschise apar cel mai des în impactul direct 
asupra patelei. Cele închise, de obicei, apar prin me-
canism combinat, în momentul căderii cu gamba în 
fl exie pe articulaţia genunchiului.
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Rezumat 
Autorul prezintă analiza specifi cului anatomofuncţi-

onal al patelei şi evaluarea rolului lui în aprecierea meca-
nismuilui de producere a fracturilor patelei, bazându-se pe 
cercetările ştiinţifi ce şi publicaţiile recente în acest dome-
niu.

Summary 
Author prezents analysis of the patela anatomical 

and functional specifi city with it role evaluation in 
understanding and recognition of patela fractures, based on 
the ultimate publicationa and scientifi c researches.

Peзюме
Автор представляет анализ анатомической  и  

функциональной специфики  надколенника  и  ее роль 
в оценке механизма происхождения перелома,  осно-
ванный  на научных исследованиях и последних пу-
бликациях в этой области. 

DAMAGE CONTROL ORTHOPEDIC 
SURGERY LA PACIENŢI CU FRACTURI 

ALE FEMURULUI DISTAL ÎN 
POLITRAUMATISME

_______________________________________
Dumitru Hâncota, cercetător ştiinţifi c 

CNŞPMU, doctorand Catedra de Ortopedie şi 
Traumatologie USMF “Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Politraumatismul este defi nit ca un 
sindrom determinat de multiple leziuni traumatice de 
o anumită severitate (ISS >17), ce induc  reacţii siste-
mice care pot genera disfuncţii sau distrugere a orga-
nelor de control sau a  sistemelor vitale, care iniţial nu 
au fost afectate în mod direct.

Conceptul de “damage control orthopedic sur-
gery” (DCO) este o noţiune ce domină în ultimele 
două decenii în managementul pacienţilor politrau-
matizaţi. Ca parte a conceptului mai larg de “Dama-
ge Control” (DC), aplicabil pacienţilor cu multiple 
traumatisme severe cu un mare risc de evoluţie ne-

favorabilă, DCO se refera la stabilizarea temporară a 
leziunilor articulaţiilor şi oaselor mari, imediat după 
iniţierea măsurilor de stabilizare a pacientului şi de 
susţinere a funcţiilor vitale.

Mulţi pacienţi ortopedici, care au suferit lezi-
uni multiple, benefi ciază de îngrijire timpurie tota-
lă a fracturilor majore. Cu toate acestea,  strategia 
dată nu este cea mai bună opţiune şi,  într-adevăr, ar 
putea fi  dăunătoare pentru unii politraumatizaţi. Din 
moment ce intervenţiile chirurgicale timpurii  nu sunt 
o abordare optimă pentru aceşti bolnavi, a evoluat 
conceptul de “damage control orthopedic surgery”, 
care prevede mai degrabă stabilizarea şi controlul 
prejudiciului, deseori cu utilizarea fi xatoarelor exter-
ne, decât repararea imediată a fracturii.

Conceptul de “damage control orthopedic”  nu 
este nou, el  a evoluat dintr-o istorie bogată de îngri-
jire a fracturilor şi de intervenţii chirurgicale abdomi-
nale. DCO este o abordare care conţine şi stabilizează 
leziunile ortopedice, astfel încât poate fi  îmbunătăţi-
tă starea generală a pacientului. Scopul său este de 
a evita agravarea stării generale prin al doilea “hit” 
(lovitură)  al  unei proceduri ortopedice majore şi de 
a întârzia osteosinteza defi nitivă  a fracturii până la 
optimizarea stării generale a pacientului. Iniţial sunt 
folosite tehnicile chirurgicale minim invazive, cum ar 
fi  fi xarea externă.  DCO se concetrează pe controlul 
hemoragiei, managementul prejudiciului ţesuturilor 
moi şi stabilizarea provizorie a fracturii, evitând, în 
acelaşi timp, agresiuni suplimentare pentru pacient.

Baza fi ziologică a  DCO este următoarea: leziu-
nile traumatice duc la infl amaţie sistemică (sindrom 
de răspuns infl amator sistemic), urmată de o perioadă 
de recuperare, mediate de răspuns contrareglator anti-
infl amator  (fi gura 1) [1]. Infl amaţia severă poate duce 
la insufi cienţă de organ acută şi deces timpuriu după 
o accidentare. Un răspuns infl amator mai mic, urmat 
de un sindrom antiinfl amator compensator excesiv, 
poate induce o stare de imunodepresie prelungită, 
care poate fi  dăunătoare pentru pacient. Acest cadru 
conceptual poate explica de ce la mulţi pacienţi după 
traumă se dezvoltă devreme sindromul de disfuncţie 
de organe, iar la alţii mult mai târziu.

Fig. 1.  Baza fi ziologică a DCO. După traumă există 
un echilibru între răspunsul infl amator sistemic şi 

răspunsul contrareglementare antiinfl amator. 
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 Fenomenul primei şi celei de-a doua lovituri.  
Numeroase studii au demonstrat că în perioada  ime-
diată traumei are loc stimularea unei varietăţi de me-
diatori infl amatori [2 – 5]. Acest răspuns iniţial co-
respunde fenomenului  “primei lovituri”. Obertacke 
et al. a demonstrat importanţa primei lovituri  prin 
utilizarea lavajului bronhopulmonar, pentru a evalua 
modifi cările în permiabilitatea microvasculară pul-
monară la pacienţii politraumatizaţi [6]. Permiabilita-
tea capilarelor pulmonare a crescut ca urmare a trau-
mei multiple şi bolnavii la care s-a dezvoltat ulterior 
sindromul de detresă respiratorie a adultului au avut o 
corelaţie înaltă (r = 0,81) cu permiabilitatea crescută 
în doar şase ore după internare.

Dezvoltarea unei reacţii imune masive la un pa-
cient cu fracturi femurale bilateral, care a prezentat 
o reacţie infl amatorie masivă, ce a fost ulterior hi-
perstimulată de o procedură chirurgicală (tije centro-
medulare bilateral), sprijină şi mai mult importanţa 
fenomenului primei lovituri [7, 8]. Deşi nu a existat 
o suplimentare prin prezenţa factorului de risc (de 
exemplu, trauma cutiei toracice), pacientul a decedat 
de detresă respiratorie la trei zile după traumă. Acest 
caz nu numai ilustrează clar existenţa de variaţii bi-
ologice în răspunsul infl amator la traumă, dar confi r-
mă, de asemenea, importanţa gradului de răspuns la 
prima lovitură  şi răspunsul la cea de-a doua lovitură, 
care a creat evenimentul fi nal fatal.

Fracturile femurului distal la un pacient politrau-
matizat nu sunt în mod automat tratate cu tije centro-
medulare, din cauza temerilor cu privire la cea de-a 
doua lovitură a acestei proceduri. În plus, la a doua 
lovitură, ce duce la un răspuns infl amator sistemic su-
plimentar,  poate fi  embolia grăsoasă de la utilizarea 
instrumentelor în canalul medular, care agravează sta-
rea pulmonară. Pacienţii cu traume ale cutiei toracice 
sunt cei mai predispuşi spre agravarea stării generale 
după o fi xare cu tije centromedulare [9].

Fractura de femur distal bilateral este un scenariu 
unic în politraumatisme, fi ind asociat cu o rată mai 
mare a mortalităţii şi a incidenţei sindromului de de-
tresă respiratorie a adultului, decât o fractură unilate-
rală [10].  Wu şi Shih au remarcat faptul că fractura 
bilaterală de femur distal indică leziuni grave siste-
mice şi locale [11].  Astfel, aceste leziuni sunt ideale 
pentru damage control orthopedic surgery.

Material şi metode. Au fost studiaţi 108 pacienţi 
cu fracturi ale femurului distal, trataţi în secţiile “Tra-
umatologie I”, “Traumatologie II”  şi  “Ortopedie” 
ale Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de  Medici-
nă Urgentă pe parcursul anilor  2008 - 2010. Pacienţi 
politraumatizaţi cu fracturi ale axtremităţii distale a 
femurului au fost 21, dintre care 4 cu fracturi ale fe-
murului bilateral şi 17 – unilateral. Condiţiile trauma-

tizării: 20 – în accidente rutiere în calitate de pasageri 
şi 1– în rezultatul catatraumatismului. În lotul de stu-
diu au fost  incluşi 10 bărbaţi şi 11 femei, cu vâr-
ste cuprinse între 22 şi 60 de ani (media – 43,4 ani). 
Mediul de trai: 12 – urban, 9 – rural. La toţi a fost 
calculat scorul severităţii traumatismului (ISS pentru 
pacientul politraumatizat se stabileşte prin sumarea 
pătratelor celor mai mari trei scoruri de pe scara abre-
viată a leziunilor din diferite regiuni prestabilite ale 
corpului: cap şi gât, abdomen şi conţinut pelvis, oase 
pelvine şi membre, faţă, torace, suprafaţă corporală): 
7 pacienţi – gr. I (ISS până la 20 puncte), 11 – gr. II 
(ISS – 20-35 puncte), 3 pacienţi – gr. III (ISS – 35-50 
puncte).

Au fost 11 pacienţi cu fracturi deschise : 9 – frac-
turi de femur unilateral, 2 –fracturi bilaterale (dintre 
care 1 pacient cu o fractură deschisă  şi una închisă,  şi 
al doilea pacient cu fracturi deschise bilateral). Con-
form clasifi cării Gustillo-Andersen, au fost: G-A tip 
II – 5 fracturi, G-A tip IIIA – 4, G-A tip IIIB – 2.

Toţi pacienţii iniţial au fost internaţi în secţia de  
reanimare, până la stabilizarea stării generale  pe par-
curs de la 2 până la 8 zile (media – 4 zile), apoi au 
fost transferaţi în secţiile de profi l; 3 pacienţi pe par-
cursul afl ării în secţie preoperator au fost retransferaţi 
în secţia de reanimare pe motivul dezvoltării emboliei 
grăsoase, unde s-au afl at de la 2 până la 4 zile.

După iniţierea măsurilor de stabilizare a pacien-
tului şi de susţinere a funcţiilor vitale, s-a recurs la 
stabilizarea temporară a fracturilor femurului distal. 
În cazurile fracturilor închise s-a aplicat sistemul de 
tracţie scheletică prin tuberozitatea tibiei cu gamba 
“în gol”. În cazurile fracturilor deschise s-a efectuat: 
prelucrarea prim- chirurgicală a focarului de fractură  
şi aplicarea sistemului de tracţie scheletică continuă 
prin tuberozitatea tibiei la 8 pacienţi. La 3 bolnavi cu 
fracturi deschise de tip G-A IIIA şi IIIB s-a efectuat 
PPCh a focarului de fractură şi fi xarea cu aparate ti-
jate externe  (fi gura 2). Intervenţiile chirurgicale s-au 
efectuat în primele 12 ore după traumă.

Când starea  generală s-a ameliorat, s-a recurs la 
osteosinteza defi nitivă după o perioadă de la 5 până la 
46 de zile (media – 16,6 zile).

Rezultate. Datorită aplicării sistemului de tracţie 
scheletică continuă (18 cazuri), folosirii aparatelor ti-
jate externe (3 cazuri), ce au permis fi xarea provizorie 
a focarelor de fractură, a putut fi  amânată procedu-
ra chirurgicală defi nitivă, până la ameliorarea stării 
generale  a pacienţilor, stabilizarea hemodinamicii, 
îmbunătăţirea statusului pulmonar, sanarea plăgilor 
în cazul fracturilor deschise. Din lotul de 21de  pa-
cienţi studiaţi, 3 au suferit embolie lipidică, ce a dus 
la agravarea statusului pulmonar, însă, datorită trata-
mentului intensiv, a fost evitat sindromul de detresă 
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respiratorie. Complicaţiile locale au fost: infl amaţii 
în jurul tijelor aparatului tijat extern în cazurile a 2 
pacienţi, care s-au rezolvat prin înlăturarea aparate-
lor şi înlocuirea lor cu tracţie scheletică continuă prin 
tuberozitatea tibiei într-un caz şi imobilizare ghipsată 
pelviopodală cu genunchiul în fl exie de 60o  în alt caz, 
apoi cu sanarea ţesuturilor moi.

După intervenţiile chirurgicale defi nitive şi oste-
osinteza femurului distal, nu au fost atestate  compli-
caţii de ordin general, a fost evitat fenomenul celei 
de-a doua lovituri, chiar şi în cazurile a 5 pacienţi la 
care s-au aplicat tije centromedulare (lipsa  ARDS 
sau emboliei  grăsoase). A fost o complicaţie  locală 
septică postoperatorie într-un caz (pacient cu fractu-
ră deschisă G-A tip IIIA) şi s-a rezolvat după 3 luni, 
după ce s-a înlăturat fi xatorul metalic.

Discuţii. “Damage control orthopedic” este o 
abordare ce prevede stabilizarea  leziunilor ortopedi-
ce în cazul unui politraumatism. În cazurile cu fracturi  
ale femurului distal opţiunea cea mai bună este fi xa-
rea cu aparate tijate externe. Aceste  tehnici chirurgi-
cale minim invazive permit stabilizarea provizorie a 
fracturii, sanarea ţesuturilor moi, evitând, în acelaşi 
timp, agresiunile suplimentare pentru pacient. Scopul 
DCO este îmbunătăţirea stării generale a pacientului, 
evitând fenomenul celei  de-a doua lovituri, ce poate 
fi  provocată de o procedură ortopedică majoră.

Concluzii. Aplicarea DCO la pacienţii cu poli-
traumatisme severe permite asigurarea ratei de supra-
vieţuire şi reduce rata complicaţiilor posttraumatice 
cu potenţial letal (detresa respiratorie –ARDS, insu-
fi cienţa multiplă de organe şi sisteme – MODS etc.). 
DC se concentrează pe controlul hemoragiei, mana-
gementul prejudiciului ţesuturilor moi şi stabilizarea 
provizorie a fracturii, evitând, în acelaşi timp, agresi-
unile suplimentare pentru pacient.

Opţiunea cea mai bună în fracturile femurului 
distal rămâne a fi  osteotaxia cu fi xator extern.
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Rezumat
Conceptul de  “damage control orthopedic surgery” 

(DCO) este o noţiune ce domină în  ultimele  două decenii 
în managementul pacienţilor politraumatizaţi. Ca parte a 
conceptului mai larg de “Damage Control” (DC), aplica-
bil pacienţilor cu multiple traumatisme severe cu un mare 
risc de evoluţie nefavorabilă, DCO se referă la stabilizarea 
temporară a leziunilor articulaţiilor şi oaselor mari, imediat 
după iniţierea măsurilor de stabilizare a pacientului şi de 
susţinere a funcţiilor vitale.

În această lucrare se analizează pacienţii politrauma-
tizaţi cu fracturi ale axtremităţii distale a femurului (21), 
care au fost clasaţi după scorul  ISS: 7 pacienţi – gr. I (ISS 
până la 20 puncte), 11 – gr. II (ISS – 20-35 puncte), 3 paci-
enţi – gr. III (ISS – 35-50 puncte), trataţi în perioada 2008-
2010 în secţiile  “Traumatologie I”, “Traumatologie II”  şi 
“Ortopedie” ale Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă.

Summary 
The concept of damage control orthopedic surgery 

(DCO) is on acquisition of the last two decades in the ma-
nagement of  associated  trauma patients. As part of the 
wider concept of  Damage Control (DC) of patients with 
severe multiple trauma with anincreased risk of  poor out-
come, DCO refers to temporary stabilisation of bone lesi-
ons and large joints, immediately after the  establishment 
of measures to stabilize the patient and supportive vital 
functions.

In this paper we analyze the associated trauma pa-
tients with fractures of the distal femur (21), whi-
ch were classifi ed as ISS score: 7 patients – I de-
gree (ISS up to 20 points), 11 patients – I degree (ISS 20-
35 points), 3 patients – gr. III (ISS 35-50 points), trea-
ted  during  2008-2010 in sections  Traumatology I , 
Traumatology II and Orthopaedics   of  the National Scien-
tifi c and Practical Centre of  Emergency Medicine.

Резюме
Концепция  „Damage  control  orthopedic  surgery”  

получила  широкое распространение в последние два 
десятилетия при лечении пациентов с тяжелой  поли-
травмой  с  повышенным  риском  неблагоприятного  
исхода, „Damage  control”  относится  к  временной 
иммобилизации  больших костей и суставов  сра-
зу после осуществления  мер по стабилизации состоя-
ния пациента и функции жизненно важных органов.

В данной работе мы анализируем данные пациен-
тов с политравмами  и переломами  дистального от-
дела  бедренной  кости  (21),  которые были класси-
фицированы согласно оценке ISS: 7 человек – 1-я  
степень  (ISS до 20 баллов), 11 пациентов – 2-я сте-
пень (ISS 20 – 35 баллов), 3 больных –3-я степень  
(ISS 35-50 баллов)  и проходили лечение в течение 2008-
2010 года  в отделениях травматологии-ортопедии  На-
ционального Научно-Практического Центра Экстрен-
ной Медицинской Помощи.

FRACTURILE COLOANEI VERTEBRALE 
LA PACIENŢII POLITRAUMATIZAŢI

_______________________________________
Anna Kusturova, cercetător ştiinţifi c, doctorand

USMF “Nicolae Testemiţanu”, CNŞPMU, 
Laboratorul “Politrauma”

Actualitatea temei. Fracturile coloanei verte-
brale în politraumatisme se întâlnesc des - până la 
15%, rezultând cu până la 3.6% din decese [1, 2]. 
Până în prezent rămâne un procent ridicat de handi-
cap în această categorie de pacienţi: 7-13% [3].  În 
ultimii ani creşte considerabil traumatismul coloanei 
vertebrale în urma accidentelor rutiere –  45%,  cu o 
frecvenţă înaltă de dereglări neurologice, vârsta per-
soanelor accidentate fi ind în medie de 20-50 de ani, 
inclusiv 65% bărbaţi apţi de muncă [4].

După localizare, pe primul loc este regiunea tora-
cală inferioară şi lombară (ThX1 – LIV) – până la 75% 
din toate fracturile coloanei vertebrale, urmată de re-
giunea cervicală - aproximativ 15%, iar pe ultimul loc 
se afl ă segmentul toracic – 10%. Traumatismele sunt 
localizate cu precădere în anumite regiuni: CI-CII, CV-
CVI la nivelul porţiunii cervicale şi ThXI-ThXII şi LI-LII 
la nivelul porţiunii toracolombare – zone unde curbu-
rile se inversează şi unde există un contrast între două 
moduri diferite de mobilitate. Aceste localizări sunt 
denumite „centri traumatici”.

Coloana vertebrală, împreună cu pelvisul, creea-
ză un sistem sufi cient de stabil pentru susţinerea apa-
ratului musculoscheletar. Pentru producerea fracturii 
de corp sau arcuri vertebrale este necesar să se exer-
cite multă forţă. 

Fracturile vertebrelor cervicale şi toracale su-
perioare sunt caracteristice pentru accidentele rutie-
re – persoana traumatizată se afl ă în automobil (“roll 
over”,  lovitură din spate). Fracturile regiunii toracale 
medii a coloanei vertebrale sunt cauzate de un impact 
direct puternic, în cele mai multe cazuri sunt asociate 
cu fracturile de coaste. Fracturile vertebrelor toracice 
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inferioare şi lombare apar în caz de cădere de la înăl-
ţime şi sunt combinate cu fracturile membrelor infe-
rioare. Tipică este combinaţia traumatizării vertebrei 
cu fracturile ambelor calcanei. 

Pentru practica clinică, stabilirea tacticii de tra-
tament şi aprecierea prognosticului este foarte impor-
tantă clasifi carea fracturilor vertebrale în categorii: 
stabile, instabile şi complicate, cu leziuni ale măduvei 
spinării. 

În acest sens, în anul 1962 Nicoll introduce noţi-
unile de “fracturi stabile” şi “fracturi instabile” (se pot 
deplasa ulterior). Aceasta impune o atenţie mărită în 
procesul acordării primului ajutor şi transportării bol-
navului, în sensul că o fractură instabilă, fără leziuni 
nervoase, poate deveni o fractură instabilă cu leziuni 
nervoase, dacă ajutorul acordat nu ţine cont de po-
sibilitatea deplasării ulterioare a fragmentelor. După 
Reinau, stabilitatea fracturilor depinde de integritatea 
zidului posterior, alcătuit din partea posterioară mai 
densă a corpului, ligamentul longitudinal posterior şi 
inelul fi bros al discului. 

În anul 1970 Holdworth arată importanţa com-
plexului ligamentar posterior, alcătuit din ligamentele 
interspinoase şi supraspinoase, ligamentele galbene 
şi capsula articulară (teoria complexului ligamentar 
posterior). În evaluarea stabilităţii coloanei vertebra-
le este important să-l considerăm compus din două 
coloane osoase: anterioară şi posterioară. Coloana 
anterioară este compusă din corpuri vertebrale, care 
sunt unite printr-un disc intervertebral, şi ligamen-
tul longitudinal anterior; cea posterioară – din arcuri 
vertebrale cu ligamentul longitudinal posterior şi li-
gamente mai slabe între apofi zele spinoase şi trans-
versale. Leziunile totale ale coloanei anterioare reduc 
stabilitatea la 70%, numai ale celei posterioare – până 
la 20% [1]. 

La această teorie Denis adaugă şi coloana mij-
locie, care este compusă din ligamentul longitudinal 
posterior, partea posterioară a inelului fi bros şi jumă-
tatea posterioară a corpului vertebral. Conceptul celor 
trei coloane ne ajută la defi nirea leziunilor stabile şi 
celor instabile prin tomografi e computerizată: dacă 
două din cele trei coloane sunt afectate, leziunea este 
considerată instabilă [5]. 

În regiunea  lombotoracică a coloanei vertebrale 
instabilitatea are loc în cazul în care există fractura 
corpilor şi arcurilor vertebrali, cu lezarea aparatului 
ligamentar. În regiunea cervicală, caracterizată de 
amplitudine mare şi varietate de mişcări, instabilita-
tea este posibilă fără fracturile corpilor şi ale arcurilor 
vertebrale, ci numai din cauza traumatizării ligamen-
telor. Acest tip de lezare a porţiunii cervicale este nu-
mit traumatism prin “bici” şi se datorează înclinării 
bruşte în spate a capului soferului sau pasagerului. În 

unele cazuri, apar subluxaţii şi dislocări ale vertebre-
lor cervicale. 

Gravitatea leziunilor coloanei vertebrale este de-
terminată de faptul dacă este sau nu este deteriorată 
măduva spinării, care asigură funcţia motorică şi alte 
funcţii ale organismului. Clasifi carea în fracturi mie-
lice şi  amielice a fost introdusă de Putti în 1938, care 
indică existenţa leziunilor mieloradiculare asociate.

Leziunile măduvei spinării pot fi  primare, adică 
atunci când au avut loc în timpul traumei, şi la admi-
terea pacientului este un defi cit neurologic evident, 
sau secundare, când defi citul neurologic apare în 
scurt timp după traumă şi depinde de edemul mădu-
vei spinării şi compresia ei de fragmentele osoase ale 
vertebrelor.

Pentru asistenţa medicală de urgenţă privind 
fracturile coloanei vertebrale este specifi c faptul că, 
în cele mai multe cazuri, ea este acordată de medici-
traumatologi, neurochirurgii sunt conectaţi mai târ-
ziu.  Din fericire, de ajutorul specialistului în neuro-
chirurgie au nevoie numai 10-20% din toţi pacienţii 
cu leziuni la nivelul coloanei vertebrale, astfel rolul 
de traumatolog rămâne important [6]. 

Medicul-traumatolog, la etapa de reanima-
re, ar trebui să rezolve următoarele probleme:
1. A suspecta şi a diagnostica fractura coloanei ver-
tebrale la pacienţii politraumatizaţi. Acest lucru este 
destul de difi cil, pentru că fracturile coloanei verte-
brale nu oferă diformităţi expresive, cum ar fi  frac-
turile diafi zare ale membrelor. Inspecţia şi palparea  
coloanei vertebrale este difi cilă, deoarece în multe 
cazuri nu există nici o modalitate de a transfera paci-
entul pe o parte sau în poziţia ventrală, din cauza pre-
zenţei fracturilor de bazin, ale membrelor inferioare 
şi leziunilor toracelui şi abdomenului. 1/5 din victime 
sosesc cu alterarea stării de conştienţă, când punctele 
de durere nu pot fi  identifi cate, şi există multe alte le-
ziuni (fracturile coastelor, extremităţilor) care produc 
mai multe dureri severe. 

Ne poate ajuta anamneza, prin care se poate elu-
cida: mecanismul de producere a leziunii şi evaluarea 
gravităţii acestuia, situaţia în care s-a produs leziu-
nea, locul accidentului, momentul şi circumstanţele 
de producere a accidentului; caracterul şi intensita-
tea durerii sau absenţa ei, iradierea pe traiectul unui 
trunchi nervos etc. Un examen clinic general  continuă 
cu un examen local ortopedic. Cu deosebită atenţie se 
efectuează examenul neurologic, prin care se studiază 
sensiblitatea cutanată, refl exele osteoarticulare, mo-
bilitatea membrelor şi starea sfi ncterelor.

Diagnosticul defi nitiv se pune cu ajutorul inves-
tigaţiilor paraclinice. La bolnavul politraumatizat pe 
imaginea anteroposterioară a cutiei toracice şi a ab-
domenului de obicei se evidenţiază fracturi ale corpu-
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rilor vertebrale, cu compresie de mai mult de 1/3 din 
înălţimea corpului. Suspiciunea de fractură a corpului 
vertebral este o indicaţie pentru TC. Această metoda 
este cea mai informativă şi ne oferă date despre tipul 
fracturii şi deplasarea fragmentelor. În cazul în care 
fragmentele osoase sunt deplasate în canalul medular 
şi îl umplu mai mult de 25%, este indicată laminecto-
mia pentru decompresia măduvei spinării. Umplerea 
canalului mai puţin de 25%, de obicei, are un pro-
gnostic favorabil [7]. 

2. A determina dacă există leziuni ale măduvei 
spinării. Acest lucru nu este difi cil în caz de pareze şi 
paralizii evidente, atunci când bolnavul este conştient. 
Mai greu este de detectat defi cienţa neurologică în lezi-
unile caudei equine şi la pacienţii fără cunoştinţă. 

În funcţie de tipul de leziune a coloanei vertebra-
le, se determină şi tactica de tratament: 

• fracturi stabile – sunt trataţi în mod conservator, 
începând din secţia de reanimare.  Imobilizarea este 
necesară pentru fracturile coloanei cervicale în formă 
de orteze dure sau, mai convenabil, cele sternale-oc-
cipitale. Fracturile regiunii toracolombare, în cazul în 
care pacientul este în repaus la pat din cauza altor le-
ziuni ale aparatului locomotor, nu necesită imobiliza-
re specială. Ridicarea în poziţie verticală se realizează 
într-un corset toracolombar detaşabil.

• fracturi instabile fără defi cit neurologic – vor 
fi  operaţi după ce pacientul revine la o stare satisfă-
cătoare compensată. Timpul optim este în primele 
3 săptămâni de la traumatism. În această perioadă 
traumatologul trebuie să efectueze o fi xare stabilă 
a tuturor fracturilor mari (în special ale bazinului şi 
femurului), pentru a oferi pacientului posibilitatea 
de a-şi schimba poziţia pe burtă. Metoda de alegere 
este o fi xare miniinvazivă. După aceasta, pacientul se 
transferă în secţia neurochirurgicală pentru efectuarea 
osteosintezei coloanei vertebrale. 

• fracturi instabile cu defi cit neurologic – timpul 
este destul de limitat: cu cât mai repede se face lami-
nectomia, reclinarea şi fi xarea coloanei vertebrale, cu 
atât mai  bune sunt rezultatele [8].

Sarcina traumatologului în stadiul iniţial al tra-
tamentului este fi xarea stabilă a fracturilor la nivelul 
membrelor inferioare, ce permite schimbarea pozitiei 
pacientului pentru prevenirea formării escarelor, care 
fac imposibilă intervenţia chirurgicală la nivelul co-
loanei vertebrale. Tratamentul ulterior al fracturilor 
complicate ale coloanei vertebrale este efectuat de un 
medic neurochirurg. 

Materiale şi metode. Prezentăm analiza rezul-
tatelor tratamentului a 32 de pacienţi politrauma-
tizaţi, cu fracturi ale coloanei vertebrale. La toţi au 
fost diagnosticate fracturile bazinului (n=32) şi  ale 
altor segmente ale aparatului locomotor (n=25). Vâr-

sta pacienţilor variază între 18 şi 64 de ani. Leziunile 
stabile au fost depistate la 30 traumatizaţi, cu locali-
zarea predominantă în segmentul toracolombar ThIX-
LII: fracturile corpului vertebral – la 12, ale apofi zelor 
spinoase şi transversale – la 18. Fracturile instabile 
ale coloanei vertebrale s-au diagnosticat în 2 cazuri şi 
erau localizate în regiunea toracică: ThIII la un bolnav 
şi ThVI, IX la al doilea.   

În mod urgent a fost efectuată examinarea com-
plexă, care includea obligatoriu examenele ortopedic, 
neurologic, radiografi a şi tomografi a computerizată. 
Defi cit neurologic nu a fost depistat în nici unul din 
cazuri. În tratamentul fracturilor bazinului şi mem-
brelor a fost utilizată osteosinteza miniinvazivă în 
primele 3 săptămâni după traumă. Pacienţii cu frac-
turile corpurilor vertebrale gr. I de compresie stăteau 
în repaus la pat din cauza altor leziuni ale aparatului 
locomotor, fără imobilizare specială. Fracturile cor-
purilor vertebrale gr. II-III de compresie au fost tra-
tate cu ajutorul reclinatorului cu majorarea treptată a 
unghiului de reclinaţie. Doi pacienţi cu fracturi insta-
bile, după ajutorul traumatologic au fost transferaţi în 
secţia de neurochirurgie pentru tratament specializat.

Rezultate. Managementul complex al pacienţi-
lor politraumatizaţi cu fracturi  ale coloanei vertebra-
le şi ale altor segmente ale aparatului locomotor ne-a 
permis să obţinem rezultate sătisfăcătoare în toate 
cazurile.

Concluzii. Fracturile coloanei vertebrale în po-
litraumatisme se întâlnesc des. De obicei, ele nu pre-
domină clinic din cauza altor leziuni mai dureroase, 
ca traumele organelor abdominale şi fracturile oa-
selor membrelor. Traumatizarea coloanei vertebrale 
este deseori omisă în procesul diagnosticării iniţiale 
şi este depistată întâmplător pe radiografi i ulterioa-
re. De aceea, pacienţii politraumatizaţi trebuie să fi e 
examinaţi complet. Tactica corectă de diagnostic şi de 
tratament  asigură obţinerea rezultatelor pozitive. 
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Rezumat  
Fracturile coloanei vertebrale în politraumatisme se 

întâlnesc des – până la 15%. De obicei, ele nu predomină 
clinic, din cauza altor leziuni mai dureroase, şi sunt dese-
ori omise la etapa iniţială de diagnosticare şi ajutor me-
dical. În articol sunt prezentate rezultatele tratamentului a 
32 de pacienţi politraumatizaţi cu leziuni asociate, fracturi 
ale coloanei vertebrale şi ale altor segmente ale aparatului 
locomotor. Managementul complex al pacienţilor ne-a per-
mis să obţinem rezultate sătisfăcătoare în toate cazurile.

Summary
Spine fractures in the patients with polytrauma occur 

often - about in 15% of cases. Usually they don’t dominate 
clinically due to other painful injuries and are missed on 
the initial step of diagnostic and treatment. We present 
treatment results of 32 patients with multiple organ injuries, 
extremity and spine fractures. Complex management of 
these patients offers satisfactory results in all cases.

Резюме
Переломы позвоночника в составе политравмы 

встречаются достаточно часто – до 15% пострадавших. 
Обычно они клинически не доминируют из-за наличия 
других, более болезненных повреждений, и часто про-
пускаются на начальном этапе диагностики и оказания 
медицинской помощи. В работе представлены резуль-
таты лечения 32 пострадавших с сочетанными повреж-
дениями, переломами позвоночника и других сегмен-
тов опорно-двигательного аппарата. Комплексное ле-
чение этих пациентов обеспечило удовлетворительные 
результаты во всех случаях.
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Introducere. Problema tratamentului leziunilor 
instabile ale inelului pelvin de tipul C rămâne una 
dintre cele mai stringente în chirurgia contemporană 
a acestor leziuni. Trauma oaselor semiinelului poste-
rior al bazinului, la care se referă sacrumul, joncţiuni-
le sacroiliace, spinele iliace posterioare, se întâlnesc 
în 37-60% cazuri [1,2]. Aceste leziuni sunt destul de 
variate şi se observă în diferite combinaţii – trauma-
tismul complexului ligamentar ventral, al joncţiunei 
sacroiliace, al complexului ligamentar dorsal, diso-
cierea completă a joncţiunii sacroiliace, fracturile 
sacrumului (Denis zone I, II, III) şi regiunilor poste-
rioare ale oaselor iliace [3, 4]. Există diferite opinii 
referitor la timpul şi tipul stabilizării inelului pelvin 
la pacienţii cu politraumatism. Conform datelor lui 
M.Tile [1] şi Д. Черкес-Заде [5], una dintre cauzele 
de bază ale urmărilor grave şi rezultatelor nesatisfă-
cătoare ale tratamentului fracturilor oaselor bazinului 
este trauma, precum şi difi cultăţile înlăturării timpurii 
a deplasării fragmentelor osoase, dar câte odată şi im-
posibilitatea destinderii repoziţiei unimomentane.

Scopul acestei comunicări este analiza rezultate-
lor tratamentului cu diferite posibilităţi de stabilizare 
a fracturilor semiinelului posterior al bazinului.

Materiale şi metode. Conform studiului nostru, 
pe parcursul anilor 1997-2010 au fost trataţi 64 de 
pacienţi cu fracturi instabile ale oaselor bazinului şi 
cu leziuni ale organelor interne sau cu fracturile oa-
selor lungi ale extremităţilor. Tipul leziunii inelului 
pelvin se determină conform clasifi cării M. Tile [6], 
modernizate de către grupul AO/ASIF [7]. Vârsta me-
die a pacienţilor a fost de 31±3,4 ani. Cauzele trau-
matismului au fost: accidentele rutiere – 44 (68,75%) 
cazuri, cădere de la înălţime (catatraumatism) – 18 
(28,1%) şi doi pacienţi au fost cu căderea peretelui 
peste ei. Grupul de bază al pacienţilor (78,45%) a fost 
în şoc de gradele II-III. Din departamentul de urgenţă 
în sala de operaţie au fost transferaţi 18 pacienţi cu 
semne certe de catastrofă intraabdominală. La acest 
grup au fost efectuate laparotomia (12), splenectomia 
(9), sutura leziunilor fi catului (2) şi mezenterului in-
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testinului, epicistostomă cu drenarea vezicei urinare 
şi sutura leziunilor. Ceilalţi bolnavi au fost internaţi 
în sala de deşocare, pentru o examinare complexă şi 
efectuarea măsurilor antişoc. 

Conform datelor clişeelor radiologice, deplasa-
rea hemibazinului în direcţie cranială se determina 
la 7-36 mm. Repartizarea pacienţilor conform tipului 
leziunii clasifi cate după M. Tile a fost următoarea: tip 
C 1.1– 12 pacienţi, tip C1.2 – 21, tip C1.3 – 17 paci-
enţi, tip C2 – 8 şi tip C3 – 6 pacienţi. Au predominat 
leziunile unilaterale ale semiinelului posterior – 79% 
(n=50), leziunile bilaterale au constituit 21% (n=14). 
La pacienţii cu leziuni ale inelului pelvin au fost aso-
cieri cu traumatismul altor organe şi segmente. Trau-
ma închisă a cutiei toracice, cu dereglarea carcasului: 
fractura claviculei – 6 bolnavi, fractura scapulei – 4 
pacienţi şi fracturi multiple ale coastelor la – 34 per-
soane. 5 pacienţi au avut fractura colului  şi diafi zei 
femurale pe aceeaşi parte cu fractura hemibazinului. 
Tuturor pacienţilor li s-a efectuat osteosinteza închi-
să cu dispozitivul  pentru reducerea şi fi xarea oase-
lor bazinului. La determinarea termenului  efectuării 
osteosintezei  şi a volumului ei ne-am condus după 
clasifi carea osteosintezei bazinului: stabilizarea pri-
mară; stabilizarea fi nală; timpurie; amânată; tardivă; 
secundară.

În funcţie de tipul fracturii şi de modifi carea me-
todei de reducere închisă a inelului pelvin, toţi paci-
enţii au fost împărţiţi  în trei grupuri. În primul grup 
au fost incluşi 20 de pacienţi cu fractura bazinului de 
tipul  C1, cu leziunea cutiei toracice, fără complicaţii 
grave. Mărimea deplasării craniale  a hemibazinului a 
fost de 7-22 mm, iar tratamentul chirurgical se efec-
tua în primele 5-9 zile după traumatism. Reducerea 
hemibazinului deplasat se efectua cu ajutorul anes-
teziei generale pe masa ortopedică cu tracţia de regi-
unea trohanteriană  şi treimea distală a femurului, pe 
partea inelului pelvin fracturat. După destinderea ni-
velului dorit, nivelului care corespunde hemibazinu-
lui sănătos şi adaptării suprafeţelor osoase fracturate 
în proiecţia fracturii prin osul bazinului, în sacrum se 
introduceau două broşe cu suport în întâmpinare una 
către alta şi se fi xau în formă de  „z”  în regimul com-
presiei de întâmpinare, până la reducerea defi nitivă a 
fragmentelor.

În grupul doi, de bază, au fost incluşi 38 de paci-
enţi cu fractura bazinului de tipul  C1 şi traumatism 
grav al organelor abdominale. Traumatismul cutiei 
toracice la 18 bolnavi s-a complicat cu hemopne-
umotorace;  traumă închisă a abdomenului a fost la 
6 pacienţi, complicată cu leziunea splinei de gradele 
II-III-IV; la 4 bolnavi trauma fi catului şi ruptura in-
traabdominală a vezicei urinare – la 9 pacienţi. Etapa 
iniţială de tratament a fost orientată spre înlăturarea 

leziunii dominante, susţinerea şi restabilirea funcţiei 
organelor interne traumatizate. La 7 pacienţi, după 
fi nisarea intervenţiei chirurgicale la organele interne  
şi prezenţa indicilor hemodinamici constanţi, a fost 
efectuată osteosinteza primară a inelului pelvin cu 
dispozitivul de fi xare externă şi la doi dintre ei – oste-
osinteza femurului cu aparat tijat extern. 

La ceilalţi bolnavi s-a efectuat osteosinteza tim-
purie şi amânată a inelului pelvin în perioada de 7-12 
zile, iar stabilizarea fi nală a bazinului se observa la 
ziua  a 16-a după stabilizarea stării generale. Iniţial se 
aplica dispozitivul pentru repoziţie şi fi xare a inelului 
pelvin în regimul repoziţionării treptate. Repoziţiona-
rea completă a osului bazinului deplasat şi reducerea 
ei cu suprafaţa fracturii s-a atins numai la 9 pacienţi, 
iar la restul 3 se forma un punct de sprijin în regiunea 
claviculei pe partea inelului pelvin fracturat. Pentru 
aceasta, prin porţiunea acromială a claviculei se in-
troduceau două broşe şi se fi xau de suportul extern pe 
care, cu ajutorul dispozitivelor de distracţie, le uneau 
cu suportul bazinului. Pentru adaptarea completă a 
fragmentelor erau necesare 12±1,5 zile. După aceasta 
se efectua compresia laterală de apropiere la nivelul 
suprafeţelor fracturate şi se demonta subsistemul cu 
punctul de sprijin adăugător la claviculă.

Pacienţii grupului trei (6), cu fractura bazinului 
C3, leziune concomitentă cu instabilitatea semiinelu-
lui posterior din ambele părţi, la internare se aplica la 
bazin varianta de stabilizare a aparatului tijat (2) sau 
pansament improvizat de fi xare (4); după stabiliza-
rea hemodinamicei şi îmbunătăţirea stării generale se 
efectua osteosinteza amânată cu dispozitiv de fi xare 
externă. Pe masa de operaţie se efectua tracţiunea de 
ambele femure până la coborârea la nivel egal a am-
belor hemibazine. Drept punct de orientare în acest 
caz servea sacrumul. După aceasta se efectua com-
presia laterală de apropiere. 

Rezultate şi discuţii. Rezultatele tratamentului 
fracturilor inelului pelvin tip C se apreciau în baza 
datelor clinice şi radiologice obţinute după 12 luni de 
la traumatism, cu folosirea sistemului lui S.A. Majeed 
[8] de apreciere a rezultatelor funcţionale de tratament 
al leziunilor bazinului. Sistemul de apreciere include 
următoarele criterii: prezenţa durerii în centura bazi-
nului şi caracterul ei, reîntoarcerea în câmpul muncii, 
mersul, păstrarea funcţiei sexuale şi a  altor funcţii ale 
organelor micului bazin şi posibilitatea de şezut.

În primul grup pe masa operatorie la toţi pacien-
ţii a fost efectuată repoziţionarea satisfăcătoare a ine-
lului pelvin  şi fi xarea stabilă a fragmentelor osoase. 
Pacienţii după osteosinteza inelului pelvin erau mo-
bili, puteau – cu ajutor sau independent – să-şi schim-
be poziţia în pat şi să-şi activizeze rejimul. Îngrijirea 
postoperatorie era mai uşoară. Din prima săptămână 
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pacienţii se sculau în pat, puteau şedea pe scaun, se 
deplasau prin salon cu ajutorul cârjelor. O parte din 
ei aveau acuze de dureri periodice în regiunea ieşirii 
broşelor, introduse prin spinele semiinelului pelvin. 
La 7-8 zile după osteosinteza bazinului  bolnavii erau 
transferaţi la tratament ambulatoriu. Termenul total 
al fi xării inelului pelvin în acest grup a constituit în 
medie 64±1,2 zile. 

Studierea rezultatelor tratamentului fracturilor 
bazinului după 12 luni a arătat că 14 pacienţi s-au 
reîntors la locul de muncă precedent, 6 au schimbat 
locul de muncă. Acuze la dureri sau alte dereglări 
funcţionale ale organelor bazinului mic nu au fost 
stabilite, şedeau liber pe scaun, mergeau fără a şchio-
păta. Conform scorului S. A. Majeed, rezultatele tra-
tamentului au fost bune. 

Perioada postoperatorie a pacienţilor grupurilor 
doi şi trei a decurs cu unele diferenţe faţă de grupul 
întâi. În perioada postoperatorie timpurie ei ereau mai 
puţin mobili. Mai  confortabil se simţeau pacienţii la 
care a fost efectuată osteosinteza de stabilizare la in-
ternare. Poziţionarea dispozitivului de fi xare externă 
pe regiunile anterioare şi laterale ale centurii bazinu-
lui nu necesită plasare specială pe pat, ceea ce exclude 
posibilitatea deplasării adăugătoare a  fragmentelor 
în timpul schimbării poziţiei şi restabilirea hemiba-
zinului deplasat. La sfârşitul săptămânii a treia după 
operaţie toţi bolnavii au fost transferaţi la tratament 
ambulatoriu. Termenul fi xării inelului pelvin cu dis-
pozitiv extern a constituit 76,4±2,4 zile. Termenul de 
consolidare a fracturilor extremităţilor nu se deosebea 
de monotraumatismul acelor extremităţi. Rezultatele 
tratamentului,  conform scorului Mejeed, se determi-
nau ca bune  şi satisfăcătoare. Trei pacienţi cu rezultat 
satisfăcător al tratamentului şi-au schimbat locul de 
muncă, iar patru care nu lucrau au fi nisat tratamentul 
cu rezultate satisfăcătoare. La 6 pacienţi cu politrau-
matism – leziunea organelor interne  în asociere şi 
fractura oaselor inelului pelvin şi femurului – con-
form gravităţii leziunilor li s-a determinat grupa II de 
invaliditate pe un an. Rezultatul general al tratamen-
tului administrat de către noi a fost califi cat ca nesa-
tisfăcător, din cauza termenului îndelungat de terapie 
şi transferării pacienţilor la grupa de invaliditate, dar 
rezultatele tratamentului fracturilor bazinului, con-
form scorului S.A. Majeed, au fost bune.

Dereglarea integrităţii osoase şi articulare în po-
litraumatism duce la dereglarea sistemului anatomo-
funcţional unic al centurii bazinului, fi ind bază pentru 
coloana vertebrală şi mijloc de unire cu membrele in-
ferioare, care posedă duritatea necesară pentru funcţi-
onare. În fracturile inelului pelvin de tipul  C survine 
deplasarea fragmentelor bazinului în trei proiecţii, 
dar repoziţionarea şi fi xarea stabilă, mai cu seamă de-

plasarea cranială, este o problemă. Л. Н. Анкин [9] 
în lucrările sale a remarcat că „în legătură cu fap-
tul că în instabilitatea verticală, în leziunile inelului 
pelvin, stabilitatea fi xării regiunii dorsale a bazinului 
este insufi cientă, adăugător se foloseşte tracţiunea 
scheletară şi regim la pat”. O direcţie de perspecti-
vă în tratamentul fracturilor bazinului la pacienţii cu 
politraumatism este folosirea dispozitivului de fi xare 
externă în leziunile bazinului de tipul  C, cu prezenţa 
fragmentelor deplasate atât nefi xate, cât şi fi xate. O 
metodă mai efi cientă de corecţie a regiunii posterioare 
a inelului pelvin în fracturile verticale este procedeul 
de tratament a fracturilor instabile vertical, elaborat 
de autori, care asigură efectuarea manipulărilor de co-
recţie în măsura în care ne permite starea generală a 
pacientului, fără producerea traumatismului adăugă-
tor. M.Tile [1] susţine că este necesară fi xarea internă 
posterioară şi anterioară, deoarece folosirea fi xării 
externe nu asigură fi xarea stabilă şi dislocarea frag-
mentelor este mai mult de un centimetru. Folosirea 
dispozitivului pentru fi xarea externă a inelului pelvin 
şi formarea punctului de sprijin adăugător, care ne 
permite să repoziţionăm fragmentele bazinului, con-
form părerii noastre, este o decizie corectă şi o rezol-
vare parţială a problemei. Aceasta asigură reducerea 
cu mult a termenului regimului la pat al pacienţilor, 
diminuarea perioadei de consolidare a fracturilor ba-
zinului, de reabilitare şi îmbunătăţirea rezultatelor 
tratamentului.     

Concluzii
Leziunea oaselor şi formaţiunilor semiinelu-1. 

lui pelvin se determină la pacienţii cu politraumatism, 
de aceea osteosinteza de stabilizare a inelului pelvin 
cu ajutorul dispozitivului  miniinvaziv pentru reduce-
rea şi fi xarea oaselor bazinului este o decizie optimă 
şi o măsură antişoc.

În cazul rezolvării problemei de stabilizare a 2. 
inelului pelvin, primordială este restabilirea suprafe-
ţelor congruente, fi xarea oaselor bazinului şi a regiu-
nilor lui posterioare.

Folosirea temporară a punctului de sprijin 3. 
pentru reducerea închisă a leziunilor vertical instabi-
le ale inelului pelvin asigură adaptarea suprafeţelor 
fracturate şi permite fi xarea lor stabilă.

Elaborarea sistemului de tratament al fractu-4. 
rilor instabile ale semiinelului posterior previne dez-
voltarea complicaţiilor şi îmbunătăţeşte rezultatele 
tratamentului. 
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Rezumat
Este efectuată analiza rezultatelor tratamentului 

fracturilor vertical instabile ale inelului pelvin, cu folosi-
rea metodelor elaborate de osteosinteză miniinvazivă. La 
tratament s-au afl at 64 de pacienţi  cu politraumatism şi  
fracturi vertical instabile ale inelului pelvin de tipul  C. În 
78,1% cazuri predominau leziunile unilaterale ale semiine-
lului posterior, iar leziunile bilaterale au constituit 21,9%. 
Cauzele traumatismului au fost: accidentele rutiere – 44 
pacienţi, cădere de la înălţime – 18 şi căderea peretelui – 
2. Pentru stabilizarea semiinelului posterior a fost folosită 
compresia unilaterală sau de întâmpinare în subsistemul 
adăugător la dispozitivul pentru reducerea şi fi xarea oase-
lor bazinului. Tehnica stabilizării inelului pelvin cu sinteza 
locală a joncţiunii sacroiliace sau a sacrumului după repo-
ziţionarea hemibazinului deplasat, este o manevră optimă 
de fi xare. Aprecierea rezultatelor tratamentului s-a efectuat 
conform scorului S.A. Majeed.

Summary
The authors present analysis of treatment outcomes 

in 64 polytrauma patients with vertically unstable pelvic 
fractures type C, using the elaborated miniinvasive 
osteosynthesis techniques. Unilateral or counter compression 
has been used in the additional subsystem for the device for 
reposition and fi xation of the pelvic bones to stabilize the 
posterior pelvic ring. The stabilization technique with local 
synthesis of the sacroiliac joint or sacrum is the optimal 
method of fi xation. Evaluation of treatment results has 
been performed according to S.A.Majeed scale.

Резюме
Проведен анализ результатов лечения вертикаль-

но нестабильных переломов тазового кольца, с исполь-
зованием разработанных миниинвазивных методик 
остеосинтеза. За исследуемый период на лечении нахо-

дились 64 пострадавших с политравмой, вертикально 
нестабильными переломами таза типа С. Преоблада-
ли унилатеральные повреждения заднего полукольца 
таза – 78,1%, билатеральные повреждения составляли 
21,9%. Причиной травмы были дорожно-транспортные 
происшествия – у 44, падение с высоты – у 18 и сдавле-
ние упавшей стеной у 2 пациентов. Для стабилизации 
заднего полукольца использовали одностороннюю или 
встречную компрессию в дополнительной подсистеме 
к устройству для репозиции и фиксации костей таза. 
Техника стабилизации тазового кольца, с локальным 
синтезов подвздошно-крестцового сочленения или 
крестца, после низведения смещенной половины, яв-
ляется оптимальным способом фиксации. Оценку ре-
зультатов лечения проводили по системе S.A. Majeed.

EVALUAREA ŞI MONITORIZAREA 
REZULTATELOR OBŢINUTE ÎN 

TRATAMENTUL FRACTURILOR 
MALEOLARE PRIN DIFERITE TEHNICI 

ÎN  SECŢIA AMBULATORIE DE 
ORTOPEDIE ŞI TRAUMATOLOGIE NR. 1

_______________________________________
A. Dumneanu, şeful SATO nr.1 CNŞPMU

T. Ignat*, I. Chicu, E.Reabcov*, S. Bejenari*, 
A. Frumusachi*. 

*Secţia Ambulatorie de Ortopedie şi 
Traumatologie nr.1 IMSP Centrul Naţional 

Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Fracturile maleolare constituie 
aproximativ 20–22% din toate leziunile scheletale 
[3]. Leziunile osoase maleolare şi ligamentale ale sis-
temului de contenţie a gleznei pot afecta în diferite 
grade funcţiile principale ale gleznei: stabilitatea şi 
mobilitatea articulară. Repoziţionarea anatomică a 
fragmentelor, precum şi stabilizarea lor este, deci, un 
imperativ ce trebuie să domine tratamentul – fi e orto-
pedic, fi e chirurgical – al acestor leziuni. Gravitatea 
fracturilor maleolare se explică prin dereglările func-
ţionale ale articulaţiei tibiotarsiene ca urmare a celei 
mai mici imperfecţiuni. Rezultatul acestei imperfecţi-
uni îl constituie complicaţiile care survin şi duc ade-
sea la pierderea capacităţii de muncă de lungă durată 
sau chear la invalidizare [1].  Tratamentul  ortopedic  
şi cel chirurgical au ca scop înlăturarea acestor inper-
fecţiuni şi, ca rezultat, restabilirea cât se poate de sa-
tisfăcătoare a funcţiei membrului afectat.

Materiale şi metode. Aproximativ 80% din pa-
cienţi încep şi fi nisează tratamentul în condiţii de am-
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bulatoriu, iar după externare din serviciul spitalicesc 
prelungesc terapia până la însănătoşire. Am efectuat o 
analiză şi o monitorizare a rezultatelor tratamentului 
pacienţilor cu fracturi maleolare pe anii 2008–2010. 
Am examinat rezultatele la distanţă ale tratamentului 
fracturilor maleolare la 580 de pacienţi, care au fi nisat 
tratamentul sub supravegherea ortopedului-traumato-
log  la SAOT nr. 1, care asigură sectoarele Râşcani şi 
Ciocana ale mun. Chisinău, cu o populaţie de apro-
ximativ 310109 persoane. Lotul cuprinde pacienţi cu 
vârsta între 19 şi 75 de ani,  284 femei, 296 bărbaţi. 
Din cei 580 de pacienţi, conform clasifi cării Denis-
Weber [4], 121  (20,86% ) au avut fracturi tip A, 284 
(48.9%) pacienţi  – fracturi de tip B, 175  (30,14%) 
–  fracturi de tip C. Conform metodelor de tratament 
utilizate, acest lot de bolnavi a fost subdivizat în două 
grupuri: grupul 1 – 459 bolnavi trataţi conservator în 
aparate ghipsate, cu fracturi fără deplasare, în cazul 
fracturilor cu deplasare se face reducţie ortopedică, 
urmată de imobilizare şi interdicţie a sprijinului. Gru-
pul 2 – 121 pacienţi cu intervenţii chirurgicale prin 
diferite tehnici operatorii. 

În studiul efectuat am folosit scala funcţională de 
gleznă Olerud-Molander,  elaborată în Suedia în 1984 
ca scală a ratingului funcţionalităţii [5].  Această scală 
a fost utilizată pentru monitoringul stării pacienţilor 
trataţi ortopedic şi chirurgical în dinamică, pentru 
evaluarea rezultatelor tratamentului. În  studiu au fost 
apreciate rezultatele la distanţă conform acestui scor, 
în care sunt incluşi parametrii funcţionali de bază ai 
articulaţiei gleznei: durere, limitarea mobilităţii arti-
culare, tumefi ere locală, ridicare pe scări, necesitate 
de sprijin adăugător, activitate profesională şi  cotidi-
ană. Scala este egală cu suma punctelor a nouă para-
metri. Interpretarea rezultatelor: punctaj minimal – 0, 
maximal – 100.

Rezultate şi discuţii. Din totalul pacienţilor, 
459 sau 79.14% au început şi au fi nisat tratamentul 
conservator. 3 bolnavi cu fracturi tip B, după 7 zile 
survenind deplasări secundare, au fost îndreptaţi la 
tratament chirurgical spitalicesc. La 2 pacienţi, în re-
zultatul încălcărilor principiilor de tratament – aban-
donarea timpurie a imobilizării, efortul timpuriu pe 
membrul traumat –, ca urmare au survenit subluxare 
laterală a plantei, consolidare vicioasă. Ei au refuzat 
tratamentul chirurgical. Grupul 2 – 121 de pacienţi 
sau 20,86% cu intervenţii chirurgicale, dintre ei la 3  
a survenit degradarea osteosintezei cu subluxaţii ale 
plantei, fi ind efectuate intervenţii chirurgicale repe-
tate, dar cu rezultat nesatisfăcător. La un pacient s-a 
dezvoltat procesul septic, cu ulterioară osteită post-
traumatică. Tradiţional, drept criteriu pentru aprecie-
rea rezultatului tratamentului servesc reducerea frag-
mentelor, consolidarea lor, recuperarea medicală (vo-

lumul mişcărilor, funcţia de suport), lipsa durerilor, a 
dereglărilor trofi ce, a disconfortului în viaţa cotidiană 
şi în activitatea profesională.

Rezultat excellent – > 90, bun – 60–90 p., ac-
ceptabil – 30–60 p., neacceptabil – < 30 p. Din cei 
459 de pacienţi, la 307  (66,8%) am obţinut rezultat 
excelent, la 110 pacienţi (23,9%) – rezultat bun, la 40  
(8,7%) – rezultat satisfăcător, la 2 pacienţi (0.43%) – 
rezultat nesatisfăcător. În grupă de invaliditate a fost 
încadrat un pacient. Din cei 121  (20,86%) de bolnavi 
supuşi tratamentului chirurgical la un termen de un 
an de zile după intervenţie: Rezultat excelent la 90 
pacienţi (74,3%), rezultat bun – la 14   (11,87%), re-
zultat satisfăcător – la 13 pacienţi  (11,74%), rezultat 
nesatisfăcător – la 4 bolnavi, 3 reoperaţi  din cauza 
degradării osteosintezei, cu survenirea deplasărilor 
secundare, artroză postraumatică, redori mixte, iar la 
un pacient – dezvoltarea osteitei postraumatice.

Concluzii
Tratamentul acestor fracturi trebuie să fi e 1. 

selectat, adaptat fi ecărui caz individual, cu evalua-
rea atât a tipului de fractură, cât şi a stării ţesuturilor 
moi.

În traumatismul cu fracturi ale gambei predo-2. 
mină fracturile maleolare –  aproximativ 41% cazuri.

Fracturile maleolare, care au necesitat reduc-3. 
ţie ortopedică, au constituit aproximativ 80%, rezul-
tate bune  confi rmate clinic şi radiologic s-au obţinut 
în 80% cazuri.

Rata complicaţiilor în fracturile maleolare 4. 
constituie 3% (artroze deformante posttraumatice, 
calusuri vicioase, redori, persistenţa subluxaţiilor).

Este de dorit ca tratamentul să fi e individu-5. 
alizat pe principuiul refacerii echilibrului dereglat al 
biomecanicii gleznei. Osteosinteza stabil funcţională 
în fracturile maleolare asigură obţinerea rezultatelor 
bune anatomice şi funţionale în aproximativ 90% 
cazuri. În acelaşi timp, metodele de reducere închisă 
prezintă nu numai un interes istoric, dar şi dreptul la 
existenţă, iar în unele cazuri prevalează asupra trata-
mentului chirurgical.

În concluzie menţionăm că în tratamentul le-6. 
ziunilor articulaţiei gleznei o deosebită importanţă o 
are diagnosticul corect şi tratamentul adecvat, în co-
relaţie cu caracterul şi gradul de leziune a elementelor 
osteoarticulare.
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Rezumat 
Studiul dat prezintă rezultatele la distanţă ale 580 

de pacienţi cu fracturi maleolare, repartizaţi în două lo-
turi conform metodelor de tratament, trataţi în cadrul 
CNŞPMU, secţia ambulatorie de ortopedie şi traumatolo-
gie nr. 1. Dintre ei, 459 pacienţi trataţi conservator, 121 
– chirurgical.

Summary
The survezy results gave a target distance of 580 

pacients with malleolar fractures witch were treated in the 
dispensary conditions. 459 cases were treated following 
the conservative treatment and the rest (121) following the 
operates surgery.

Резюме
В ходе исследования изучены отдаленные ре-

зультаты  лечения переломов лодыжек 580 больных, 
разделенных на две группы в зависимости от основ-
ных методов терапии  в условиях CNŞPMU и отделе-
ния амбулаторной ортопедии и травматологии № 1. 
Из них 459 пациентам проведено консервативное лече-
ние, 121 – хирургические вмешательства. 

ACCESUL CHIRURGICAL  ÎN 
TRATAMENTUL BOLNAVULUI 

CU TRAUMATISM ASOCIAT  AL 
COMPLEXULUI  ZIGOMATIC

_______________________________________
D. Hâţu, D. Şcerbatiuc, V. Vlas, A. Hâţu, 

M. Cebotari, S. Caldarari, L. Arbuz, 
A. Crivoliubic 

Catedra de Chirurgie Orală şi Maxilo-Facială, 
USMF „Nicolae Testemiţanu”,

CNŞPMU, ÎI „Hâţu Maria”

Actualitatea temei. Traumatismul constituie o 
problemă socială şi creşte odată cu dezvoltarea so-
cietăţii. Regiunea feţei este des expusă traumatismu-
lui, deoarece tot timpul este descoperită şi mai des 
este orientată spre agentul traumatic, spre deosebire 
de alte părţi ale organismului care sunt protejate cu 
haine. Factorii sociali au o importanţă colosală în 
apariţia traumei, ca exemplu: condiţiile de viaţă, sta-

rea familială, caracterul condiţiilor de lucru. Sursele 
de informaţie în masă acţionează asupra subiectului, 
atrăgând atenţia asupra neîncrederii, neprotecţiei so-
ciale, lipsei locurilor de muncă, – toate acestea creea-
ză condiţii pentru apariţia agresivităţii. Cultul puterii, 
prevalarea forţei fi zice, propagarea cruzimii în fi lme  
nu sunt cele mai ideale condiţii de formare a tânărului 
ca personalitate.

Traumatismul întodeauna a ameninţat sănătatea 
omului, afectând preponderent populaţia tânără, aptă 
de muncă şi determinând un nivel înalt de invalidi-
tate şi mortalitate nu numai a acestui contingent, dar 
şi al populaţiei în general. Deplasarea provocată de 
fragmentele fracturate duce la dereglări funcţionale şi 
scopul tratamentului este restabilirea formei şi func-
ţiei dereglate. Reabilitarea bolnavului va depinde de 
experienţa, dotarea tehnică a instituţiei medicale cu 
utilajul necesar şi califi carea chirurgului în domeniul 
dat. 

Reabilitarea estetică în cazul fracturilor com-
plexului zigomatic cu deplasare rămâne  o problemă 
actuală. Utilizarea metodelor clasice prin reducerea 
cu cârligul Limberg necesită incizia dermului, în con-
secinţă vom avea o cicatrice postoperatorie. Evoluţia 
plăgii postoperatorii şi reglarea regenerării în regiu-
nea OMF este mereu în atenţia specialiştilor. Pentru 
formarea cicatricii postoperatorii estetice este foarte 
importantă stimularea schimbului acizilor nucleici 
şi sinteza proteică. În acest scop indicăm pacienţilor 
acid folic şi vitamina B12 [7].

Traumatismul asociat al complexului zigomatic 
cu deplasare provoacă mari difi cultăţi în tratament, 
îndeosebi în cel chirurgical. Sunt cunoscute mai mul-
te căi de acces de reducere şi fi xare a fracturilor com-
plexului zigomatic prin acces endobucal, exobucal 
sau mixt, însă acestea, datorită tehnicii de efectuare, 
au o aplicare diferită [2, 3, 8]. Autorii pun în discu-
ţie rezultatele tratamentului fracturilor  complexului 
zigomatic cu deplasare în timpul spitalizării şi la dis-
tanţă.

Familiarizarea cu particularităţile traumatismului 
asociat al complexului zigomatic ne oferă posibilita-
tea să recurgem la diagnosticarea oportună a acestei 
leziuni, să elaborăm un algoritm adecvat curativ şi să 
efectuăm măsuri de profi laxie [1, 5, 6]. Considerând 
difi cultăţile de recunoaştere şi asistare a traumatisme-
lor asociate şi multiple din regiunea oro-maxilo-faci-
ală, am considerat că ar fi  de valoare practică şi cogni-
tivă  să realizăm un studiu prin care să se propună şi să 
se valorifi ce principii de clasifi care, metode mai puţin 
invazive şi mai efi cace de  tratament al complexului 
zigomatic, procedee tehnice care ar permite scăderea 
procentului de complicaţii şi ar asigura reabilitarea 
cât mai estetică şi mai timpurie a bolnavului [4].  
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Obiectivele lucrării. Scopul studiului a fost rea-
bilitarea estetică a bolnavului cu traumatism al com-
plexului zigomatic prin utilizarea accesului chirur-
gical adecvat, după datele Clinicilor de ChOMF din 
Chişinău şi Iaşi.

Materiale şi metode. Pentru atingerea scopului  
au fost examinaţi şi li s-a acordat ajutor accidentaţi-
lor  cu traumatism asociat al complexului zigomatic. 
Ca material de studiu am folosit fi şele de observaţie 
ale bolnavilor trataţi în Clinica de Chirurgie Orală şi 
Maxilo-Facială, CMPŞMU, dintre care 15 bolnavi 
cu fracturi ale complexului zigomatico-orbital au 
fost trataţi prin metoda propusă. Suplimentar a fost 
folosită experienţa Clinicilor de ChOMF din Chişi-
nău şi Iaşi. În acest scop, am elaborat un dispozitiv 
şi o metodă de reducere subzigomatică endobucală a 
complexului zigomatic. Esenţa invenţiei constă în ur-
mătoarele: dispozitivul este efectuat în formă de „T”, 
tijă metalică cilindrică cu  diametrul 0,1 cm la vârf, 
la bază cu diametrul de 0,6 cm, cu partea orizontală 
având lungimea 8 cm, iar partea verticală – 15 cm, cu 
sudarea lui în centru perpendicular pe el; extremităţi-
le dispozitivului sunt încovoiate şi rotungite la capete 
(fi gura 1).

Fig. 1. Dispozitiv de reducere a complexului zigo-
matic pe cale endobucală.

Dispozitivul  pentru reduceria endobucală a 
complexului zigomatic deplasat funcţionează în fe-
lul următor: iniţial se prelucrează câmpul operator cu 
soluţii  antiseptice şi se izolează. Anestezia infraor-
bitală şi infi ltrativă cu soluţie de lidocaină de 2%, 6 
ml, şi premedicaţie. Lungimea inciziei mucoasei este 
de 1,5-2 cm, de la molarul doi la primul premolar, 
paralel cu suprafaţa ocluzală a dinţilor, pe plica de 
tranziţie sau cu 0,2 cm mai sus.

Decolarea lamboului mucoperiostal cu un sin-
desmotom, mai apoi, cu pensa hemostatică încovo-
iată, mai mult bont, deplasăm ţesuturile, creând un 
canal până ce ajungem la marginea inferioară a osului 

zigomatic. Prin acest canal al plăgii se introduce câr-
ligul de construcţie proprie. 

Utilizând cârligul propus, e necesar de respectat 
anumite reguli: iniţial partea lucrătoare a instrumen-
tului (tija) trebuie să fi e paralel cu arcada zigomatică, 
capătul ascuţit al instrumentului se introduce în pla-
gă prin canalul creat (atent, ca să nu traumăm ţesutul 
suplimentar ori să schimbăm direcţia), ajungem la 
marginea inferioară a osului malar. Braţul instrumen-
tului se afl ă în mâna medicului şi e orientat spre linia 
mediană a feţei, pe când prin metoda exobucală – este 
orientat spre pavilionul auricular. Braţul instrumen-
tului se roteşte la 900, fi ind perpendicular pe arcada 
zigomatică, astfel încât vârful ascuţit să fi e sub osul 
zigomatic posterior de sutura zigomatico-alveolară, a 
doua curbură a instrumentului e la nivelul comisurii 
labiale. Ultima rotire încă o dată la 900, în aşa fel încât 
instrumentul să fi e  perpendicular pe planul cutanat. 
Reducerea fragmentelor deplasate se face cu mişcări 
energice, dozate, opus direcţiei deplasării fragmente-
lor fracturate, anterior şi superior. Se aude un zgomot 
(crepitaţie osoasă) în timpul reducerii fragmentelor, 
de obicei, reducerea se face cu o mică hipercorecţie.

Fig. 2. Metodă de reducere a complexului zigomatic 
pe cale endobucală.

Bonturile osoase prin suprafeţele dinţate se menţin 
în poziţia anatomică în fracturile neeschiloase (fi gura 
2). Controlul calităţii reducerii: restabilirea confi gura-
ţiei feţei, dispariţia simptomelor „de treaptă” la nivelul 
rebordului infraorbital, arcadei zigomatice, dispariţia 
blocajului mandibular, mai apoi se restabileşte  sensi-
bilitatea. Instrumentul se scoate atent, ca să nu atingem 
osul redus, plaga se prelucrează cu soluţii  antiseptice. 
Pe plagă se aplică o sutură cu catgut şi aplicăm punga 
cu gheaţă. După intervenţia chirurgicală se efectuează 
examen radiologic al osului zigomatic.

Rezultate obţinute şi discuţii. Reducţia com-
plexului zigomatic deplasat se poate realiza prin mai 
multe metode endobucale – pe cale sinusală şi prin 
acces subzigomatic sunt rar utilizate. 
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Accesul endobucal subzigomatic de reducere 
chirurgicală a complexului zigomatic în clinica noas-
tră se utilizează rar. Cauzele sunt mai multe şi vom 
încerca să le enumărăm. Intervenţia chirurgicală se 
petrece „orb”, tehnica e  însuşită cu greu şi nu a găsit 
o largă răspândire, cu toate că ea are un mare avantaj 
după intervenţia chirurgicale de reducere a comple-
xului zigomatic – nu rămâne cicatrice pe faţă, fapt 
ce are o mare importanţă, mai ales pentru doamne 
şi persoanele tinere. Instrumentele cu care se reduce 
fractura sunt lungi, incomode, este imposibil să fi xezi 
complexul zigomatic pentru a-l reduce. 

Calea transsinusală de menţinere a fragmentelor 
fracturate, mai ales în cazurile eschiloase, este o inter-
venţie chirurgicală traumatică, de lungă durată. După 
operaţie pacientul greu suportă tubul endonazal cu 
mirosul de la meşa iodoformată şi  conţinutul sinusal. 
Înlăturarea meşei şi tubului e însoţită de dureri şi he-
moragie uneori, eliminările din sinus continuă câteva 
zile. Edemul postoperator, excoriaţiile de la unghiul 
cavităţii bucale,  prezenţa în cavitatea nazală a tubului 
şi meşei creează un disconfort imens bolnavului. Ca-
lea transsinusală ocupă până la 2% din bolnavii trataţi 
în  ambele clinici nominalizate mai sus. 

 
   Reducţia complexului zigomatic deplasat se poate 
realiza şi prin acces  exobucal sau mixt. Accesul chi-
rurgical exobucal de repoziţionare e frecvent utilizat 
în clinicile de pe ambele maluri ale Prutului şi nu nu-
mai. 

Clinica de Chirurgie OMF din Chişinău mai des 
foloseşte accesul subzigomatic exobucal cu ajuto-
rul cârligului Limberg. Tehnica  este uşoară, rapidă, 
are loc „orb”, este frecvent utilizată (în 56% cazuri), 
unicul neajuns este prezenţa cicatricei postoperatorii. 
Este indicată în fracturile cu deplasare a complexului 
zigomatic. 

Clinica da Chirurgie OMF de la Iaşi, UMF „Gh. 
Popa”, în 70% cazuri folosesc accesul temporal. 
Această metodă are un mare avantaj – cicatricea post-
operatorie este mascată (ascunsă) de partea pieloasă a 
regiunii temporale.

Există şi alte accese de repoziţionare a comple-
xului zigomatic, dar acestea, din diferite cauze, nu au 
găsit o largă utilizare. E necesar de menţionat accesul 
coronarian, care nu se foloseşte în cele 2 clinici, dar 
care nu lasă cicatrice postoperatorie.

Datele literaturii autohtone şi ale colegilor de la 
UMF „Gh. Popa”, ilustrate  în tabel ne permit să fa-
cem unele concluzii. Clinica de Chirurgie OMF Chi-
şinău mai des utilizează accesul subzigomatic exobu-
cal cu cârligul Limberg, pe când colegii de la Iaşi,   
accesul temporal. 

Metodele de tratament utilizate în fracturile comple-
xului zigomatic

Căile  de acces Anii şi sursa
1951-
1995*

1998-
2002**

Acces  subzigomatic 
(suborbital)

66 264

Osteosinteză cu  fi r metalic 68 14
Osteosinteză cu miniplăcuţe 0 12
Fixare extraorală (Bajanov-
Jadovschi)

- 0

Conservativ - 67
Calea sinusală 38 9
Intraoral (Freidel, Wieladje) - 3
Acces temporal 1803 8

Notă:* – Popescu E.; ** – Hâţu D.

Repoziţionarea şi fi xarea în poziţie corectă a frac-
turilor complexului zigomatic, îndeosebi eschiloase, 
e posibilă numai în mod chirurgical. În tehnicile chi-
rurgicale persistă riscul de lezare a nervului facial şi 
a vaselor adiacente, iar repoziţionarea fragmentelor 
deplasate adeseori e difi cilă. Aceasta este cauza prin-
cipală pentru care chirurgii manifestă rezervă faţă de 
tratamenul chirurgical. Fixarea fragmentelor depla-
sate ale complexului zigomatic prin diferite metode 
de osteosinteză la ambele clinici coincid în jur de 
2–4%. 

În privinţa termenelor de tratament a fracturilor 
recente, ambele clinici susţin  părerea că reducerea 
complexului zigomatic trebuie realizată cât mai tim-
puriu – până la 10 zile de la accident.

Tratamentul chirurgical al complexului zigoma-
tic, la modul ideal, trebuie   efectuat cât mai complet, 
încât să refacă arhitectonica splanhnocraniului, cu re-
stabilirea structurilor osoase şi înlăturarea leziunilor 
ţesuturilor moi, cu restabilirea formei şi funcţiei dere-
glate. Accesul chirurgical în tratamentul complexului 
zigomatic e necesar să fi e ales în aşa mod, încât să 
fi e cât mai econom, mai puţin traumatizant şi printr-o 
metodă cât mai simplă. 

Bilanţul leziunilor izolate sau asociate, starea ge-
nerală a accidentatului, instituţia medicală şi alţi fac-
tori vor determina indicaţiile şi contraindicaţiile  unui 
sau altui acces chirurgical  al complexului zigomatic. 
Scopul fi nal  este reabilitarea psihică, estetică şi, nu în 
ultimul rând, morfologică şi funcţională, pentru reîn-
toarcerea cât mai timpurie în familie, în societate şi la 
locul de muncă, cu scurtarea timpului de tratament.

Multitudinea tehnicilor chirurgicale de reducere 
şi fi xare a fragmentelor fracturate în tratamentul chi-
rurgical al complexului zigomatic diferă de la sursă 
la sursă literară şi depinde de posibilităţile fi nanciare 
ale instituţiei medicale şi de alţi factori. Cercetătorii 
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ştiinţifi ci şi medicii-practicieni sunt mereu în căuta-
rea accesului şi crearea dispozitivului care, în aceeaşi 
şedinţă, să asigure reducerea şi fi xarea fragmentelor 
deplasate. Faţă de dispozitivul „ideal” sunt înainta-
te o mulţime de cerinţe: cât mai efi cient, simplu, cât 
mai eftin, să fi e cât mai accesibil în manipulare, cu 
traumatizare minimă a ţesuturilor moi, să nu incomo-
deze bolnavul în activitatea lui fi ziologică şi cu lipsa 
sechelelor postoperatorii, ca cicatrice, deformaţie sau 
defect.  

Datele obţinute ne permit să concluzionăm că 
există divergenţe  între două căi de acces – calea 
temporală şi cea subzigomatică. Accesul temporal se 
utilizează rar în Clinica de ChOMF din R. Moldova.  
Cu scopul de a minimiza această discordanţă, s-a pro-
pus  elaborarea unei metode de reducere endobucală 
a complexului zigomatic. Pe parcursul anului 2010, 
în Centrul Republican de Chirurgie Orală şi Maxi-
lo-Facială, CMPŞMU, au fost spitalizaţi bolnavi cu 
fractura complexului zigomatico-orbital, fi ind trataţi 
prin diferite metode. Reducerea fragmentelor frac-
turate prin acces endobucal subzigomatic s-a aplicat 
la 15 bolnavi cu fractura complexului zigomatic cu 
deplasare, utilizând metoda şi dispozitivul propus 
de noi. 12 bolnavi s-au tratat în secţia de chirurgie 
oro-maxilo-facială, 12 au fost bărbaţi, dintre care 10  
sunt locuitori din oraşul Chişinău, fi ind traumatizaţi 
prin agresiune. Vârsta medie – 38 de ani. 8 bolnavi 
au fost implicaţi în câmpul muncii. 8 au fost transpor-
taţi cu ambulanţa, iar restul au fost îndreptaţi din alte 
instituţii medicale ori s-au adresat de sine stătător. În 
prima zi s-au adresat după ajutor 12 pacienşi. Starea 
de ebrietate, ca factor predispozant al traumei, a fost 
înregistrată în 4 cazuri. 

Fractura complexului zigomatico-orbital a fost 
localizată în dreapta în  7 cazuri şi din stânga – în 8 
cazuri. Traumatismul craniocerebral în 100% cazuri 
a fost asociat cu fractura complexului zigomatico-or-
bital. Traumatismul complexului zigomatico-orbital 
asociat cu leziuni ale ţesuturilor moi s-a înregistrat 
în 4 cazuri, în rest fractura de mandibulă, a oaselelor 
nazale, toracelui şi fractura de mână – câte un caz. 

Caz clinic. Pacienta A., 56 de ani, s-a adresat la 
CNPŞMU fi ind transportată cu ambulanţa pe data de 
04.02.2010. Din istoricul dezvoltării bolii s-a con-
statat că bolnava e locuitoare a oraşului Chişinău, nu 
lucrează şi trauma a căpătat-o în urma unei agresiuni 
la ora 2200 şi s-a adresat pentru a stabili gravitatea le-
ziunilor. Bolnava a fost examinată clinico-radiologic 
şi a fost stabilit diagnosticul: fractura complexului zi-
gomatic din stânga cu deplasare, fractura mandibulei 
bilateral (38-42:43), adentie secundară totală a maxi-
larului superior, comoţie cerebrală. A fost spitalizată 
în secţia de chirurgie oro-maxilo-facială, fi ind indicat 

tratament medicamentos şi investigaţii în dinamică. 
Pe data de 08.02.2010 pacienta a fost supusă interven-
ţiei chirurgicale sub anestezie generală, cu repoziţio-
narea complexului zigomatico-orbital din stânga prin 
acces endobucal, osteosinteza mandibulei în regiunea 
angulară din stânga cu fi r metalic prin acces endobu-
cal, suspendarea mandibulei de procesul alveolar al 
maxilarului superior. Pacienta a urmat tratament an-
tiinfl amator, fi ind externată în stare satisfăcătoare pe 
data de 12.02.2010.  

Avantajele dispozitivului şi ale metodei de reduc-
ţie endobucală subzigomatică  sunt: permite reducerea 
complexului zigomatic prin acces endobucal, absenţa 
cicatricii dermale, mai rapid, cu mult mai puţin trau-
matizant, durata operaţiei cu mult mai scurtă, iar dispo-
zitivul propus este mai uşor şi de dimensiuni mai mici, 
mai operativ şi mai exact, estetic şi mai ieftin. 

Problema fracturilor complexului zigomatic 
asociate rămâne actuală şi cu frecvenţă majoră, cu 
necesitatea perfecţionării metodelor de diagnostic şi 
de tratament, ce ar reduce semnifi cativ complicaţiile 
legate de traumatismul regiunii date şi ar permite ela-
borarea unor măsuri profi lactice de recupare a bolna-
vului cât mai repede. 

Concluzii
Clinica ChOMF din Chişinău mai des utilizează 

accesul subzigomatic exobucal cu cârligul Limberg, 
pe când Clinica ChOMF din Iaşi mai frecvent folo-
seşte accesul temporal.

Osteosinteza şi accesul transsinusal e rar utilizat 
în ambele clinici – aproximativ în proporţii egale.

Accesul endobucal permite recuperarea estetică 
a bolnavului cu traumatism al complexului zigoma-
tico-orbital. 
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Rezumat
În Clinica de Chirurgie OMF din Chişinău mai des 

este utilizat accesul subzigomatic exobucal, utilizând cârli-
gul Limberg, pe când în Clinica de Chirurgie OMF din Iaşi 
mai frecvent este folosit accesul temporal. Osteosinteza şi 
accesul transsinusal se utilizează rar în ambele clinici, apro-
ximativ în proporţii egale. Reducerea fragmentelor fractu-
rate prin acces endobucal subzigomatic s-a aplicat la 15 
bolnavi cu fractura complexului zigomatic, cu deplasare, 
utilizând metoda şi dispozitivul propus. Accesul endobucal 
şi cel temporal permit recuperarea estetică a bolnavului cu 
traumatism al complexului zigomatico-orbital.

Summary 
OMF Surgery Chisinau under zygomatic access 

frequently used Limberg extraoral  using hook when OMF 
Surgery Clinic Iasi access frequently used temporal ap-
proach. Fixation and access way sinus used in both clinics 
in approximately equal proportions. Restoration of the 
fractured fragments by the intraoral under zygomatic acces 
was applied on 15 patients with fractures of the zygomatic 
complex with the displacement, using the proposed me-
thod and device. Intraoral and temporal approach allows 
aesthetic recovery of the patient with trauma of the zygo-
matico-orbital complex.

Резюме
Клиники  челюстно-лицевой  хирургии города 

Кишинева проводят оперативные вмешательства чаще 
через подскуловой  доступ  с использованием крючка 
Лимберга, тогда как в клинике челюстно-лицевой  хи-
рургии  города  Яссы  наиболее часто используется ви-
сочный доступ.  Остеосинтез и доступ через сину-
сы используется редко в обеих клиниках  в  пример-
но равных пропорциях. Репозиция  фрагментов  была 
применена с использованием подскулового доступа  у 
15 пациентов со сложными  переломами  скуловых ко-
стей  со смещением, с использованием предлагаемо-
го способа и устройства.  Подскуловой  доступ   по-
зволяет осуществить эстетическую и функциональную 
реабилитацию  пациента  с травмой скулового - орби-
тального комплекса.

MEGASIALOLITIAZA
_______________________________________ 

D. Şcerbatiuc, prof. univ., dr. hab. în med., 
Sofi a Lehtman, asistent universitar

Catedra de Chirurgie Oro-Maxilo-Facială 
“Arsenie Guţan”, Universitatea de Stat de 

Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă

Introducere. Sialolitiaza reprezintă una dintre 
cele mai răspândite afecţiuni ale glandelor salivare. 
Conform datelor literaturii, frecvenţa sialolitiazei în 
populaţia adultă constituie 1.2% [1, 2]. În majoritatea 
cazurilor  (80%) concremenţii sunt localizaţi în glan-
da submandibulară, populaţia masculină fi ind mai des 
afectată [3]. Dimensiunile calculilor nu depăşesc 10 
mm, dimensiunile maxime variind între 3 şi 7 mm 
(88%) şi foarte rar mai mari [3]. Dimensiunile medii 
ale concremenţilor constituie 3.2 mm pentru glandele 
parotide şi 4.9 pentru glanda submandibulară [4].

Conform datelor literaturii „sialotiaza gigantă”, 
sau „megasialolitiaza” este defi nită prin prezenţa cal-
culilor în glandele salivare ≥15 mm [3, 5, 6]. La mo-
mentul actual sunt descrise cazuri unice de „sialotiază 
gigantă”, iar metodele de tratament sunt controversa-
te [2].

Scopul acesului studiu a fost – aprecierea frec-
venţei sialotiazei gigante în structura generală a sialo-
litiazei şi aprecierea abordurilor raţionale de tratament 
al acestei patologii în contextul literaturii mondiale.

Material şi metodă. A fost efectuată analiza re-
trospectivă a bazei de date a 104 pacienţi cu sialoliti-
ază, trataţi în Clinica de Chirurgie Oro-Maxilo-Facia-
lă, CNŞPMU, în perioada  2005-2010. Raportul B: F 
a fost de 1.2:1 – 58 (55.8%) : 46 (44.2%) respectiv.

Pentru diagnosticarea sialolitiazei au fost utilizate 
metodele imagistice: examenul radiologic (ortopanto-
grama), ultrasonografi a şi tomografi a computerizată. 
A fost calculată media aritmetică (M), eroarea mediei 
aritmetice (m). Rezultatele obţinute au fost prelucrate 
cu ajutorul IBM/PC şi softului statistic („Statistical 
Package for the Social Sciences”) SPSS for Windows 
14.0 (SPSS, Chicago, IL, USA).

Rezultate. Megasialolitiaza a fost diagnosticată 
în 8 cazuri (7.69%), conform criteriilor descrise ante-
rior [3, 5, 6]. Caracteristica generală a pacienţilor este 
prezentată în tabel 1.

Vârsta medie a pacienţilor a constituit 42.25 ± 
3.73 (de la 26 la 58) ani. Este important de menţionat 
faptul că megasialolitiaza a fost diagnosticată doar la 
pacienţii de sex masculin.
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În 7 din 8 (87.5%) cazuri a fost observată sialoli-
tiaza primară, şi doar un caz de sialolitiază recidivan-
tă (reziduală) după înlăturarea transorală a calculului 
din ductul Wharton.

Caracteristica generală a lotului de pacienţi cu mega-
sialolitiază 

Sex Vâr-
stă

Glan-
da 

sali-
vară

Locali-
zare

Dimen-
siunea 
maxi-
mă a 

calcu-
lului
(mm)

Dimen-
siunea 
mini-
mă a 

calcu-
lului

 (mm)
# 1 (B.V) М 38 GSM Pa-

renchim
15 10

# 2 (I.V.) М 47 GSM  Canal 
salivar 
distal 

16 11

# 3 
(G.A.)

М 54 GSM Pa-
renchim 

15 8

# 4 (R.S.) М 26 GSM Canal 
salivar 
distal

15 5

# 5 (C.V.) М 58 GSM Pa-
renchim

16 12

# 6 
(O.C.)

М 42 GSM Pa-
renchim

15 9

# 7 (H.V.) М 33 GSM Pa-
renchim

18 11

# 8 (B.S.) М 40 GSM Canal 
salivar 
proxi-
mal

17 10

M ± m 15.88 
± 0.39

9.5 ± 
0.77

Notă: GSM – glanda submandibulară.

În toate cazurile (8/8, 100%) calculii giganţi erau 
localizaţi în glanda submandibulară, în majoritatea 
cazurilor pe stânga. Tabloul clinic în toate cazurile a 
fost dominat de durere în regiunea submandibulară, 
intensifi cată de alimentare. Într-un caz a fost semna-
lată xerostomia. Tumefi erea regiunii glandei afectate 
a fost observată în 5 din 8 (62.5%) cazuri. La exa-
menul transoral, concrementul a fost palpat doar în 2  
(25%) cazuri. În timpul examenului radiologic, calcu-
lul radioopac a fost depistat în 7 din 8 (87.5%) cazuri 
(fi gura 1).

Fig. 1. Ortopantogramă: sialolitiază gigantică (cazul 
#8) a glandei submandibulare stângi (←).

Toţi pacienţii au benefi ciat de tratament chirur-
gical: litextracţie transorală (n=2) şi sialolitadenecto-
mie (n=6). Astfel, rata intervenţiilor organomenajante 
a constituit 25% (2 din 8). Dimensiunea maximă a 
calculilor înlăturaţi a variat între 15 şi 18 mm, iar cea 
minimă – între 12 şi 5 mm (fi gura 2).  Este important 
faptul că în toate cazurile de megasialolitiază a fost 
prezent doar un singur calcul.

Fig. 2. Calcul gigant al glandei submandibulare 
stângi.

Examenul histologic al glandelor salivare înlătu-
rate în toate cazurile a demonstrat modifi care sem-
nifi cativă a ţesutului glandular, fapt ce mărturiseşte 
despre o evoluţie de durată a procesului infl amator 
(fi gura 3).

În toate cazurile perioada postoperatorie a decurs 
fără complicaţii. Durata medie de spitalizare a consti-
tuit 5.6 ± 0.9 zile.

Discuţii. Sialolitiaza gigantă este atribuită cazu-
rilor clinice rare. Conform datelor Wallace E. et al. 
(2010), în literatură sunt descrise circa 54 de cazuri 
de sialolitiază gigantă, dintre care 7 în clinica auto-
rilor [7]. Analiza literaturii ne permite să afi rmăm că 
lotul din 8 pacienţi prezentat   este ceea mai mare 
dintre cele publicate anterior. Revista  literaturii a de-
monstrat că patologia menţionată este mai frecvent 
diagnosticată la bărbaţi (n=42), comparativ cu femei-
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le (n=12), raportul fi ind de 3.5:1 [7],  aceeaşi tendinţă 
fi ind observată şi în prezentul studiu.

Fig. 3. Modifi cări sclerotice semnifi cative ale glan-
dei salivare  submandibulare (Van Gieson x40).

Vârsta medie a pacienţilor în loturile publicate 
anterior a constituit 51 de ani (10-75)  [1-8]. Materi-
alul propriu prezentat şi datele literaturii demonstrea-
ză că megasialolitiaza poate fi  diagnosticată în toate 
grupurile de vârstă. Megasialolitiaza cel mai frecvent 
este localizată în glandele submandibulare 85%, pa-
rotide – 9% şi sublinguale – 2% [7]. Datele literatu-
rii demonstrează că megasialolitiaza este, de regulă, 
solitară [1-7], fapt demonstrat şi de prezentul studiu. 
Există totuşi publicaţii unice referitor la sialolitiaza 
gigantă multiplă, bilaterală [8]. Dimensiunea medie 
a megasialolitiazei descrise în literatură a constituit 
31.5 mm (de la 15 la 72 mm) [7], ceea ce depăşeşte 
de două ori observaţiile noastre.

Temă de discuţie rămâne metoda de tratament a 
megasialolitiazei [7]. Litextracţia transorală este apli-
cată doar calculilor palpabili transoral, cu localizare 
în canalul Warton [7, 9].  În caz de calculi giganţi 
nepalpabili (localizare intraparenchimatoasă, hiatusul 
ductal), tentativa litextracţiei transorale este asociată 
cu o rată semnifi cativă de leziune a nervului lingual, 
astfel, în calitate de alternativă, sunt propuse inter-
venţiile combinate (asociate cu sialoscopia interven-
ţională) [7]. Conform datelor literaturii, în caz de me-
gasialolitiază, intervenţiile organomenajante au fost 
efectuate în 57% cazuri [1-9].

Astfel, megasialolitiaza, deşi rară, rămâne  o pro-
blemă nesoluţionată, mai ales din punct de vedere al 
selectării metodei de tratament chirurgical.

Concluzii. 
Megasialolitiaza este o nozologie rară, con-1. 

stituind mai puţin de 10% din totalitatea pacienţilor 
cu sialolitiază. 

Majoritatea calculilor giganţi se întâlnesc în 2. 
glanda submandibulară stângă, fi ind localizaţi în pa-
renchimul glandei. 

Metoda de tratament al sialolitiazei gigante a 3. 
glandelor submandibulare depinde de localizarea cal-
culilor. Astfel, în caz de localizare în  partea distală a 
ductului, este posibilă şi raţională extracţia transora-
lă, iar în caz de localizare parenchimatoasă şi/sau în 
porţiunea proximală a ductului salivar, se  recomandă 
sialolitadenectomia.
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Rezumat 
Sialolitiaza reprezintă una dintre cele mai răspândi-

te afecţiuni ale glandelor salivare. Megasialolitiaza este 
extrem de rară, în literatura de specialitate fi ind descrise 
doar cazuri clinice şi serii de cazuri clinice, iar tratamentul 
optim este controversat. Autorii prezintă revista literaturii 
la acest subiect şi experienţa Clinicii de Chirurgie Oro-Ma-
xilo-Facială.

Summary 
Sialolithiasis is the most common disease of the 

salivary glands. Giant sialolithiasis is extremely rare, up to 
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date only case reports and case series being published, and 
the optimal treatment option is controversial. The authors 
present the literature review and their own experience with 
the management of giant sialolithiasis.

Резюме
Сиалолитиаз наиболее распространенное заболе-

вание слюнных желез. Гигантский сиалолитиаз встре-
чается исключительно редко, до настоящего времени 
опубликованы единичные наблюдения и оптимальное 
лечение достаточно противоречиво. Авторами пред-
ставлен собственный опыт и обзор литературы по ле-
чению гигантского сиалолитиаза.

TRATAMENTUL ORTOPEDIC AL 
FRACTURILOR DE MANDIBULĂ 

(curs teoretic)
_______________________________________

Dumitru Hâţu, dr. în med., conf. univ., 
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Prezentul curs cuprinde particu-
larităţile metodelor de tratament al  fracturilor de 
mandibulă, structurate conform programului pentru 
publicaţii, şi este destinat stomatologilor, chirurgilor 
oromaxilofaciali, chirurgilor generalişti, traumatolo-
gilor, studenţilor şi rezidenţilor. Necesitatea apariţiei 
cursului este dictată de lipsa materialului didactic în 
limba română, expus de pe poziţiile contemporane ale 
traumatologiei moderne a fracturilor de mandibulă şi 
având drept reper  viziunile Catedrei de Chirurgie 
OMF. Problema diagnosticului timpuriu şi a trata-
mentului modern  în leziunile traumatice ale mandi-
bulei este actuală pe paginile literaturii mondiale de 
specialitate, mai ales în traumatismele combinate şi 
asociate. Difi cultăţile de  diagnostic în leziunile tra-
umei faciale, rata înaltă a complicaţiilor, rezultatele 
nesatisfăcătoare ale tratamentului impun studierea 
traumatismului facial, îndeosebi în cadrul politrau-
matismelor [1-10]. De aceea, diagnosticul şi mana-
gementul fracturilor de mandibulă rămâne una dintre 
cele mai stringente  probleme ale traumatismului fa-
cial, iar interesul faţă de această temă nu scade de-a 
lungul secolelor. Pentru tratamentul leziunilor tauma-
tice în majoritatea absolută a publicaţiilor ştiinţifi ce 
se propune o gamă largă de metode, care se comple-
tează reciproc. În pofi da progresului ştiinţifi c  în do-
meniul diagnosticului şi, în special, ale tratamentului 
leziunilor taumatice al  mandibulei, rezultatele rămân 
a fi  puţin încurajatoare.

Materiale şi metode. Pe parcursul anului 2009, 

în secţia de Chirurgie oromaxilofacială (ChOMF) 
s-au tratat 198 de bolnavi cu fracturi de mandibulă, 
ceea ce constituie 41,34% din numărul de pacienţi cu 
traumatism facial. 

Rezultatele obţinute şi analiza lor. Scopul 
tratamentului fracturii de mandibulă este profi laxia 
infecţiei, restabilirea formei şi a funcţiei dereglate. 
Etapele terapiei implică: tratamentul de urgenţă,  tra-
tamentul defi nitiv şi cel secundar. Consecutivitatea 
sau prioritatea în tratamentul traumatismului facial 
asocat este difi cil de a fi  urmată: de regulă, se acordă 
primul ajutor în segmentul organului mult mai afectat 
şi medicul responsabil de bolnav  determină etapele 
tratamentului. În cadrul unor traume izolate ale feţei 
problema e mai simplă, dar atunci când sunt lezate 
mai multe oase, situaţia  devine mai difcilă. Mandi-
bula odată  repoziţionată şi imobilizată, serveşte drept 
criteriu de orientare pentru maxilarul superior. Plăgile 
limbii se suturează înainte de a se face intervenţie pe 
os. Indiferent cum va fi  fractura, deschisă ori închi-
să, asociată cu plăgi faciale, vom îniţia reducerea şi 
imobilizarea fracturii şi, mai apoi, suturarea plăgilor. 
Prevenirea deplasării secundare a fracturii constă în 
imobilizarea temporară. 

Tratamentul de urgenţă  constă în reducţia şi în 
imobilizarea provizorie a fracturii, astfel se previne 
deplasarea secundară a fracturii deja existente şi înlă-
turarea diferitelor dereglări funcţionale, care pot pune 
în pericol viaţa accidentatului (hemoragie, asfi xie, 
şoc, dereglarea conştienţei). E necesar, de asemenea, 
de menţionat că reducerea provizorie permite, pe lân-
gă cele menţionate, transportarea bolnavului în pozi-
ţie corectă, minimizarea traumatizării suplimentare a 
ţesuturilor din linia fracturii prin limitarea deplasării 
de fragmente, atenuarea durerii şi a hemoragiei, altfel 
spus, crearea condiţiilor necesare pentru reabilitarea 
timpurie a accidentatului. Suplimentar la imobiliza-
rea temporară a fracturii, se iau, în mod obligatoriu, 
şi alte măsuri. Profi laxia suprainfectării se efectuea-
ză prin administrarea  antibioticelor de spectru larg, 
igiena cavităţii bucale etc. Tuturor accidentaţilor li se 
administrează serul antitetanic. Diminuarea secreţiei 
salivare se obţine prin atropină, beladonă, iar comba-
terea durerii – cu analgezice. Înlăturarea obstacolelor 
din căile respiratorii previne insufi cienţa  respiratoare 
acută. Tulburările de respiraţie se datorează aspiră-
rii de sânge, mase vomitante, mucus, fragmente de 
proteze, deplasarea posterioară (fractura mandibulei 
mentoniere bilaterale),  producându-se o închidere a 
orofaringelui. Tratamentul de urgenţă constă în repo-
ziţionarea fragmentului deplasat al maxilarului inferi-
or, eliberarea oricărui obstacol anatomic sau mecanic 
din căile respiratorii. Tratamentul provizoriu se aplică 
la necesitate, în condiţiile în care terapia defi nitivă nu 
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poate fi  realizată. Ajutorul medical se acordă la lo-
cul accidentului, în instituţii medicale nespecializate, 
în situaţia în care starea generală a accidentatului nu 
permite transportarea şi efectuarea intervenţiilor chi-
rurgicale într-o instituţie medicală specializată.

Imobilizarea (provizorie) temporară a mandibu-
lei se poate efectua prin mai multe metode şi prin di-
ferite mijloace, şi anume: cu bandaje mentocefalice, 
fronta mentonieră temporară (standardă sau confecţi-
onată individual), praştia, ligaturi interdentare, atele 
monomaxilare. „Praştia” se confecţionează după ur-
mătoarea schemă: o bandă de tifon ori o bucată de 
material de 10 cm lăţime şi 65 cm lungime se taie 
din părţile laterale, în două părţi egale spre centru, şi 
numai la mijloc se lasă o bucată de 10 cm; marginile 
se cos. Metoda tehnică: partea intermediară se aplică 
sub menton, două capete se trec anterior de tragus şi 
se face un nod, celelalte două capete se trec infraau-
ricular şi se face un nod, nodurile se leagă între ele. 
Bandajul mentocefalic cu ajutorul mijloacelor im-
provizate: meşe de tifon ori de alt material. Metoda 
tehnică: bolnavul este rugat să închidă gura, uşurel 
se reduce fractura şi se trece cu tifonul în jurul cra-
niului şi submentonier. Fâşia de tifon se trece într-o 
parte, preauricular, în cealaltă parte – postauricular. 
Este contraindicată în: edentaţii totale, tulburări res-
piratorii obstructive. Ligaturile interdentare şi inter-
maxilare se efectuează numai de un stomatolog care 
are specializarea cuvenită (de tip Le Blanc, Ernst ori 
Ivy, ligaturi interdentare „8”, ligatură simplă. Fronta 
mentonieră temporară (standardă sau confecţionată 
individual) nu se mai produce industrial, dar se poate  
confecţiona cu uşurinţă. Fronta este compusă din trei 
elemente: capinelă, tracţiunea elastică şi dispozitivul 
mentonier. 

Tratamentul de urgenţă prin imobilizarea provi-
zorie a fracturii asigură prevenirea deplasarii secun-
dare a fragmentelor fracturate, înlăturarea diferitelor 
dereglări funcţionale care pot pune în pericol viaţa 
accidentatului,  transpotarea bolnavului în poziţie 
corectă, minimizarea traumatizării suplimentare a 
ţesuturilor din linia fracturii, atenuarea durerii şi a 
hemoragiei,  crearea condiţiilor necesare pentru rea-
bilitarea timpurie a accidentatului. Spre regret, foarte 
puţini pacienţi îndreptaţi în secţia de ChOMF sunt su-
puşi imobilizării temporare de transport.

Pe parcursul anului 2009, în secţia de Chirurgie 
oromaxilofacială s-au tratat bolnavi cu fracturi de 
mandibulă, dintre care  cu deplasare – 71,21% cazuri 
şi fără deplasare – 28,78% cazuri. E important de 
menţionat că, indiferent de gradul de deplasare a frag-
mentelor fracturate,  imobilizarea (de transport sau 
cea defi nitivă) în cazul fracturii de maxilar superior 
sau inferior este obligatorie. Tratamentul bolnavului 

cu traumatism de mandibulă se efectuează în unica 
secţie specializată din Moldova – secţia ChOMF, care 
se afl ă în incinta CNŞPMU de pe strada T. Ciorbă 1. 
Tratamentul preponderant chirurgical al fracturilor 
de maxilare poate fi  efectuat numai de chirurgii ma-
xilofaciali, care au condiţii în staţionar. Odată ajuns 
în secţie, pacientul, dacă este necesar, se examinea-
ză suplimentar şi i se aplică un tratament complex. 
Terapia  fracturilor izolate de madibulă a fost apli-
cată în 68,28% din cazuri. Tratamentul ortopedic al 
fracturilor de maxilare şi evidenţa în dinamică după 
externare se efectuează în policlinicile de sector sau 
la locul de trai.

Datele statistice autohtone subliniază faptul că 
pacientul cu fractură de mandibulă nu întotdeauna 
conştientizează severitatea traumatismului şi compli-
caţiile care pot surveni ulterior. Cifrele relatează ur-
mătoarele: bolnavii care s-au adresat tardiv, peste 48 
de ore, în 51,56% din cazuri cu fracturi de mandibulă 
sunt asociate cu fenomene de infl amaţie (Chele N., 
2006). Cu cât perioada postaccident şi cea de adresare 
după ajutor în instituţia specializată sunt  mai de dura-
tă, cu atât reabilitarea morfofuncţională a pacientului 
va fi  mai difi cilă şi mai costisitoare. 

Examinarea clinică şi cea paraclinică a bolnavu-
lui cu fractură de mandibulă permite stabilirea tac-
ticii de tratament. Prelucrarea câmpului operatoriu 
cu soluţii antiseptice trebuie  efectuată cu atenţie, în 
acelaşi timp, de înlăturat  pe  cât e posibil depunerile 
moi şi tari, mai ales în linia de fractură, foarte minu-
ţios. Asanarea totală a cavităţii bucale nu întotdeauna 
e posibilă în momentul internării. Alegerea metodei 
de anestezie (anestezie topică, trunchiulară periferică 
sau generală)  depinde de mai mulţi factori, şi anu-
me: starea generală a bolnavului, maladiile sistemului 
cardiovascular, bolile sistemului nervos, posibilităţile 
anesteziologice ale instituţiei şi altele.  Indiferent de 
metoda de anestezie aleasă, chirurgul oromaxilofacial 
va coordona  examinarea  şi  tactica  de  tratament  
pentru o reabilitare timpurie. 

Tratamentul fracturii va depinde de forma clinică 
care implică unele reguli generale şi unele particu-
larităţi în fracturile de mandibulă. Tratamentul unei 
fracturi este alcătuit din două elemente: repoziţia 
fragmentelor fracturate şi imobilizarea lor. În trata-
mentul fracturilor de mandibulă, metodele ortopedice 
prevalează, faţă de cele chirurgicale, prin tehnica sim-
plă şi costul redus. În fracturile fără deplasare, repo-
ziţionarea fragmentelor fracturate nu este necesară, ci 
numai fi xarea lor. Pe când în fracturile cu deplasare, 
repoziţionarea fragmentelor fracturate este obligato-
rie, precum şi fi xarea lor. Sunt cunoscute mai multe 
metode de reducere (repoziţionare), şi anume: manua-
lă şi ortopedică (tracţiune elastică); închisă (nesânge-
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rândă); deschisă (sângerândă), instrumentală şi chiru-
gicală. Reducerea manuală se foloseşte pe maxilarul 
superior şi, mai des, pe mandibulă, în cazul deplasării 
nesemnifi cative a fragmentelor fracturate, lipsa inter-
poziţiei ţesuturilor moi, prezenţa dinţilor pe fragmen-
tele fracturate. Această metodă reduce traumatizarea 
suplimentară a periostului. Scopul reducerii este de a 
repune fragmentele fracturate în poziţia anatomică în 
cazul fracturii de mandibulă cu deplasare. 

Reducerea manuală se efectuează după următoa-
rea tehnică: cu două degete aplicate pe ambele frag-
mente, cu mişcări blânde, lente se reduc fragmentele 
deplasate. Dezangrenarea fragmentelor fracturate se 
poate evalua prin mai multe metode: restabilirea oclu-
ziei dentare, restabilirea continuităţii şi a conturului 
osos, înălţimea dintre apofi zele alveolare, rapoartele 
ocluzale ale protezelor şi alte puncte de reper. Ca ex-
plorare  paraclinică de apreciere a reducerii corecte 
poate fi  roentgenul – control în aceeaşi incidenţă ca şi 
până la tratament (fi gura 1). 

Fig. 1. Ortopantomograma cu atelă după Rowe şi 
Williams, (SUA).

Reducerea ortopedică este indicată în primele 
3-4 zile de tratament, în cazurile de consum de alco-
ol, dereglări  psihice ale pacientului, în  traumatismul 
craniocerebral. Atelele aplicate pe arcadele dentare 
se suplimentează cu tracţiune elastică intermaxila-
ră, intermaxilomandibulară sau intercraniomaxilară. 
Reducerea ortopedică se realizează în felul următor: 
se confecţionează atele individuale cu diferite forme 
de cârlige (prefabricate), care se aplică pe arcadele 
dentare. Inelele elastice intermaxilare de tracţiune 
sunt orientate astfel încât să reducă fractura. Se ştie 
că reducerea manuală se repune, pe cât este posibil, 
preventiv. Tracţiunea elastică intermaxilară presupu-
ne inele elastice mari şi puternice, trecute pe cârligele 
atelelor. Tracţiunea elastică craniomaxilară constă din 
mai multe componente: dispozitiv cranian, inele de 
tracţiune elastice şi de la atela fi xată pe dinţi pornesc 
nişte prelungiri exobucale de care se fi xează inelele 
elastice. Reducerea manuală şi cea ortopedică sunt 
utile în fracturile recente. Reducerea instrumentală – 
în cazul în care reducerea manuală sau cea ortopedică 
nu şi-a atins obiectivul, se utilizează un alt instrment, 

de multe ori un  elevator drept sau un alt dispozitiv, 
care se aplică între fragmentele fracturate. Se efectu-
ează mişcări în scopul de a reduce „orb” fragmentele 
fracturate deplasate. Această metodă e traumatizantă, 
difi cil de efectuat chiar pentru specialiştii în domeniu 
şi este utilizată rar, fi ind condiţionată de angrenarea 
fragmentelor deplasate, interpoziţia ţesuturilor moi şi 
de adresarea tardivă a pacientului. 

Reducţia  chirurgicală se utilizează în cazul eşe-
curilor de reducere manuală, ortopedică sau instru-
mentală. Idicaţii suplimentare pentru reducerea chi-
rurgicală a fragmentelor fracturate sunt: fracturi es-
chiloase, fracturi cu defect, fracturi patologice, frac-
turi prin armă de foc etc. Această metodă e utilizată 
mai rar, este traumatizantă şi costisitoare. Reducerea 
chirurgicală sau „reducerea deschisă” constă în des-
chiderea focarului fracturat, bonturile osoase se reduc 
şi se imobilizează prin diferite modalităţi.  Indiferent 
prin ce metode au fost reduse fragmentele fracturate 
deplasate ambele maxilare, obligatoriu, trebuie fi xate 
în poziţia anatomofi ziologică. Dacă după reducerea 
oaselor nazale, a arcadei şi a osului zigomatic acestea 
se menţin în poziţie normală, nu este nevoie de imo-
bilizare suplimentară. 

Sunt cunoscute mai multe metode de imobiliza-
re (fi xare) a fragmentelor în fracturile de mandibulă: 
ortopedică (atele), imobilizare regidă sau elastică, li-
gaturi interdentare şi intermaxilare – Ivy, Ernst şi Le-
blanc. În imobilizarea chirurgicală prin osteosinteză  
(intrafocare, perifocare), se  utilizează, la necesitate, 
fi xatori externi sau suspendarea la distanţă şi metode 
mixte. Mijloacele ortopedice de imobilizare sunt va-
riate şi ne vom referi la cele mai frecvent utilizate în 
clinica ChOMF (fi gura 2). 

Fig. 2. Felurile de atele: Rowe; Vasilev; Tigherştedt; 
Netedă; ICTO.

Atela netedă este indicată în fracturile de maxi-
lare, fără deplasare, şi în leziunile dentoparodonta-
le. Atela individuală după Tigherştedt, cu cârlige la 
45° faţă de mucoasă, şi atela individuală după ICTO 
(Ţito), cu cârlige la 90° faţă de atelă, sunt cele mai 
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frecvent utilizate în clinica noastră; costul redus este 
indicile principal în tratamentul fracturilor de maxila-
re. Atela cu curbură, atela cu plan înclinat, atela dublă 
vestibulo-lingvală (lingval – netedă şi vestibular – cu 
cârlige) sunt utilizate mai rar, strict după indicaţii. 
Atelele fabricate  Vasilev (Rusia) şi Rowe (SUA) sunt 
utilizate în cazul asigurării instituţiei medicale. 

Tratamentul fracturilor de maxilare prin metode 
ortopedice este des utilizat în clinicile ChOMF, apli-
căm mai frecvent atele şi alte dispozitive. Metodele 
de confecţionare a atelelor necesită un instructaj pre-
operatoriu şi adaptarea la cazul clinic concret. Pentru 
confecţionarea unei atele sunt necesare următoarele 
materiale: cleşte, crampon sau portac nedinţat pe par-
tea utilizabilă; sârmă din aluminiu; oţel inoxidabil 
pentru confecţionarea atelei de 0,7-0,8 mm; foarfece 
pentru metal; spatulă; sârmă de ligaturare, cu  dia-
metrul de 0,2-0,3 cm, pentru fi xarea atelei de dinte 
(fi gura 3). 

Sârma pentru confecţionarea atelei trebuie să fi e 
moale la modelare şi să nu se deformeze după mo-
delare. Anestezia se face cu spray, infi ltrativă, trun-
chiulară periferică, cu potenţiere mai rar sau fără po-
tenţiere mai des. Operaţia se poate efectua în fotoliul 
stomatologic, este mai comod pentru bolnav şi pentru 
medic sau în sala de operaţie, dar în acest caz e nevo-
ie de un medic operatoriu şi de un asistent. E foarte 
difi cil de efectuat imobilizarea în asemenea condiţii. 
Operaţia se numeşte: Prelucrarea chirurgicală a frac-
turii  (dacă se efectuează extracţii dentare sau sutura-
rea plăgii). Imobilizarea fracturii (dacă se efectuează 
fi xarea fragmentelor, fără suturarea plăgii şi fără ex-
tracţie dentară. Se ia o sârmă de aluminiu de 20 cm 
lungimea şi diametrul de 0,2 mm.

Fig. 3. Metodele de confecţionare a atelei individu-
ale.

Confecţionarea cârligului: se îndoaie de-a lungul 
barei un segemnt de sârmă de 2 cm la un capăt, în 
aşa mod încât să fi e strâns unite între ele. Apoi, de 
la capătul îndoit, un segment de 0,3 cm se îndoaie 
la 90° faţă de bară, capetele lungi se dezdoaie. S-a 

obţinut un cârlig, faţă de bară la 30-40°. Aşa tip de 
cârlige se confecţionează pentru fi ecare dinte; deci pe 
fi ecare hemiarcadă e necesar să avem minimum trei 
cârlige şi pe o arcadă – 6 cârlige. Cârligele sunt îndo-
ite spre şanţul vestibular, în unghi de 30°-40° ori 90° 
faţă de atelă şi apoi 90°, ca să fi e perpendicular cu 
apofi za  alveolară. Atela confecţionată se modelează 
după arcada dentară pe model ori în cavitatea bucală 
a bolnavului. Capetele atelei se taie astfel încât să fi e 
situate  între spaţiile interdentare, dar să nu traumati-
zeze gingia, obrazul sau limba. Fixarea atelei începe, 
mai întâi, pe maxilarul superior. 

Atela confecţionată se fi xează de dinţi cu ajuto-
rul sârmei de ligaturare: oţel  inoxidabil (aliaj Cr-Co, 
bronz). Preoperatoriu sârma de ligaturare se secţio-
nează ca să aibă o lungime de 10-12 cm; pentru dinţii 
anteriori – mai mică şi pentru molari – mai lungă. Un 
capăt al sârmei se fi xează cu portacul şi se trece prin 
spaţiul interdentar medial în jurul coletului dentar din 
vestibular în palatinal (lingval), evitându-se înţeparea 
papilei interdentare. Din cavitatea orală, după îndoirea 
fi rului la 180°, scos prin spaţiul distal, din lingval spre 
vestibular, un capăt al sârmei de ligaturare se îndoaie 
în sus, altul – în jos (sub atelă). Unii autori aplică câte 
o sârmă de ligaturare pe fi ecare hemiarcadă şi fi xează 
de ea atela. După opinia noastră, această tehnică este 
difi cilă. Alţi autori propun, mai întâi, să se aplice sâr-
ma de ligaturare pe fi ecare dinte şi după aceea să se 
aplice atela, ceea ce, în opinia noastră, este mai comod. 
Firele sârmei vestibulare sunt unite între ele, răsucite 
în sensul acelor ceasornicului; răsucire de ordinul în-
tâi şi de ordinul doi. Se secţionează ca să rămână un 
segment de 0,4 cm, se îndoaie spre suprafaţa ocluza-
lă, spaţiul interdentar, dar atent ca să nu fi e traumată 
papila interdentară şi mucoasa. În aşa mod, atela va fi  
strânsă intim de coletul dintelui. Pentru dinţii frontali şi 
cu mobilitate patologică se evită imobilizarea fracturii, 
dar în diferite situaţii clinice, de la caz la caz, ne indică 
cum să procedăm. Astfel se trece sârma la fi ecare dinte. 
Preventiv  se efectuează reducerea şi imobilizarea ei cu 
o ligatură simplă între dinţii vecini din linia fracturii. 
Dacă e necesar, se mai face o reducere suplimentară 
manuală în timpul fi xării dinţilor în ocluzie. Fractura 
redusă se imobilizează cu tracţiune elastică sau rigidă. 
Când confecţionăm atelele, e necesar ca cârligele să fi e 
la acelaşi nivel ca şi cel inferior. 

Indicaţiile utilizării tracţiunii elastice:  pe frag-
mentele dentare e necesar să fi e 2-3 perechi de dinţi 
antagonişti, la pacienţii la care nu e posibilă reducerea 
manuală din cauza spasmului muscular, la pacienţii 
care s-au adresat tardiv şi, între fragmentele fractura-
te, chiagul sangvin se organizează în calos fi bros, la 
bolnavii cu tendinţă de consolidare vicioasă, la paci-
enţii cu politraumatism multiplu facial (fi gura 4). 
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Fig. 4. Imobilizare intermaxilară elastică. 

Aplicarea tracţiunii elastice: material – inele de 
cauciuc prefabricate sau confecţionate individual din 
garou; se secţionează inele cu o grosime de 0,2 cm. 
În cazul fracturii fără deplasare, cârligul superior se 
uneşte cu cel inferior prin intermediul inelului elas-
tic. Dacă există o deplasare, direcţia inelelor poate fi  
schimbată. În unele cazuri clinice, de două cârlige su-
perioare se poate uni unul inferior. Tracţiunea elastică 
interdentară este indicată în: fracturile cu deplasare, 
imobilizarea provizorie, la începutul tratamentului, 
după  extracţia dentară (la a 14-a zi), în mecanotera-
pie. Este contraindicată aplicarea imobilizării tempo-
rare: dereglări de conştienţă în comoţie cerebrală şi 
contuzie cerebrală, comă, stare de ebrietate, bolnavi 
cu dereglări psihice. Imobilizarea intermaxilară rigi-
dă (cu fi re de sârmă) se aplică după ce starea generală 
a pacientului s-a stabilizat şi lipsesc greţurile, voma, 
semnele clinice ale stării de ebrietate au dispărut. La 
3-5 zile imobilizarea intermaxilară elastică se schim-
bă pe cea rigidă până la sfârşitul tratamentului, cu 
mobilizarea ei periodică la 5-6 zile. 

Indicaţiile de confecţionare şi de aplicare a liga-
turilor interdentare şi intermaxilare: ligaturile inter-
dentare se folosesc în cadrul imobilizării de transport 
pentru doi dinţi din linia de fractură în formă de „8” 
sau simplă. Ligaturile intermaxilare pentru a imobi-
liza temporar sau difi nitiv maxilarele utilizând liga-
turile Leblanc, Ivy, Ernst.  Ligatura Leblanc este o 
ligatură individuală de sârmă, care leagă împreună 
o pereche de dinţi antagonişti. Folosim o sârmă de 
oţel inoxidabil, de 0,4-0,5 mm. Ligatura interdenta-
ră mandibulară şi mandibulo-maxilară: se trece un fi r 
de sârmă în jurul ecuatorului dintelui şi se răsuceşte. 
Similar se procedează şi la dintele antagonist. Ambe-
le fi re se unesc între ele, se răsucesc, se secţionează, 
lăsându-se un capăt de 3-4 mm, se îndoaie ca să nu 
traumatizeze mucoasa. Unirea sârmelor poate fi  obli-
că (antagonist cu antagonist) şi încrucişată (11 cu 32, 
21 cu 42). Imobilizarea intermaxilară a fracturilor se 
poate efectua prin ligaturi directe de sârmă pe dinţii 
antagonişti (fără atele). Ligatura Ivy este o ligatură 
care cuprinde doi dinţi vecini atât pentru mandibulă, 

cât şi intermaxilară. Un fragment de sârmă îndoit în 
două părţi egale, la capăt se răsuceşte de 3-4 ori şi se 
lasă un ochi. Firele libere pătrund în spaţiul interden-
tar de exemplu a dintelui 15, din cel vestibular spre 
cel lingval şi un fi r iese prin spaţiul interdentar ve-
cin 14:15 şi celălalt 15:16, din spaţiul lingval spre cel 
vestibular. Un fi r trece pe partea vestibulară prin ochi 
şi cele două fi re se unesc şi se răsucesc. Ligaturile se 
aplică pe doi dinţi pe maxilă şi identic se procedează 
şi pe mandibulă, unindu-se împreună. Se răsucesc, se 
scurtează şi se îndoaie în spaţiul interdentar, pentru a 
nu traumatiza mucoasa. Sunt necesare minimum pa-
tru grupuri de dinţi antagonişti. Ligatura Ernst este o 
ligatură individuală de sârmă, care leagă o pereche 
de dinţi la colet de pe fi ecare arcadă. Unirea sârmelor 
poate fi  oblică (antagonist cu antagonist) sau încru-
cişată.  

Cerinţele principale în confecţionarea atelelor: 
atela trebuie să asigure o imobilizare perfectă. Ate-
la se cere adaptată între ecuatorul dintelui şi margi-
nea gingiei. Atela întodeauna trebuie să fi e modelată 
după arcada dentară în aşa mod încât să nu traumati-
zeze periodonţiul  marginal. Materialul din care este 
confecţionată trebuie să fi e moale, uşor de modelat. 
Atela se confecţionează în prealabil, se aplică sârma 
în spaţiile interdentare, mai apoi se fi xează cu sârma 
din jurul dinţilor. E necesar ca atelele să fi e supuse 
uşor igienizării, să nu se oxideze. Indicaţiile aplicării 
atelei netede:  în fracturile liniare localizate în partea 
anterioară a arcadei dentare, fără deplasare; în fractu-
rile care uşor se reduc manual;  în fracturile fără de-
plasare, care au minim pe un fragment fracturat mare  
câte 4 perechi de dinţi, iar pe fragmentul mic – nu 
mai puţin de 2 dinţi stabili; în fracturile apofi zei alve-
olare a maxilarelor, în luxaţiile dentare, în fracturile 
dentare. Atela netedă este indicată în: luxaţia parţială 
sau în cea totală a dinţilor; replantarea dinţilor; frac-
tura procesului alveolar; fracturi ale maxilarelor, fără 
deplasare, dar cu dinţii prezenţi pe arcadele dentare. 
Atela se modelează după arcada dentară pe model ori 
în cavitatea bucală a bolnavului, capetele atelei se taie 
şi se îndoaie astfel încât să fi e situate între spaţiile in-
terdentare, dar să nu traumatizeze gingia, obrazul sau 
limba. Fixarea atelei se efectuează identic ca în cazul 
atelei cu cârlige. 

Atela dublă se utilizează în fracturle de mandi-
bulă în care pe fragment dinţii sunt prezenţi, dar frag-
mentele sunt răsucite în jurul axei lor. Atela netedă 
se aplică pe partea lingvală, şi atela cu cârlige – pe 
partea vestibulară, ambele se unesc între ele cu sâr-
mă de ligaturare. Atela cu cârlige (Rowe; Vasilev; 
Tigherştedt;  ICTO), folosită în fracturile cu depla-
sare a mandibulei, care are minim câte 2 perechi de 
dinţi antagonişti pe ambele fragmante fracturate şi pe 
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ambele maxilare. Atela cu curbură se aplică în cazul 
fracturii cu edentaţii. 

Tratamentul ortopedic în fracturile de maxilare 
este de elecţiune în secţia ChOMF, fapt dictat de avan-
tajele pe care le oferă şi, mai ales, de costul redus. De 
acest tratament au binefi ciat 72,22%  din  accidentaţi. 
Безрукова В. М. şi coautorii (2000) menţionează că 
de tratament ortopedic benefi ciează 80-90% din acci-
dentaţii cu fracturi de maxilare. 

Fig.5. Bolnavul cu atelă confecţionată individual 
ICTO pe arcadele dentare.

Tratamentul chirurgical prin diferite metode de 
osteosinteză a fost aplicat la 19,19% din bolnavii cu 
fracturi de mandibulă. Avantajele tratamentului orto-
pedic sunt: cost redus; material şi mijloace accesibile; 
traumatism minim, rapid; durata operaţiei cu mult mai 
mică; bineînţeles estetic; remedii medicamentoase 
puţine; tehnica simplă,  accesibilă pentru stomatolog 
(fi gura 5). Dezavantagele tratamentului orthopedic 
sunt: nu asigură o imobilizare perfectă; are indicaţii 
limitate etc.

Metodele de imobilizare a fragmentelor pe maxi-
lare: Imobilizarea fracturii pe maxilare are drept scop 
punerea în repaus a fragmentelor fracturate, pentru a 
forma un calus osos interfragmentar. Se cunosc mai 
multe metode de imobilizare: ortopedice, chirurgica-
le şi mixte. Fracturile, fără deplasare, se imobilizează 
prin metode ortopedice. De obicei, fracturile maxila-
rului superior şi celui inferior presupun imobilizarea 
mandibulei de masivul facial. 

Alegerea metodei de tratament în funcţie de for-
ma anatomoclinică. Fracturile, fără deplasare, în li-
mita procesului alveolar şi cu dinţi sufi cienţi pe arca-
dele dentare se aplică tratament ortopedic cu o atelă 
netedă sau cu cârlige. Fracturile ramului ascendent al 
mandibulei şi al procesului articular, când se reduce 
deplasarea fragmentelor fracturate  manual, se aplică 
un spaţiu interdentar egal cu dimensiunea deplasării 
dintre bonturile osoase. În fracturile duble şi triple 
ale mandibulei cu sufi cienţi dinţi pe arcadele denta-
re, utilizăm atela dublă pe partea lingvală netedă şi 
vestibular cu cârlige. Indiferent de forma clinică, este 
necesar de redus fractura şi de aplicat una dintre me-
todele de imobilizare enumerate anterior. 

În traumatismul maxilarelor, în majoritatea cazu-
rilor, sunt implicaţi dinţii, periostul, gingia, mucoasa, 
periodonţiul, articulaţia temporomandibulară, pache-
tul neurovascular şi osul. Traumatismul dentoparo-
dontal este implicat, în majoritatea cazurilor, în frac-
turile de maxilare; spre regret, acestea nu întotdeauna 
sunt ilucidate în descrierea examenului clinic local şi 
refl ectat în diagnostic. De obicei, rezolvarea curativă 
a leziunilor dentoparodontale are loc, fără a se spe-
cifi ca etiologia traumatică, mai ales în cazul asanării 
cavităţii bucale. O atenţie deosebită se acordă totuşi 
traumatismului dentoparodontal în cazurile agresiu-
nilor, accidentelor de muncă, accidentelor rutiere, de-
oarece poate apărea confl ict juridic. Dinţii, în special 
cei din linia fracturii, au o importanţă foarte mare în 
reducerea şi în imobilizarea fragmentelor fracturate 
deplasate. Dacă reducerea fragmentelor fracturate a 
fost corectă, se poate concluziona după restabilirea 
rapoartelor ocluzale dentare. 

Tratamentul general al fracturii este indicat în 
mod obligatoriu la toţi bolnavii. Opinia Clinicii de 
ChOMF este că pacienţilor cu fracturi de mandibulă 
deschise, în mod obligatoriu li se  indică în scop pro-
fi lactic antibiotice din seria: lincomicină, vibromici-
nă, gentamicină, morfociclină, tetraciclină. Atenuarea 
durerii cu analgetice – analghin, tramal, burană, brus-
tan, ketanov etc. e indicată mai ales în primele zile de 
la obţinerea traumatismului şi după tratamentul chi-
rurgical. Profi laxia tetanusului se face prin adminis-
trarea a 0,5 ser antitetanic, o singură dată. Stimulea-
ză regenerarea fracturii „calcitrin”, calciul gluconat, 
glicerofosfatul de calciu, tricalcitoninul. Tratamentul 
general al fracturii închise include administrarea pre-
paratelor recomandate anterior, dar fără antibiotice, 
ser antitetanic şi hiposalivatoare. 

Problema fracturilor de mandibulă asociate ră-
mâne a fi  actuală, cu un impact major, fi ind însoţită 
de necesitatea perfecţionării metodelor de tratament 
care ar reduce semnifi cativ complicaţiile legate de 
traumatismul regiunii date şi ar permite elaborarea 
unor măsuri profi lactice, cu recuparea estetică timpu-
rie a bolnavului. 

Concluzii
Imobilizarea temporară sau de transport este 1. 

rar utilizată în tratamentul fracturilor de maxilare.
Tratamentul ortopedic în 72,72% din cazuri a 2. 

fost utilizat la pacientul cu fracturi de mandibulă. 
Avantajele tratamentului ortopedic: este mai 3. 

rapid, mai puţin traumatizant, durata operaţiei este 
mai mică, oferă un benefi ciu estetic şi este mai ief-
tin.
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Rezumat
Prezentul curs cuprinde particularităţile metodelor de 

tratament al  fracturilor de mandibulă, structurate conform 
programului pentru publicaţii, şi este destinat stomatolo-
gilor, chirurgilor oromaxilofaciali, chirurgilor generalişti, 
traumatologilor, studenţilor şi rezidenţilor. Necesitatea 
apariţiei prelegerei date este dictată de lipsa materialului 
didactic în limba română, expus de pe poziţiile contempo-
rane ale traumatologiei moderne a fracturilor de mandibulă 
şi având   drept  reper  viziunile  Catedrei de Chirurgie 
OMF. Starea de ebrietate a 19,69% din accidentaţi, care 
s-au adresat în primele 24 de ore, impune probleme de dia-
gnostic şi abordare curativă. Imobilizarea temporară sau de 
transport este rar utilizată în terapia fracturilor de maxilare. 
Tratamentul ortopedic în 72,72% din cazuri a fost utilizat 
la pacientul cu fracturi de mandibulă. 

Summary 
This course covers the particular methods of treatment 

of fractures of the mandible, publications and structured 
program is for: dentists, surgeons oromaxilofaciali, 
general surgery, traumatology, students and residents. 
Need lectures given occurrence is dictated by the lack 
of teaching material in Romanian, presented from the 
standpoint of contemporary modern traumatology and 
mandibular fractures as a landmark views avâd OMF 
Surgery Department. Ethylic intoxication of 19.69% cases 
of accidents, which were sent within 24 hours, requires the 
problems of diagnostic and curative approach. Temporary 
immobilization or transport is rarely used in the treatment 
of jaw fractures. Orthopedic treatment in 72.72% of the 
cases has been used in patients with mandibular fractures.

Резюме
Этот курс охватывает особенности методов лече-

ния переломов нижней челюсти, структурирован соглас-
но программе публикации и предназначен для  стома-
тологов, челюстно-лицевых хирургов, общих хирургов, 
травматологов, студентов и резидентов.  Необходимость 
его появления продиктована  отсутствием  учебных ма-
териалов на румынском  языке. Изложены  современные 
точки зрения на  травматологию  переломов нижней че-
люсти, а также использован и представлен опыт в лече-
нии данной патологии  сотрудников  кафедры  челюстно-
лицевой  хирургии  ГМФУ „Nicolae Testemiţanu”.

CLINICA, DIAGNOSTICUL ŞI 
TRATAMENTUL PACIENŢILOR 

CU POLITRAUMATISME 
CRANIOVERTEBRALE

_______________________________________
Roman Postolache, dr. în med.

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină  Urgentă

Introducere. Neurotrauma reprezintă o pro-
blemă semnifi cativă a sănătăţii publice, din cauza 
proporţiei semnifi cative a morbidităţii şi mortalităţii 
asociate cu toate leziunile traumatice [6]. Politrau-
matismele, în special cele craniovertebrale, se impun 
printre problemele stringente ale medicinei contem-
porane şi sunt cauze principale de invalidizare şi de-
ces ale populaţiei din toate statele lumii, prin care se 
aduc prejudicii economice esenţiale [2]. La pacienţii 
cu politraumatisme leziuni ale coloanei vertebrale se 
întâlnesc de la 13% până la 30% [4].

În caz de politraumatisme e complicat de stabi-
lit diagnosticul deplin, astfel comiţându-se greşeli de 
diagnostic în 2-40% cazuri, mai frecvent la leziunile 
coloanei vertebrale şi ale articulaţiilor, în special când 
hemodinamica e instabilă, este necesară resuscitarea 
sau intervenţia chirurgicală urgentă, care limitează 
volumul examinărilor [3]. Rămâne temă de discuţii şi 
timpul efectuării intervenţiilor chirurgicale [1]. Trata-
mentul pacienţilor cu politraumatisme asociate cu le-
ziuni ale coloanei vertebrale necesită includerea prin-
cipiilor de suport avansat al vieţii în traumă. Odată ce 
sunt identifi cate leziuni de importanţă vitală şi leziuni 
ale membrelor, trebuie acordată prioritate evaluării 
leziunilor coloanei vertebrale şi protecţiei neurologi-
ce. Stabilizarea timpurie a coloanei vertebrale trebuie 
efectuată cu precauţie în centrele medicale de înaltă 
performanţă, de către specialişti care sunt familiari-
zaţi cu aceste procedee [1].
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Materiale şi metode. Studiul se bazeză pe ana-
liza retrospectivă a rezultatelor unui examen com-
plex clinico-instrumental minuţios, evaluat în timp, 
şi pe analiza tratamentului administrat unui lot de 
98 de pacienţi care au suportat politraumatisme cra-
niovertebrale şi constituie 4,08% din traumatismele 
craniocerebrale şi vertebromedulare. Fiind un studiu 
epidemiologic al acestor traumatisme în municipiul 
Chişinău, am constatat că la 100000 populaţie revin 
2,6 pacienţi.

Bolnavii au fost trataţi în Clinica de Neurochi-
rurgie, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Me-
dicină  Urgentă, pe parcursul anului 2009. Vârsta 
accidentaţilor s-a înscris în limitele  de la 18 până 
la 80 de ani, media de vârstă fi ind de 42,2 ani. În 
conformitate cu criteriul de sex, pacienţii s-au re-
partizat în modul următor: 77 (78,57%) bărbaţi şi 21 
(21,43%) femei.

Cauzele de bază ale traumatismelor au fost: ac-
cidente rutiere – 35 (35,7%), catatraumatisme – 32 
(32,7%), traumatisme habituale – 22 (22,4%) şi altele 
– 9 (9,2%). Majoritatea pacienţilor  87 (88,8%) au 
fost transportaţi cu ambulanţa. În stare de şoc trauma-
tic de diferite grade au fost spitalizaţi 20 (20,4%) ac-
cidentaţi şi 2 (2,1%) în stare terminală. Traumatisme-
le craniovertebrale sunt traumatisme grave, deoarece 
42 (42,8%) pacienţii iniţial au fost spitalizaţi în secţia 
de reanimare. Din tot lotul de bolnavi 43 (43,9%) au 
fost cu politraumatisme craniovertebrale monoasoci-
ate, iar restul 55 (56,1%) au avut şi diverse leziuni ale 
altor sisteme de organe.

Pacienţii au fost examinaţi prin următoarele me-
tode: examenul clinic; examenul roentgenologic; to-
mografi a computerizată a creierului, a coloanei ver-
tebrale, toracelui, organelor abdominale, bazinului; 
tomografi a prin rezonanţă magnetică; ultrasonogra-
fi a, electrocardiografi a, puncţia lombară, analiza li-
chidului cefalorahidian, laparoscopia, toracocenteza, 
laparocenteza, examenele de laborator.

Rezultate. Examenul cinic al pacienţilor a inclus 
un complex de măsuri medicale orientate să apreci-
eze starea pacienţilor, topografi a leziunilor, faza şi 
gravitatea bolii traumatice. Cercetarea medicală s-a 
efectuat în ritm alert, dar într-o anumită succesiune, 
pentru a stabili starea funcţiilor vitale, cu estimarea 
leziunilor locale, şi în ce măsură acestea infl uenţează 
asupra sistemelor de bază. 

Tabloul clinico-neurologic al leziunilor cere-
brale a debutat cu simptome cerebrale generalizate, 
emisferiale, de focar şi trunchiulare, care s-au mani-
festat prin: cefalee – 78 (79,6%) cazuri, greţuri – 67 
(68,4%), vomă – 18 (18,36%), deconectări ale conşti-
enţei, nistagmus orizontal, dereglări de coordonare, 
anizorefl exie, semne meningiene şi patologice, exci-

taţie psihomotorie, anizocorie, dereglări de sensibili-
tate şi motilitate de hemitip, afazie, convulsii.

Tabelul 1 
Repartizarea pacienţilor în funcţie de gradul dereglă-

rii conştienţei.
Scorul Glasgow 
(puncte) Nr.  pacienţi %

15 62 63,2
14-13 18 18,4
12-11 5 5,1
10-8 3 3,1
7-6 5 5,1
5-4 4 4,1
3 1 1,0
Total 98 100

36 (36,8%) din pacienţi au fost spitalizaţi cu di-
ferite nivele de dereglare a conştienţei. Scorul gradu-
al al dereglărilor de conştienţă apreciat la spitalizare 
este redat în tabelul 1.

Leziunile craniocerebrale s-au diagnosticat prin 
examenul radiologic la 69 (70,4%) pacienţi şi exame-
nul prin tomografi e computerizată – la 59 (60,2%). 
Conform clasifi cării traumatismelor craniocerebrale 
[10], la bolnavii din lotul nostru s-au produs diverse 
forme clinice de leziuni craniocerebrale (tabelul 2).

 Tabelul 2 
Repartizarea pacienţilor în funcţie de formele clinice 

ale traumatismelor craniocerebrale.
Formele clinice de TCC Nr. pacienţi %
Comoţie cerebrală 56 57,1
Contuzie
cerebrală

minoră 12 12,2
medie 8 8,2
gravă 13 13,3

Compresiune cerebrală 9 9,2
Total 98 100

Despre gravitatea leziunilor craniocerebrale ne 
vorbeşte faptul că la 15 (15,3%) traumatizaţi s-au 
depistat fracturi ale oaselor bazei craniene, iar la 19 
(19,4%) – şi fracturi ale oaselor bolţii craniene. La 15 
(15,3%) accidentaţi am depistat traumatisme cranio-
cerebrale deschise, ca urmare a fracturilor oaselor ba-
zei craniene, oaselor calotei în proiecţia plăgilor şi a 
plăgilor scalpului, care ajungeau până la os, ceea ce a 
condiţionat administrarea tratamentului antibacterian 
pentru profi laxia complicaţiilor purulente. Ceilalţi 83 
(84,7%) din traumatizaţi au avut traumatisme cranio-
cerebrale închise.

În evidenţa noastră s-au afl at 9 (9,2%) pacienţi 
cu următoarele forme clinice de compresiuni cere-
brale: hematoame – epidurale, subdurale, intracere-
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brale; higrome; focare de contuzie hemoragică; frac-
turi denivelate. Lezarea măduvei spinării, în funcţie 
de nivelul afectării, s-a manifestat prin următoarele 
semne neurologice: parapareză superioară, inferioară 
sau tetrapareză, cu hipotonus sau hipertonus, plegie, 
hiperrefl exie, atenuarea refl exelor abdominale, semne 
patologice, anizorefl exie, semne de elongaţie, aneste-
zie sau hipoestezie conductoare şi segmentară, dere-
glări sfi ncteriene.

De menţionat că în politraumatismele cranio-
vertebrale se atestă fenomenul de “foarfece”, când 
tabloul neurologic al traumatismului craniocerebral 
se suprapune cu fenomenele neurologice, generate de 
leziunea medulară, cu secţionare la diferite segmente 
ale măduvei spinării. Amputaţia simptomelor neuro-
logice ale leziunilor cerebrale ca: parezele de hemitip 
ori monoparezele, anizorefl exia, semnele patologice, 
dereglarea sensibilităţii, semnele meningiene, deze-
chilibrele coordinatorii, are loc sub diferite forme şi 
pe diferite segmente ale măduvei spinării, afi şând în 
prim-plan simptomele neurologice specifi ce trauma-
tismului vertebromedular. Tabloul neurologic al lezi-
unilor vertebromedulare s-a evaluat în conformitate 
cu scala Frankel (tabelul 3).

La stabilirea leziunilor vertebromedulare s-au 
efectuat: examenul radiologic – la 75 (76,5%) paci-
enţi, examenul prin tomografi e computerizată – la 73 
(74,5%) şi examenul prin rezonanţă magnetică – la 8 
(8,2%) persoane.

Tabelul 3 
Evaluarea tabloului neurologic conform scalei Fran-

kel.
Gra-
dul

Defi citul neurologic Nr. pa-
cienţi

%

A Pierderea completă a funcţiilor 
motorii şi senzitive (absente şi 
în segmentele sacrale inferioare: 
S3-S5)

15 15,3

B Păstrarea doar a sensibilităţii 
(cel puţin în segmentele sacrale 
inferioare: S3-S5)

1 1,0

C Prezenţa   motilităţii voluntare, 
dar nefuncţionale

5 5,1

D Motilitate voluntară diminuată, 
dar funcţională

27 27,6

E Funcţiile senzitive şi motorii sunt 
normale

50 51.0

Total 98 100

În 93 (94,9%) cazuri s-au depistat leziuni ale 
coloanei vertebrale sub formă de fracturi, luxaţii şi 
subluxaţii, pe care le-am refl ectat în fi gura 1 după 
frecvenţa afectării segmentelor coloanei vertebrale, 
iar în restul 5 (5,1%) cazuri am diagnosticat numai 
lezarea măduvei spinării.

Fig. 1. Structura pacienţilor în funcţie de segmentele 
coloanei vertebrale afectate.

În rezultatul examinărilor efectuate ale coloanei 
vertebrale şi măduvei spinării la 48 (49,0%) pacienţi, 
am depistat leziuni ale măduvei spinării sub formă de 
contuzie medulară  la 41 (41,8%) şi comoţie medu-
lară – la 7 (7,2%). La restul 50 (51,0%) bolnavi s-au 
diagnosticat leziuni ale coloanei vertebrale cu afecta-
rea radiculelor.

În funcţie de leziunile depistate, la fi ecare etapă 
de diagnostic şi în fi ecare caz aparte se elabora tactica 
ulterioară de tratament. Din lotul nostru de pacienţi, 
48 (49,0%) au urmat tratament operator şi 50 (51,0%) 
– tratament conservativ. În total au fost efectuate 83 
de intervenţii chirurgicale, dintre care 43 au necesitat 
anestezie generală, epidurală, trunchiulară, iar restul 
40 s-au efectuat sub anestezie locală.

Tratament operator la encefal au suportat 9 
(9,2%) pacienţi, cărora s-au efectuat 11 intervenţii 
chirurgicale. În 2 cazuri s-a înlăturat compresia mo-
nofactorială, cauzată de hematomul subdural şi frac-
tura denivelată. La 4 pacienţi s-a rezolvat compresia 
polifactorială provocată de: hematoame – epidural, 
subdural, intracerebral; focar de dilacerare; fractură 
denivelată. Alţii 2 accidentaţi au suportat intervenţii 
chirurgicale bilaterale, cu evacuarea facforilor com-
presivi.

Într-un singur caz pacientul a necesitat interven-
ţie chirurgicală la encefal – evacuarea hematomului 
epidural occipitotemporal pe stânga (fi gura 2), apoi 
la porţiunea vertebrală lombară – spondilodeză trans-
pediculară L4-L5, cu discectomie L4-L5 şi reducerea 
subluxaţiei L4 (fi gura 3).

În politraumatismele craniovertebrale, simultan 
cu compresiunea cerebrală, încep să se manifesteze 
şi alte semne patologice, condiţionate de leziunile ex-
tracerebrale (hemoragia, şocul traumatic, intoxicaţia, 
embolia lipidică), care duc la decompensarea rapidă 
a encefalului. Cele relatate ne demonstrează că dia-
gnosticarea urgentă a compresiunilor cerebrale în caz 
de politraumatisme este punctul crucial în evoluţia 
maladiei.
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La coloana vertebrlă au suportat intervenţie chi-
rurgicală 16 (16,3%) pacienţi, în total 17 operaţii. 
Conform nivelului coloanei vertebrale, 11 pacienţi 
au suportat intervenţie chirurgicală la regiunea cer-
vicală, iar 5 – la cea lombară. La regiunea cervicală 
s-au efectuat aşa operaţii ca: discectomie şi corporo-
deză cu placă metalică, corpectomie şi corporodeză 
cu placă metalică, eschilectomie prin hemilaminec-
tomie şi spondilodeză posterioară cu plăci metalice. 
Intersomatic am aplicat grefoane din os conservat  la 
7 pacienţi şi din os colectat din crista iliacă – la 3. 
Într-un caz am redus luxaţia vertebrei cervicale cu 
aparat BAM, iar în alt caz tentativa de reducere a lu-
xaţiei a fost fără efect şi ulterior pacientul a fost su-
pus intervenţiei chirurgicale. La regiunea lombară a 
coloanei vertebrale decompresia sacului dural s-a ob-
ţinut prin: fenestrare lărgită interlaminar, hemilami-
nectomie sau laminectomie cu înlăturarea eschilelor 

osoase şi spondilodeză cu plăci metalice. Restul 54 
de intrvenţii chirurgicale au fost efectuate la celelalte 
regiuni anatomice ale corpului şi la membre.

Evoluţia clinică a pacienţilor a fost apreciată 
după scorul rezultativ Glasgow, propus de B. Jannett 
şi M. Bond (1975), prin care recuperarea bună se no-
tează cu 1 punct (29 pacienţi); incapacitate moderată 
– cu 2 puncte (32 bolnavi); incapacitate severă – cu 
3 puncte (15 pacienţi); stare vegetativă – cu 4 puncte 
(un pacient); deces – cu 5 puncte (21 pacienţi).

Ca rezultat al tratamentului aplicat,  77 (78,57%) 
bolnavi au fost externaţi, iar 21 (21,43%) au dece-
dat. Cauze ale letalităţii au fost: traumatismul crani-
ocerebral grav – 7 (7,1%), şocul traumatic ireversibil 
– 4 (4,1%), edemul medular ascendent – 3 (3,1%), 
pneumonia – 3 (3,1%), traumatismul asociat grav – 2 
(2,0%), infarctul miocardic acut – 2 (2,0%) cazuri.

Discuţii. Examinarea pacienţilor cu politrauma-

Fig. 2. Hematom epidural occipitotemporal pe stânga, preoperator şi postoperator.

                                                
Fig. 3. Subluxaţia vertebrei L4 şi hernie de disc L4-L5, preoperator şi postoperator.
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tisme craniovertebrale începe cu examenul clinic, 
apoi, după aprecierea regiunilor unde se suspectă 
leziune, se apelează la examenele instrumentale. La 
diagnosticarea leziunilor sistemului osos se utilizează 
pe larg roentgenografi a. La pacienţii în stare gravă se 
recomandă de examinat: craniu, regiunea cervicală a 
coloanei vertebrale, toracele şi bazinul [4]. În cazul 
depistării leziunilor coloanei vertebrale, toracelui, 
abdomenului sau bazinului, e necesar de efectuat 
tomografi a computerizată la nivelul leziunilor. Utili-
zând această tactică de diagnostic, totuşi, pot fi  omise 
unele leziuni, uneori importante [7]. În cazul trauma-
tismelor craniocerebrale e preferabil iniţial de efectu-
at tomografi a computerizată. După datele literaturii, 
pentru a evita greşelile de diagnostic, se recomandă 
de investigat membrele prin examenul roentgenolo-
gic, iar restul sistemelor de organe, de la cap până 
la bazin, prin tomografi e computerizată, în special la 
pacienţii inconştienţi. E preferabil de efectuat iniţial 
tomografi a computerizată deoarece examinarea du-
rează puţin, nu necesită schimbarea frecventă a po-
ziţiei corpului, doza sumară de iradiere e mică [8, 9]. 
Din aceste considerente, în lotul nostru de pacienţi 
ne-am străduit să extindem examinarea prin tomogra-
fi e computerizată. 

Rămâne dicutabil timpul efectuării, volumul şi 
succesiunea intervenţiilor chirurgicale la pacienţii cu 
politraumatisme craniovertebrale. În cazul leziunilor 
craniocerebrale intervenţiile chirurgicale la encefal 
se efectuează îndată după stabilirea diagnosticului de 
compresiune cerebrală. Referitor la chirurgia spinală 
în caz de asemenea traumatisme,  rămâne temă de dis-
cuţii timpul efectuării intervenţiilor chirurgicale [1]. 
La politraumatismele craniovertebrale se recomandă 
de respectat principiile de control al leziunilor cere-
brale şi spinale. În cazurile pacienţilor hemodinamic 
stabili, cu prezenţa fracturilor instabile ale coloanei 
vertebrale, se recomandă tratament operator cât mai 
urgent şi, totodată, se ţine cont de leziunile asociate. 
Când pacienţii sunt hemodinamic instabili, tactica de 
tratament se apreciază individual şi se iniţiază terapia 
conservativă [5]. Se recurge la intervenţie chirurgicală 
după restabilirea funcţiilor vitale importante şi stabi-
lizarea stării generale a pacienţilor, selectând ordinea 
şi tipul operaţiilor. În caz de necesitate, se  efectuează 
iniţial  intervenţiile la partea posterioară a coloanei 
vertebrale, apoi la cea anterioară [4].

Concluzii
1. Pentru a evita greşelile de diagnostic la paci-

enţi cu politraumatisme craniovertebrale, e necesar 
de investigat membrele prin examenul roentgenolo-
gic, iar restul sistemelor de organe, de la cap până la 
bazin, prin tomografi e computerizată.

2. Diagnosticarea urgentă a compresiunilor cere-

brale în cazul politraumatismelor este punctul crucial 
în evoluţia maladiei.

3. Intervenţiile chirurgicale în cazul leziunilor 
craniocerebrale la pacienţii cu politraumatisme cra-
niovertebrale se efectuează îndată după stabilirea dia-
gnosticului de compresiune cerebrală.

4. Intervenţiile chirurgicale în cazul leziunilor 
vertebromedulare la pacienţii cu politraumatisme 
craniovertebrale se efectuează la restabilirea funcţi-
ilor vitale importante şi stabilizarea stării generale a 
pacienţilor.
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Rezumat
În articol se analizează clinica, diagnosticul şi rezulta-

tele tratamentului la 98 (4,08%) de pacienţi cu politrauma-
tisme craniovertebrale, dintre 2389 de pacienţi cu trauma-
tisme craniocerebrale şi vertebromedulare trataţi în Clinica 
de Neurochirurgie, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină  Urgentă, pe parcursul anului 2009. În conformi-
tate cu criteriul de sex, pacienţii s-au repartizat în modul 
următor: 77 (78,57%) bărbaţi şi 21(21,43%) femei, media 
de vârstă fi ind de 42,2 ani.

În stare de şoc traumatic de diferite grade au fost 
spitalizaţi 20 (20,4%) de accidentaţi şi 2 (2,1%) – în stare 
terminală. Din tot lotul de pacienţi, 43 (43,9%) au fost cu 
politraumatisme craniovertebrale monoasociate, iar restul 
55 (56,1%) au avut şi diverse leziuni ale altor sisteme de 
organe. La 15 (15,3%) accidentaţi traumatismele cranioce-
rebrale au fost deschise. Traumatismele vertebromedulare 
au fost închise. Cu diferite nivele de dereglare a conştienţei 
au fost spitalizaţi 36 (36,8%) de persoane. Din lotul nostru 
de pacienţi, 48 (49,0%) au urmat tratament operator şi 50 
(51,0%)  – tratament conservativ. Intervenţii chirurgicale la 
encefal au suportat 9 (9,2%) pacienţi, la coloana vertebrlă 
– 16 (16,3%)  şi 23 (23.5%) la alte regiuni anatomice ale 
corpului şi la membre. În total s-au efectuat 83 de inter-
venţii chirurgicale. Ca urmare a  tratamentului aplicat,  77 
(78,57%) de pacienţi au fost externaţi, iar 21 (21,43%) au 
decedat.

Summary
In this article we discuse  outcomes, the clinical 

diagnosis and treatment of 98(4.08%) patients with 
cranio-vertebral politraumatisme from 2389 patients 
with craniocerebral and spine trauma treated in National 
Scientifi c-Practical Centre of Emergency Medicine in  
Neurosurgery department during 2009. Our patients were 
distributed by sex as follows:  77 (78.57%) men and 21 
(21.43%) women, average age being 42.2 years. During 
this period was hospitalized 20 (20.4%)  with diagnosis 
of traumatic shock of different degrees and two (2.1%) 
in the terminally state. From all 43 patients (43.9%) have 
monoasociate cranio-vertebral politraumatisme and the 
remaining 55 (56.1%) had asociate injuries of other organ 
systems. In 15 (15.3%) accidents were open craniocerebral 
trauma. All spine injuries were closed. Were hospitalized 
36 (36.8%) patients with different levels of disturbance of 
consciousness. From 48 patients (49.0%) requires surgical 
intervention and 50 (51.0%) conservative treatment. 
Cranial interventions requires nine (9.2%) patients, 
vertebral intervention requires 16 (16.3%) patients and 23 
(23.5%) in other anatomical regions of the body. A total of 
83 surgeries were performed. As a result of our treatment 
77 (78.57%) patients were discharged and 21 (21.43%) 
died.  

Резюме
В статье рассматриваются результаты  клиниче-

ской диагностики и лечения у  98 (4,08%)  пациентов  с  
травмой  черепа  и позвоночника  при  политравме из  
2389 пациентов с черепно-мозговой травмой и  травмой 
позвоночника находившихся на лечении в отделении  
нейрохирургии  Национального Научно - Практическо-
го Центра Экстренной Медицинской Помощи в тече-
нии 2009 года.  В соответствии с полом пациенты были 
распределены следующим образом: 77 (78,57%)  
мужчиe и 21(21,43%) женщин, средний возраст 42,2 лет. 
В состоянии травматического шока различных степеней  
были госпитализированы 20 (20,4%) пострадавших и 
двое (2,1%) с травмой несовместимой с жизнью. С раз-
личным уровнем нарушения сознания были госпита-
лизированы 36 (36,8%) пациентов. Из  исследованной 
группы  48  пациентов  (49,0%) были подвергнуты хи-
рургическому лечению  и  50-ти больным (51,0%)  про-
водилась консервативная терапия. 
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Introducere.  În asigurarea cu asistenţă medica-
lă a  pacienţilor cu traumatism craniocerebral (TCC) 
sunt implicate diverse verigi, care se succed continuu:  
serviciul prespitalicesc de AMU, departamentele de 
medicină de urgenţă, sectorul intraspitalicesc cu ser-
viciile specializate de neurochirurgie.

Rolul Serviciului de Urgenţă în acest lanţ este 
important, deoarece personalul de urgenţă este pri-
mul care   contactează cu pacienţii şi, în funcţie de 
promptitudinea şi corectitudinea asistenţei medicale 
la etapa de prespital,  şansele de supravieţuire  a pa-
cienţilor cresc.

Discuţii. Măsurile de urgenţă la etapa de prespi-



Buletinul AŞM200

tal trebuie să includă: resuscitarea cardiorespiratorie 
şi cerebrală, depistarea leziunilor craniocerebrale 
cu risc vital şi înlăturarea lor, acordarea unei terapii 
intensive adecvate pentru stabilizarea pacientului, 
transportarea cât mai rapidă a traumatizatului la insti-
tuţia medicală de profi l.

Decesul datorat TCC sever survine cel mai frec-
vent la locul impactului,  în primele  minute de la le-
ziune. Acordarea unei asistenţe medicale califi cate şi 
prompte la locul accidentului şi în timpul transportă-
rii traumatzatului spre instituţiile medicale de profi l 
este esenţială. Primul pas care va fi  efectuat la locul 
accidentului de către personalul medical de urgenţă 
va include preluarea corectă a pacientului. 

Traumatismul craniocerebral sever, în aparenţă 
izolat, trebuie considerat ca aparţinând unui politrau-
matism [1]. Este important de presupus existenţa unei 
componente traumatice vertebromedulare [2] şi de 
protejat porţiunea   cervicală prin imobilizare într-un 
guler Schantz [3] şi regiunea toracolombară a coloa-
nei vertebrale prin poziţionarea pacientului în decubit 
dorsal pe o targă sau pe un plan dur. Concomitent se 
va face o evaluare rapidă de tip „ABCDE”.

Primul obiectiv în tratamentul pacienţilor cu 
TCC este prevenirea situaţiilor ce duc la apariţia sau 
agravarea leziunilor cerebrale secundare [4]. Leziuni-
le cerebrale secundare apar cel mai des imediat după 
traumă, la locul accidentului sau pe parcursul trans-
portării spre spital, mai ales atunci când se întârzie 
resuscitarea iniţială sau când monitorizarea pacientu-
lui este defi citară.   O intervenţie rapidă şi intensivă 
în primele 60 de minute după traumă – „ora de aur” 
– este îndreptată spre prevenirea leziunilor cerebrale 
secundare, care este primordială pentru un prognostic 
cât mai bun [5, 6]. 

Principalele obiective alel asistenţei medicale de 
urgenţă includ:

Asigurarea imediată a funcţiilor vitale:I. 
Stabilirea şi menţinerea unui schimb gazos a. 

adecvat prin intubaţia orotraheală şi ventilaţie meca-
nică;

Menţinerea stabilităţii cardiovasculare prin b. 
repleţie volemică adecvată şi la nevoie – suport va-
sopresor.

Scăderea şi menţinerea presiunii intracranie-II. 
ne în limite cât mai aproape de normă.

Analgosedare profundă pentru evitarea stre-III. 
sului, pentru a permite ventilaţia mecanică controlată/
asistată.

La evaluarea pacienţilor cu traumatism cranioce-
rebral la etapa de prespital, la 44 – 55% din ei a fost 
determinată SaO2 < 90%  şi hipotensiunea la 20–30% 
din pacienţi [7]. În diverse localităţi, implimentarea 
unui sistem prespitalicesc, capabil să asigure o oxi-

genare adecvată şi  tensiune arterială normală, a fost 
asociată cu îmbunătăţirea prognosticului pacienţilor 
cu traumatism craniocerebral [8].

Se recomandă evitarea hipotensiunii (PAS < 90 
mmHg) sau a hipoxiei (apnee, cianoză, SpO2 < 90% 
sau PaO2 < 60 mmHg) la pacienţii cu traumatism 
craniocerebral sever. Prezenţa la etapa de prespital a 
hipotensiunii sau a hipoxiei duce la dereglarea pro-
gnosticului neurologic [9], aceşti parametri fi ind doi 
din cei cinci factori de predicţie independenţi în ceea 
ce priveşte evoluţia pacienţilor cu traumatism cranio-
cerebral sever (alături de scorul Glasgow la internare, 
tipul de leziuni intracraniene, aspectul pupilelor). Un 
singur episod de hipotensiune este asociat cu creşte-
rea morbidităţii şi dublarea mortalităţii, comparativ 
cu grupul pacienţilor ce nu au avut hipotensiune [5]. 

Managementul căilor aerifere şi oxigenarea adec-
vată sunt cele mai importante elemente în abordarea 
pacienţilor cu traumatism craniocerebral la etapa de 
prespital. 

Rolul asistenţei medicale prespitaliceşti şi, în 
special, managementul căilor aereifere la pacienţii cu 
traumatisme craniocerebrale mereu generează dez-
bateri şi controverse [10, 11]. Managementul prespi-
talicesc al căilor aierifere la pacienţii cu traumatism 
craniocerebral sever este criticat în prezent de mai 
multe sisteme medicale de urgenţă şi există un număr 
tot mai mare de rapoarte care sugerează o asociere 
între intubarea timpurie şi creşterea mortalităţii [12, 
13]. Sunt dovezi care demonstrează că hiperventilaţia 
contribuie la apariţia efectelor adverse la pacienţii cu 
traumatism craniocerebral sever  şi efectele hemodi-
namice, cerebrovasculare, imunologice şi celulare ale 
hiperventilaţiei sunt responsabile de consecinţe ne-
gative [11]. Studii recente ne sugerează că intubarea 
orotraheală nu poate fi  benefi că pentru pacienţii cu 
traumatism craniocerebral capabili să menţină SaO2 > 
90% de sine stătător, cu furnizarea continuă de oxigen 
[14]. „Brain Trauma Foundation” recomandă intuba-
rea orotraheală a tuturor pacienţilor cu GCS mai mică 
de 9, incapabili să-şi menţină o cale aeriferă patentă şi 
hipoxemia nu este corectată prin furnizarea de oxigen 
în fl ux liber [5, 15]. 

Într-un studiu retrospectiv pe 1092 de pacienţi cu 
traumatism craniocerebral sever (GSC < 9), au fost 
comparaţi  bolnavii ce au benefi ciat de intubaţie oro-
traheală la etapa de prespital şi acei ce nu au benefi -
ciat [16]. Rezultatele au arătat că rata supravieţuirii 
la cei intubaţi era de 77%, versus 50%  la cei ce nu 
au fost intubaţi. Pentru intubarea orotraheală (IOT) 
în aceste situaţii sunt folosite diverse protocoale, cel 
mai utilizat fi ind secvenţa de inducţie rapidă (SIR), 
care asociază tiopentalul de sodiu, 3-5 mg/kg/corp, 
şi succinilcolina, 1-2 mg/kg/corp. Injectarea intrave-
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noasă de lidocaină  1,5 mg/kg/corp este utilă pentru 
evitarea creşterii PIC induse de drogurile şi manope-
rele IOT [17]. 

O serie de studii din San Diego arată o creşte-
re generală a ratei intubaţiei cu succes, de la 39% în 
grupul de studiu fără folosirea SIR la 85%  în grupul 
de studiu la care a fost utilizată SIR. Este cunoscut 
faptul că, dacă pacienţii cu traumatism craniocerebral 
sever  afl aţi în comă profundă  sunt intubaţi fără folo-
sirea remediilor anestezice, pronosticul este mult mai 
rezervat. 

Hiperventilaţia nu este indicată la bolnavii cu 
traumatism craniocerebral sever. Hiperventilaţia cu 
hipocapnia poate înrăutăţi prognosticul la pacienţii 
cu TCC [14]. Iată de ce monitorizarea CO2 este esen-
ţială atât la etapa spitalicească, cât şi la cea de pre-
spital. După TCC poate surveni o perioadă lungă de 
hipoperfuzie cerebrală, cu reducerea fl uxului sangvin 
cerebral mai mult de două treimi din normă. Hiper-
ventilaţia poate scădea în continuare FSC, cauzând 
ischemia şi necroza cerebrală. Datele unui studiu au 
arătat că aplicarea unei hiperventilaţii timpurii profi -
lactice la pacienţii cu TCC  poate compromite serios 
perfuzia cerebrală şi înrăutăţeşte prognosticul pacien-
ţilor [18].  Hiperventilaţia pe parcursul transportării 
pacientului spre spital se asociază cu creşterea mor-
talităţii [14]. Hiperventilaţia trebuie începută la etapa 
de prespital doar dacă pacientul dezvoltă semne de 
herniere cerebrală, pupilă asimetrică sau nonreactivă, 
GCS cu scăderea cu 2 puncte după evaluarea iniţială 
şi după corecţia hipoxemiei şi hipoxiei. 

Odată intubat, pacientul poate fi  lăsat să respire 
spontan, dacă respiraţiile sunt efi ciente şi pulsoxime-
tria este bună (> 95%) sau poate fi  ventilat mecanic 
cu 10–12 respiraţii/minut (adulţii) sau 12–16 respira-
ţii/minut (copiii) [19]. Ventilaţia mecanică controlată 
are ca scop  obţinerea PaO2 peste 100 mmHg, normo-
capnia şi evitarea hiperventilaţiei. Efi cacitatea ven-
tilaţiei depinde nu doar de frecvenţa ventilaţiei, dar 
şi de volumul Tidal şi PEEP. Ventilaţia adecvată, cu 
menţinerea SatO2 > 95% şi a PaCO2 = 35–40 mmHg 
previne infarctizarea zonelor cerebrale hipoperfuzate. 
În mod particular se va combate şi hipotensiunea ar-
terială. Asocierea hipotensiunii arteriale cu hypoxia 
potenţializează apariţia edemului cerebral, dar mai 
ales a ischemiei cerebrale, care este principalul efect 
posttraumatic secundar cu infl uenţe nefaste asupra 
prognosticului.

Combaterea hipovolemiei şi hipotensiunii se 
face în primul rând prin expandare volemică. Scopul 
resuscitării volemice la etapa de prespital este de a 
favoriza aportul de oxigen şi de a optimiza hemodina-
mica cerebrală. Obţinerea normovolemiei este scopul 
primordial în resuscitarea volemică, astfel volumul 

intravascular iniţial trebuie menţinut cu cristaloizi şi 
coloizi, pentru a obţine central o presiune venoasă de 
5-10 mmHg [4]. Este recomandabil ca tensiunea ar-
terială medie (TAM) să se menţină în jurul valorii de 
90 mmHg. 

“Brain Trauma Foundation”, ca şi numeroase 
alte publicaţii, recomandă “infuzia rapidă în bolus” 
a doi litri de soluţii izotone de tipul serului fi ziologic 
0.9% şi soluţie de ringer lactat [5]. Soluţiile glucozate 
sunt contraindicate, ele nefi ind soluţii de expansiune 
volemică, iar caracterul lor hipoton favorizează ede-
mul cerebral [1]. 

Resuscitarea volemică cu soluţii hipertone este 
opţiunea de tratament a pacienţilor cu traumatism 
craniocerebral sever (cu scorul GCS < 8) [5]. Aceste 
soluţii scad PIC la pacienţii cu TCC sever, datorită 
efectului osmotic de atragere a apei din spaţiul inter-
stiţial şi intracelular [20]. Acest efect se manifestă în 
zonele cu barieră hematoencefalică intactă, şi nu în 
zonele în care aceasta este afectată, permeabilă pentru 
electroliţi. Wade a revizuit multiple studii ce conţi-
neau date despre pacienţii cu traumatisme craniocere-
brale, la care repleţia volemică s-a efectuat cu soluţii 
saline hipertone [21]. Supravieţuirea a fost de 38% la 
pacienţii cu traumatism craniocerebral la care repleţia 
volemică a fost efectuată cu soluţii saline hipertone, 
versus 27%  la acei la care a fost aplicată terapia  stan-
dard. 

În anul 1993, Vassar şi colab. au publicat rezulta-
tele unui trial multicentric, comparând efi cacitatea ad-
ministrării de soluţii saline hipertone ( NaCl – 7,5%) 
în resuscitarea iniţială versus ser fi ziologic, la pacien-
ţii cu TCC (din care 74% aveau TCC sever). S-a ob-
servant că soluţiile hipertone au crescut semnifi cativ 
presiunea arterială şi au scăzut necesarul de lichide. 
În subgrupul cu GCS < 8 s-a observant o îmbunătăţire 
a ratei de supravieţuire. Totuşi, per ansamblu, rata su-
pravieţuirii nu a fost modifi cată semnifi cativ statistic 
[22, 23]. 

Administrarea soluţiilor hipotone este contrain-
dicată, deoarece aceste soluţii induc hiponatriemie 
şi hipotonie intravasculară, putând exacerba edemul 
cerebral. Remediile vasoactive, aşa ca dopamina sau 
norepinefrina, sunt necesare dacă nu se poate obţine 
o tensiune arterială la valori normale prin intermediul 
repleţiei volemice [24].

În timpul resuscitării volemice se va monitoriza 
permanent tensiunea arterială şi pulsul şi se vor ur-
mări semnele de şoc: culoarea tegumentelor, tempe-
ratura, timpul de reumplere capilară. 

După corectarea hipotensiunii şi hipoxiei, evalu-
area traumatismului craniocerebral sever  continuă cu 
reevaluarea statusului neurologic: reevaluarea scoru-
lui Glasgow, examenul pupilar şi defi citele motorii. 
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În cazul prezenţei semnelor unui mare sindrom de 
HIC cu angajare cerebrală, se va utiliza terapia osmo-
tică. Manitolul mult timp a fost considerat un remediu 
efi cient pentru reducerea presiunii intracraniene [25]. 
Totuşi, mecanismul benefi c al manitolului asupra cre-
ierului este încă controversat. 

O alternativă a manitolului pentru controlul os-
molarităţii şi scăderea PIC o reprezintă soluţiile hi-
pertone [26, 27]. Câteva studii au arătat că efectul 
soluţiilor hipertone este exprimat prin scăderea PIC  
şi creşterea  PPC la pacienţii cu hipertensiune intra-
craniană refractară [28]. În câteva studii manitolul a 
fost  comparat  cu soluţiile hipertonice saline [29]. Ca 
rezultat, s-a demonstrat că administrarea de soluţie 
hipertonică salină a fost asociată cu o reducere mai 
mare şi de durată a PIC [30]. 

Un alt component important în managementul pa-
cienţilor cu traumatism cranio-cerebral îl constituie se-
darea şi analgesia [31]. Durerea, anxietatea şi agitaţia 
psihomotorie trebuie combătute, deoarece cresc con-
sumul de oxigen şi PIC. Se utilizează opioide datorită 
efectului analgetic şi de scădere a refl exelor căii aerife-
re, mai ales la pacientul intubat. Se preferă fentanilul, 
datorită deprimării cardiovasculare minime şi duratei 
mai scurte de acţiune, ce permite reevaluarea neuro-
logică. Sedarea pacienţilor poate fi  iniţiată cu morfi nă, 
care este un excelent analgetic şi sedastiv [32].

Concluzii 
1. Prognosticul pacientului cu traumatism cra-

niocerebral sever este proporţional cu: natura trau-
matismului; volumul de asistenţă medicală urgentă 
acordată pacientului la locul accidentului,  în timpul 
transportării; prevenirea leziunilor secundare post-
traumatice prin combaterea verigilor patologice care 
le pot condiţiona, întreţine şi agrava (hipotensiunea, 
hipoxia etc.).

2. Optimizarea transportului pacientului cu TCC 
sever este una dintre priorităţile echipei de asistenţă 
medicală de urgenţă.   

3. Executarea  coerentă a algoritmelor de asisten-
ţă medicală urgentă la etapa prespitalicească descrise 
mai sus  va mări şansa de supravieţuire şi însănătoşire 
a pacienţilor cu traumatism craniocerebral sever.
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Rezumat
Traumatismul craniocerebral sever  în cazul unui 

politraumatism este o leziune acută şi este complicat prin 
dezvoltarea leziunii secundare, ca urmare a hipotensiunii 
şi hipoxiei. Hipoxia şi hipotensiunea sunt predictorii unui 
prognostic negativ la pacienţii cu traumatism craniocere-
bral sever. Managementul  TCC grav se începe la locul 
accidentului şi este axat pe asigurarea oxigenării şi menţi-
nerii presiunii arteriale, care determină perfuzia cerebrală 
adecvată şi prognosticul pozitiv.

Summary
Traumatic brain injury is the result of a primary, acute 

injury and is complicated by the development of secondary 
injury due to hypotension and hypoxia. Both hypoxia and 
hypovolemia are individual predictors of poor outcome in 
the patient with severe head trauma. Management begins 
in the fi eld and is focused on ensuring oxygenation and 
maintaining a blood pressure that supports cerebral 
perfusion.

Резюмe
Тяжелая черепно-мозговая травма, в случае по-

литравмы осложняется развитием вторичного повреж-
дения вследствие гипотонии и гипоксии. Гипоксия и 
гипотонии являются предшественниками неблагопри-
ятного прогноза у пациентов с тяжелой травмой голо-
вы. Менеджмент тяжелой черепно-мозговой травмы 
начинается на месте происшествия и нацелен на обе-
спечение оксигенации, поддержание  артериального  
давления  и  перфузии  головного мозга,  что в совокуп-
ности определяет соответствующий  положительный 
исход.

PARTICULARITĂŢILE CLINICO-
EVOLUTIVE LA PACIENŢII CU 

SINDROM CORONARIAN ACUT, CU 
ELEVAREA SEGMENTULUI ST ÎN 

PERIOADA DE PRESPITAL
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Actualitatea temei. Datele literaturii recent pu-
blicate au demonstrat că anual se adresează la depar-
tamentele de urgenţă circa cinci milioane de pacienţi 
cu evenimente coronariene acute. În pofi da faptului 
că ischemia acută a miocardului e una dintre cele mai 
frecvente motive de spitalizare, prognosticul pacien-
ţilor cu acest diagnostic rămâne obscur [ 1]. 

Acum se ştie că „sindroamele coronariene acute”, 
adică angina instabilă şi infarctul miocardic în evolu-
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ţie, au un substrat anatomic comun: observaţiile pa-
tologice, angioscopice şi biologice au demonstrat că 
angina instabilă şi infarctul miocardic sunt prezentări 
clinice diferite care rezultă dintr-un mecanism fi zio-
patologic comun, mai precis, ruptura sau eroziunea 
plăcii aterosclerotice, cu grade diferite de tromboză şi 
embolizare distală supraadăugate [2, 3, 4].

 În lume se produc anual mai mult de 3 milioane 
SCA cu supradenivelare de segment ST şi mai mult 
de 4 milioane SCA acut fără supradenivelare de seg-
ment ST [5]. SCA cu supradenivelare a segmentului 
ST reprezintă ~30% din toţi pacienţii  cu SCA. Prin-
tre bolnavii cu SCA cu supradenivelarea segmentu-
lui ST, la 90%  se observă ocluzie totală a arterei din 
cauza unui trombus. [6] Infarctul miocardic acut este 
urgenţa medicală majoră, fi ind în continuare princi-
pala cauză de deces atât la bărbaţi, cât şi la femei în 
societatea modernă [4].

Obiectivele lucrării
Studiul incidenţei sindromului coronarian • 

acut, cu elevarea segmentului ST, în perioada anului 
2009 în structura solicitărilor serviciului AMU.

Evidenţierea particularităţilor clinico-evolu-• 
tive în perioada de debut la pacienţii cu sindrom co-
ronarian acut cu elevarea segmentului ST.

Aprecierea factorilor de risc implicaţi în pro-• 
gnosticul nefavorabil la pacienţii cu sindrom corona-
rian acut cu elevarea segmentului ST.

Material şi metode. În studiu au fost incluşi 235 
de pacienti deserviţi de Asistenţa Medicală de Ur-
genţa din mun. Chişinău pe parcursul anului 2009 cu 
diagnosticul stabilit la etapa de prespital de sindrom 
coronarian acut cu elevarea segmentului ST. Toţi pa-
cienţii au fost cercetaţi şi analizaţi conform următo-
rilor parametri: vârstă, sex, anamneză, simptome cli-
nice, EKG.

Rezultatele obţinute.  Pentru a atinge obiectivul 
propus, am analizat retrospectiv fi şele de solicitare de-
servite de AMU a mun. Chişinău în anul 2009. Inci-
denţa patologiei cardiovasculare în populaţia matură a 
mun. Chişinău deservită de AMU a fost de 91,5‰ (po-
pulaţia matură a mun. Chişinău – 643592 persoane). 
Solicitări cardiovasculare deservite AMU pentru anul 
2009 – 59139 (21,8%). Urgenţele cardiovasculare ma-
jore au constituit 24945 solicitări, (42,2%) dintre ele cu 
sindrom coronarian acut (SCA) – 3469 (13,9%). 

Incidenţa SCA în populaţia matură a mun. Chişi-
nău deservită AMU – 5,4‰ cazuri, SCA cu elevarea 
segm. ST – 396 (1,6%), iar incidenţa SCA cu elevarea 
segm. ST în populaţia matură a mun. Chişinău de-
servită AMU – 0,6‰. SCA fără elevarea segmentu-
lui ST – 3073 (12%) şi incidenţa SCA fără elevarea 
segmentului ST în populaţia matură a mun. Chişinău 
deservită AMU – 4,8‰.

Pentru a  evidenţia particularităţile clinico-evo-
lutive, am analizat retrospectiv fi şele de solicitare 
deservite AMU mun. Chişinău în număr de 235 de 
pacienţi cu SCA cu elevarea segmentului ST, dintre 
care  bărbaţi – 142 (60,4%), femei – 93 (39,60%). 

Distribuirea după vârstă: pâna la 40 de ani – 5, 
dintre care toţi bărbaţi  (100%); 41-50 ani – 25, băr-
baţi – 20 (80%) şi femei – 5 (20%); 51-60 ani – 56, 
bărbaţi – 42 (75%) şi femei – 14 (25%); 61-70 ani – 
64, bărbaţi – 38 (59,4%) şi femei – 26 (40,6%); 71-80 
ani – 65, bărbaţi – 31 (47,7%) şi femei – 34 (52,3%); 
mai mult de 80 ani – 20, bărbaţi – 6 (30%) şi femei 
– 14 (70%). 

Distribuirea SCA cu elevarea ST după localiza-
rea focarului de afectare în miocardul VS: IM inferi-
or – 75 (32%), IM anterior extins – 72 (30,6%), IM 
anterior – 62 (26,5%), IM posterior – 14 (6,7%), IM 
lateral – 12 (5,2%).

Din 235 de pacienţi am obiectivizat 132 de bol-
navi cu complicaţii: şoc cardiogen – 65 (49%), disrit-
mii cardiace – 36 (27%), edem pulmonar acut cardi-
ogen – 20 (15%), concomitent edem pulmonar acut 
cardiogen şi disritmii sau disritmii şi şoc cardiogen 
– 12 (9%) peresoane. 

 Pacienţii cercetaţi au prezentat urmatoarele 
comorbiditaţi: HTA – 87 (42,6%), HTA asociată cu 
DZ – 17 (8,33%), HTA asociată cu infarct miocardic 
vechi – 27 (13,23%), HTA asociată cu dislipidemii 
– 21 (10,3%) şi HTA asociată cu accident cerebrovas-
cular – 8 (4%), DZ – 18 (8,82%), dislipidemii – 15 
(7,35%) şi alte maladii – 11 (5,4%).

Discuţii. S-au obţinut date care concordă cu da-
tele din literatura de specialitate privind evoluţia mai 
gravă în prespital a SCA cu elevarea ST la cei la care 
sunt prezenţi multipli factori de risc.

Incidenta generală a infarctului miocardic acut 
alcătuieşte 5 cazuri/1000 populaţie pe an. Mai frec-
vent se atestă la bărbaţii după 40-50 de ani, variind 
de la 3/1000 până la 5,9/1000 anual. Incidenţa IMA 
creşte în funcţie de vârstă, constituind 5,8/l000 prin-
tre bărbaţii de  50-59 de ani şi 17/l000 pe an la cei de 
60-64 de ani. Raportul morbidităţii bărbaţi/femei în 
vârsta de 41-50 de ani este de 5 : 1 şi de 2 : 1 printre 
cei de 51-60 de ani [8, 9]. 

Incidenţa   infarctului miocardic acut în populatia 
adultă nu poate fi  apreciată cu exactitate. Cel putin 
25% din infarctele miocardice acute scapă diagnosti-
cului clinic imediat (formele ambulatorii, silenţioase) 
şi sunt descoperite infarcte sechelare electrocardio-
grafi c după un număr de ani sau la necropsie  [5].

Infarctul miocardic acut este principala cauză de 
deces a pacienţilor cu diagnosticul de cardiopatie is-
chemică. Riscul de deces este maxim în primele 2 ore 
de la debutul bolii. Din acest motiv,  conform datelor 
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publicate de unele studii, 52% dintre decese se produc 
înainte ca pacientul să ajungă la spital. Rata mortali-
taţii scade dramatic după internare: 19% în primele 
24 de ore şi doar 8% în a doua zi.   21% dintre decese 
apar ulterior, până la 30 de zile [10]. 

Pe parcursul următorului an decedează 24% din 
bărbaţi şi 42% din femei. Nu ating o restabilire com-
pletă (fi zică, psihologică, socială) 66%  pacienţi cu 
IMA şi dezvoltă insufi cienţă cardiacă în următorii 6 
ani 21% din bărbaţi şi 30% din  femei [7, 9].

Prin studiul dat ne-am propus să scoatem în evi-
denţă particularităţile clinico-evolutive la pacienţii 
SCA cu elevarea segmentului ST în prespital. Etapa 
de prespital este o verigă  importantă prin necesitatea 
unei soluţii decizionale rapide atât de diagnostic, căt 
şi terapeutic, totodată, etapa dată rămâne,  încă puţin 
studiată.

Rolul medicinei de urgenţă în diagnosticul şi tra-
tamentul SCA este esenţial, deoarece asigură mana-
gementul terapeutic iniţial şi de ea depind şansele de 
supravieţuire şi de reabilitare a pacienţilor. 

Concluzii. S-au obţinut date care concordă cu 
datele din literatura de specialitate.

Prezenţa factorilor de risc, aşa ca diabetul zaha-
rat, fumatul, obezitatea, hipertensiunea arterială, dis-
lipidemia la pacienţii cu SCA cu elevarea segmentului 
ST, ce au indus o evoluţie nefastă în  perioada de pre-
spital, este un argument în favoarea acestei constatări. 
Datele studiului refl ectă, de asemenea, asocierea mai 
multor comorbidităţi, mai ales la pacienţii vârstnici şi 
la femei, care determină un profi l hemodinamic agra-
vat la primul contact medical şi, respectiv, implică un 
prognostic nefavorabil. Constatările date impun o in-
tervenţie promptă şi intensivă la pacienţii cu SCA şi 
multiple comorbidităţi şi factori de risc în prespital, în 
conformitate cu protocoalele stabilite, în scopul ma-
jorării şanselor de supravietuire al acestora.
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Rezumat
În pofi da progresului medicinei, mortalitatea pacien-

ţilor cu sindrom coronarian acut rămâne la un nivel înalt. 
Riscul de deces este maxim în primele 2 ore de la debutul 
bolii. Din acest motiv conform datelor publicate de unele 
studii, 52% din decese se produc înainte ca pacientul sa 
ajungă la spital. Evidenţierea particularităţilor clinico-evo-
lutive la pacienţii cu sindrom coronarian acut, cu elevarea 
segmentului ST în prespital. Studiul retrospectiv a fost re-
alizat prin analiza datelor anamnestice, datelor examenelor 
obiectiv şi paraclinic ale 235 de pacienţi cu diagnosticul 
de sindrom coronarian acut, cu elevarea segmentului ST 
în perioada de prespital, în perioada anului 2009, deserviţi 
de Serviciul de Asistenţă Medicală de Urgenţă din munici-
piul Chişinău. Din 235 de pacienţi am obiectivizat 132 de 
bolnavi cu complicaţii: şoc cardiogen – 65 (49%), disrit-
mii cardiace – 36 (27%), edem pulmonar acut cardiogen 
– 20 (15%), concomitent edem pulmonar acut cardiogen 
şi disritmii sau disritmii şi şoc cardiogen – 12 (9%). Au 
prezentat următoarele comorbidităţi: HTA – 87 (42,6%) 
cazuri, HTA asociată cu DZ – 17 (8,33%), HTA asociată 
cu infarct miocardic vechi – 27 (13,23%), HTA asociată cu 
dislipidemii – 21 (10,3%) şi HTA asociată cu accident ce-
rebrovascular – 8 (4%), DZ – 18 (8,82%), dislipidemii – 15 
(7,35%) şi alte maladii – 11 (5,4%). Particularităţile clini-
co-evolutive la pacienţii cu sindrom coronarian, cu eleva-
rea segmentului ST în perioada de debut implică manifes-
tări clinice atipice şi dezvoltarea frecventă a complicaţiilor 
(disritmii, şoc cardiogen, edem pulmonar acut cardiogen), 
iar în evoluţia nefastă este implicată multitudinea factorilor 
de risc prezenţi. 

Summary
Despite medical progress, mortality of patients with 

acute coronary syndrome remains at a high level. The risk 
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of decease is greatest during the fi rst 2 hours after onset 
of illness. For this reason, most deceases occur before the 
patient reaches the hospital. According to data published 
by some studies, the mortality rate of this patients reaches 
52%. Distinguish of progressive and clinical characteristics 
of patients with acute coronary syndrome with ST segment 
elevation at the level of prehospital care. This research 
presents a retrospective study that included the data 
concerning the anamnesis, physical examination and 
paraclinical tests from 235 patients with the diagnosis of 
acute coronary syndrome with ST segment elevation during 
the year 2009. All patients were examined and treated at 
prehospital level by the Emergency Medical Assistance 
Service Chisinau. From 235 patients 132 patients had 
following complications: cardiogenic shock – 65 (49%), 
cardiac dysrhythmias – 36 (27%), acute cardiogenic 
pulmonary edema – 20 (15%), also concomitant acute 
cardiogenic pulmonary edema with dysrhythmia or 
dysrhythmia and shock – 12 (9%). The pacients presented 
also the following comorbidities: hypertension (HTN) – 
87 (42.6%), hypertension associated with diabetes – 17 
(8.33%), hypertension associated with old myocardial 
infarction – 27 (13.23%), hypertension associated with 
dyslipidemia – 21 ( 10.3%) and hypertension associated 
with stroke – 8 (4%), diabetes – 18 (8.82%), dyslipidemia – 
15 (7.35%) and other diseases – 11 (5.4%). Clinical aspects 
in the onset of acute coronary syndrome with ST segment 
elevation includes: atypical manifestations and a high rate 
of complications (dysrythmias, cardiogenic shok, acute 
cardiogenic pulmonary edema). This is caused mainly by 
the patients risk factors. 

Резюме
Несмотря на успехи медицины, смертность у 

больных с острым коронарным синдромом остается на 
высоком уровне. Риск смерти является наибольшим в 
течение первых 2 часов. По этой причине, большин-
ство случаев смерти происходит до доставки паци-
ента в больницу. Согласно данным, опубликованным 
в некоторых исследованиях 52% смертей больных с 
острым коронарным синдромом с подъемом ST- сег-
мента происходят прежде, чем пациент достигает 
клинических учреждений. Проведен ретроспектив-
ный анализ историй болезни, данных объективных 
исследований и параклинической диагностики 235 
пациентов с острым коронарным синдромом с подъ-
емом сегмента ST в период 2009 года обслуженных 
на догоспитальном этапе службой экстренной меди-
цинской помощи города Кишинева. Из 235 больных, 
у 132 пациентов выявлены осложнения: кардиоген-
ный шок - 65 (49%), нарушения сердечного рит-
ма -36 (27%), острый кардиогенный отек легких -20 
(15%), сочетание острого кардиогенного отека легких 
и нарушения сердечного ритма или, и, кардиогенного 

шока - 12 (9%). Данные осложнения сопровождались 
следующими сопутствующими заболеваниями: артери-
альная гипертензия - 87 (42,6%), гипертензия, связан-
ная с диабетом -17 (8,33%), гипертензия, связанная со 
старыми инфаркта миокарда -27 (13,23%), гипертен-
зия, связанная с дислипидемией - 21 (10,3%) и гипер-
тония, связанная с нарушение мозгового кровообра-
щения - 8 (4%), сахарный диабет - 18 (8,82%), дисли-
пидемия - 15 (7,35%) , другие заболевания - 11 (5,4%). 
Клинически у пациентов с острым коронарным син-
дромом с подъемом сегмента ST возникали и эволю-
ционировали атипичные клинические проявления со-
провождавшиеся частыми осложнениями (сердечного 
ритма, кардиогенный шок, острый кардиогенный отек 
легких). 

MANAGEMENTUL ACCIDENTULUI 
VASCULAR CEREBRAL COMPLICAT CU 

SINDROM METABOLIC ASOCIAT CU 
OBEZITATE

_______________________________________
Natalia Catanoi 1, asist. univ., 
Natalia Scurtov 1 asist. univ.;
Larisa Rezneac 1, conf. univ., 

Sergiu Catanoi 2, medic-specialist
1 USMF „Nicolae Testemiţanu”; 2 CNŞPMU.

Introducere. Bolile  cerebrovasculare sunt as-
tăzi o problemă medico-socială majoră, fi ind a doua 
cauză de deces în majoritatea ţărilor industrializate şi 
principala cauză de handicap la adulţi [1]. În SUA, 
la fi ecare 53 de secunde, este înregistrat un caz  de 
”stroke” [2]. Cel puţin 30% din supravieţuitorii atacu-
lui vascular cerebral (AVC) sunt restabiliţi incomplet, 
iar alte 20% necesită asistenţă în activitatea cotidiană, 
astfel impunând cheltuieli economice enorme [3, 4]. 
De asemenea, AVC  este a doua cauză de demenţă 
după maladia Alzheimer [5]. Se consideră că hiper-
glicemia înrăutăţeşte pronosticul de evoluţie a lezi-
unii ischemice şi, posibil, favorizează transformarea 
hemoragică a infarctului cerebral [6]. Dar  mecanis-
mele patogenice nu sunt până la capăt elucidate,  ob-
servându-se o majorarea a incidenţei odată cu creş-
terea nivelului glicemic [7]. În Republica Moldova 
accidentele vasculare cerebrale în ultimii 25 de ani 
constituie una dintre principalele cause de deces. Da-
tele statistice recente arată că în R. Moldova rata mor-
talităţii prin AVC este net superioară celor din ţările 
dezvoltate [8].

În municipiul Chişinău s-a înregistrat o creştere a 
numărului de accidente vasculare cerebrale deservite 
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de serviciul de urgenţă în anul 2010 comparativ cu 
2007.

Tabelul 1 
AVC deservite de Serviciul de Urgenţă  (2007–2010)

Indici Ani
2007 2008 2009 2010

Solicitări la bolnavi cu 
AVC

2535 2598 2951 2788

AVC proaspăt 1719 1842 2107 1958
AVC ischemic 1095 1326 1569 1453
AVC hemoragic 276 275 340 295
AVC tranzitor 348 241 198 210
Spitalizaţi în total 
%

1755
69,2

1684
65,0

2083
70,6

1624
82,9

Ponderea spitalizării în:
CNŞPMU 46,3 45,7 40,1 47,1
“Sf. Treime” 42,5 44,7 49,3 48,2
INN 3,9 2,2 3,4 7,1
Refuz spitalizare - - 247 271

SoS
Soluţionarea problemei mortalităţii înalte prin 

ictus cerebral este posibilă prin implementarea unor 
programe care ar combate factorii de risc, prin elabo-
rarea unor noi strategii terapeutice [9].

Materiale şi discuţii. Obezitatea este o parte 
a sindromului metabolic şi are o consecinţă multi-
factorială, caracterizată prin creşterea conţinutului 
corpului în ţesut adipos peste 15-20% la bărbaţi şi 
peste 20-30% la femei, ceea ce are drept rezultat 
creşterea ponderală cu peste 20% din greutatea ide-
ală [10]. În practică, obezitatea reprezintă cea mai 
frecventă situaţie de insulinorezistenţă, iar obezi-
tatea androidă, numită şi centrală sau abdominală, 
poate constitui un marker clinic al sindromului me-
tabolic [11, 12].

Obezitatea este o afecţiune nutriţional-metabo-
lică, caracterizată prin exces ponderal [13,14]. Ea 
este evaluată prin indicele de masă corporală (IMC), 
excluzându-se creşterea ponderală datorată retenţiei 
hidrice sau prin creşterea masei musculare [15]. Ve-
chea metodologie de apreciere a gradului obezităţii 
(formula Broca, Lorentz) şi raportarea la greutatea 
ideală nu mai are aceeaşi valoare predictivă ca cea 
nou-adoptată; mai importantă pentru aprecierea ris-
cului cerebrovascular  este distribuţia ţesutului adipos 
[16].

 Evaluarea antropometrică a obezităţii se reali-
zează prin:

- indicele de masă corporală (IMC)
- indicele abdomeno-fesier (IAF)
- măsurarea taliei.
Defi nirea gradului obezităţii se va face folosind 

IMC, iar valorile taliei ne indică distribuţia ţesutului 
adipos, prezenţa insulinorezistenţei şi riscul cardio-

vascular [17, 18]. Creşterea taliei sugerează creşterea 
riscului cardiovascular şi cerebrovascular, chiar dacă 
IMC rămâne constant [19].

Tabelul 2  
IMC= greutatea în kg/(înălţimea în metri) 2

Clasifi care IMC (kg/m2)
Limite normale 18,5-24,9
Supragreutate 25,0-29,9
Obezitate grad I 30,0-34,9
Obezitate grad II 35,0-39,9
Obezitate grad III >40

Factorii de risc şi cauzali ai obezităţii, respectiv 
genetici şi câştigaţi (alcool, fumat, sedentarism, hor-
monali), produc prin mecanisme complexe perturbări 
ale comportamentului alimentar, al reglării aportului 
şi cheltuielilor energetice. La dezvoltarea obezităţii 
contribuie şi o perturbare a metabolismului lipidic, 
adică intensifi carea lipogenezei şi reducerea lipolizei 
[20].

Aspecte clinice
Complicaţiile metabolice ale obezităţii sunt com-

plexe:
Metabolismul glucidic• 

Insulinorezistenţa din obezitate se datorează unei 
combinaţii a defectelor la nivel de receptor şi postre-
ceptor în acţiunea insulinei. Nu toţi obezii sunt insu-
linorezistenţi, ci numai jumătate din cei cu un IMC 
mai mare de 28kg/m2. În schimb 40% din  obezii in-
sulinorezistenţi vor deveni diabetici după 40 de ani de 
evoluţie [21].

Tabelul 3 
Gradarea RCV în funcţie de talie şi sex

Sex Risc scăzut
(circumferin-
ţa taliei)

Risc probabil
(circumferinţa 

taliei)

Risc cert
(circumfe-
rinţa taliei)

Bărbaţi ≤ 94 cm 95–101 cm ≥ 102 cm
Femei ≤ 80 cm 81–87 cm ≥ 88 cm

Metabolismul lipidic• 
Obezitatea are un efect pronunţat asupra meta-

bolismului VLDL. Hiper-TG-emia este frecventă şi 
gradul de obezitate se corelează cu nivelul TG [22].   

Metabolismul acidului uric• 
Există o puternică legătură între greutatea corpo-

rală şi nivelul acidului uric în obezitate [23] .
Complicaţiii cardiovasculare:• 

1. Hipertensiunea arterială însoţeşte aproape 
invariabil obezitatea. Frecvenţa HTA în rândul obe-
zilor este de 50-90%. Relaţia de tip cauză–efect între 
obezitate şi HTA este dovedită de scăderea HTA oda-
tă cu scăderea în greutate [24].

2. Ateroscleroza: obezitatea pare să favorizeze 
dezvoltarea ATS cu aproximativ 10 ani mai devreme, 
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din cauza unui cumul al factorilor de risc vascular 
(dislipidemia, sedentarismul, HTA) [25]. 

3. Insufi cienţa cardiacă este favorizată de efor-
tul suplimentar impus inimii, de  modifi cările hemo-
dinamice induse în circulaţia pulmonară şi în circula-
ţia sistemică, de infi ltrarea cu grăsime a pericardului 
şi miocardului [26].

Obiectivele terapeutice în managementul obe-
zităţii vizează: scăderea ponderală, menţinerea noii 
greutăţi, profi laxia obezităţii şi optimizarea stilului de 
viaţă, avându-se mereu în vedere controlul condiţiilor 
asociate şi controlul complicaţiilor obezităţii adaptate 
clasei de risc prezentate de pacient [27].

Tabelul  4 
Adaptarea obiectivelor ponderale claselor de risc 

RCV
Clasa de risc Obiective ponderale
Scăzut Menţinerea greutăţii• 

Eventual scădere cu 5%• 
M o d e r a t / 
probabil

Scădere ponderală cu aprox. 10%• 
Menţinerea noii greutăţi• 
Controlul tuturor factorilor de risc • 
şi al formelor de comorbiditate 
prezente

Crescut Scăderea ponderală cu 10-20% • 
sau chiar mai mult în cazul în care 
IMC >40 kg/m2
Menţinerea noii greutăţi• 
Controlul tuturor factorilor de risc • 
şi al formelor de comorbiditate 
prezente.

Programul terapeutic:
Dieta hipocalorică prin reducerea aportului 1. 

caloric este foarte importantă, având în vedere că fi e-
care kilogram de ţesut adipos reprezintă 7000 kcalo-
rii. Au fost recomandate 2 tipuri de diete:

dieta cu defi cit de 500 kcal/zi faţă de ali-a) 
mentaţia anterioară. Se urmăreşte ca efect scăderea 
ponderală cu 0,5-1 kg pe săptămână, 5-10 kg în 3 
luni (aproximativ 5-10% din greutatea iniţiala). 
Acest tip de dietă este  recomandat  pacienţilor înca-
draţi în grupa IMC cu supragreuate (IMC între 25 şi 
29,9 k/m2).

b) dieta cu defi cit de 1000 kcal/zi faţă de alimen-
taţia anterioară. Se urmăreşte ca efect scăderea pon-
derală cu 1-2 kg pe săptămână, aproximativ 20% din 
greutatea iniţială. Acest tip de dietă este recomandat  
pacienţilor încadraţi în grupa IMC cu obezitate I/II 
(IMC între 33 şi 37 kg/m2) [28].  

Faţă de dietele recomandate, au fost făcute urmă-
toarele remarci:

Mesele să fi e fracţionate de-a lungul zilei în nu-• 
măr de 5- 6/zi.

Reducerea consumului de grăsimi nesaturate, • 
dulciuri concentrate şi sare, pe cât posibil.

Exerciţiul fi zic  reprezintă principala modaliate • 
de consum energetic, fi ind recomandată atât pentru 
prevenirea obezităţii, cât şi ca metodă terapeutică a 
acesteia. Important în relaţia cu scăderea ponderală 
este că intensitatea efortului fi zic să fi e mai scăzută în 
perioada de scădere ponderală şi se va dubla în peri-
oada de menţinere a noii greutăţi.

Terapia farmacologică este asociată regimului 
hipocaloric, hipolipidic, sub controlul tensiunii arteri-
ale şi frecvenţei cardiace, cu respectarea eventualelor 
contraindicaţii [29].

Programul de optimizare a stilului de viaţă mai 
cuprinde şi recomandarea de a evita consumul de al-
cool, precum şi renunţarea la fumat [30]. Asigurarea 
unui management corect al factorilor de risc cardio-
vasculari asociaţi sindromului metabolic presupune şi 
o comunicare efi cientă medic–pacient, ce are ca scop 
optimizarea stilului de viaţă a pacientului, suprave-
ghere terapeutică şi asigurarea suportului psihologic.
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Rezumat
Prevalenţa crescută şi agresivitatea afecţiunilor 

cerebrovasculare justifi că interesul crescând pe plan 
mondial privind depistarea şi supravegherea pacienţilor cu 
risc de a dezvolta sindrom metabolic. Frecvenţa crescută 
a supragreutăţii şi obezităţii, cu implicaţiile metabolice 
ce succed starea de creştere în greutate cu mai mult de 
20% din greutatea ideală contribuie la diagnosticarea 
sindromului metabolic. Obezitatea poate fi  consecinţa 
tulburărilor metabolice sau repercusiunea unui stil de viaţă 
necorespunzător, dar care produce sau este declanşată de 
tulburări metabolice şi reprezintă un factor de risc major 
cerebrovascular. Managementul obezităţii ca factor de 
risc asociat sindromului metabolic este premisa unei 
bune conduite medicale de diagnosticare şi tratament al 
acestuia.

Summary 
Increased prevalence and aggressiveness of cerebro-

vascular diseases justifi es the growing interest worldwide 
in tracking and monitoring patients at risk of developing 
metabolic syndrome. Increased frequency of obesity and 
overweight with involvement and the succeeding metabo-
lic status of weight gain more than 20% of ideal weight 
contributes to the diagnosis of metabolic syndrome. Obe-
sity may be a consequence of metabolic disorders or re-
percussions of improper lifestyle but produces or is trigge-
red by metabolic disorders and cerebrovascular represents 
a risk factor. The management of obesity as a risk factor 
associated with metabolic syndrome is the prerequisite of 
good medical diagnosis and treatment conduct.

Резюме 
Увеличение частоты и агрессивности цереброва-

скулярных заболеваний в мире оправдывает все боль-
ший интерес к выявлению  и мониторингу  пациентов 
с риском развития метаболического синдрома. Рас-
пространенность избыточной массы тела и ожирения, 
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их метаболических последствий  при весе  более чем 
на 20% превышающем идеальный способствует диа-
гностике метаболического синдрома. Ожирение мо-
жет  быть следствием  метаболических эффектов обра-
за жизни или следствием нарушения обмена веществ 
и является основным фактором риска в  развитии цере-
броваскулярных осложнений.

MORFOLOGIA SISTEMULUI 
IMUNITAR AL COMPLEXULUI 

FUNICULOTESTICULAR LA OM
_______________________________________

Mihail Ştefaneţ, dr.hab. în med., prof. univ., 
Lilian Globa, asist. univ., 

USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Dezvoltarea imunologiei necesită 
o cunoaştere mai amplă a particularităţilor morfolo-
gice şi a distribuirii elementelor sistemului imunitar 
în organism. Ţesutul limfoid evidenţiat în tunica mu-
coasă a diferitelor organe constituie prima rampă în 
calea pătrunderii antigenilor (1, 3, 4, 9, 13).                     

Întrucât spermatogeneza se declanşează destul de 
târziu, în organismul care din punct de vedere genetic 
este bine determinat, unele din produsele ei pot deve-
ni antigene. Apariţia reacţiei imunologice de răspuns 
se refl ectă asupra fertilităţii şi determină sterilitatea 
masculină.

Elementele morfologice ale sistemului imunitar 
ce reprezintă conglomerări dense de celule limfoide 
sunt numite noduli limfoizi. De ei depinde nivelul în-
alt al imunogenezei şi sunt consideraţi drept unităţi 
morfofuncţionale ale sistemului imunitar [9]. 

Prezenţa, numărul şi densitatea distribuirii nodu-
lilor limfoizi în diferite organe se afl ă în funcţie de 
particularităţile funcţionale ale acestora şi de rolul lor 
în activitatea sistemelor de organe din care fac parte. 
Termenele de apariţie şi de organizare a ţesutului lim-
foid în noduli, numărul lor maximal şi începutul peri-
oadei de involuţie a elementelor sistemului imunitar 
în diverse organe sunt diferite. 

În literatura de specialitate nu sunt refl ectate par-
ticularităţile morfofuncţionale şi topografi ce ale ele-
mentelor sistemului imunitar în cadrul complexului 
funiculotesticular.

Materiale şi metode. Cercetările au fost efectua-
te pe 143 de  piese ale complexului funiculotesticular, 
colectate de la persoanele de diferite vârste, decedate 
din diferite cauze care nu erau legate de afecţiuni ale 
organelor sistemului urogenital. Pentru evidenţierea şi 
examinarea nodulilor limfoizi, a fost utilizată metoda 

macromicroscopică de cercetare a pieselor anatomice 
totale colorate cu reactivul Schiff (5). Structura mi-
croscopică a nodulilor s-a studiat prin metode histolo-
gice, după decolorarea preparatelor colorate anterior 
cu rreactivul Schiff. Metoda ne permite determinarea 
numărului total şi a  dimensiunilor nodulilor limfoizi 
în perioada vieţii intrauterine şi în diferite perioade 
ale ontogenezei postnatale, la fel şi examinarea parti-
cularităţilor distribuirii topografi ce şi raportul noduli-
lor cu elementele substratului.

Rezultate şi discuţii. Prin investigaţii macromi-
croscopice s-a constatat că nodulii limfoizi sunt loca-
lizaţi în tunicile vaginală şi dartos, în regiunea septu-
lui scrotului, printre elementele cordonului sperma-
tic. Există noduli solitari şi noduli agregaţi, care con-
stituie conglomerări de ţesut limfoid. În componenţa 
acestor aglomerări se disting de la 4-6 până la 15-25 
de noduli de formă sferică sau ovală (fi gura 1).

Fig. 1. Noduli limfoizi în tunica dartos. 1 – noduli 
limfoizi; 2 – reţea vasculară; 3 – fascicule de muşchi 

netezi. Colorat cu reactivul Schiff x 20.

Ei sunt, îndeosebi, localizaţi în regiunea bifur-
caţiei vaselor sangvine, peri- şi paravascular fi ind în 
contact cu reţelele vasculare (fi gurile 2, 3), fapt care 
refl ectă legităţile generale ale localizării nodulilor 
limfoizi ca organe ale sistemului imunitar.

     

Fig. 2. Noduli limfoizi în componenţa plexului pam-
piniform. 1 – noduli limfoizi; 2 – plexul pampini-

form. Colorat cu reactivul Schiff x 12.     
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Fig. 3. Noduli limfoizi în tunica vaginală a testicu-
lului. 1 – noduli limfoizi; 2 – vase sangvine. Colorat 

cu reactivul Schiff x 18.     

În tunicile testiculului şi în cordonul spermatic, 
spre deosebire de alte organe, nodulii limfoizi apar cu 
mult înainte de naştere. Primii noduli se evidenţiază 
în luna a 4-5-a a perioadei de dezvoltare prenatală. 
Spre momentul naşterii şi odată cu creşterea copilului 
numărul lor sporeşte şi atinge nivelul cel mai înalt în 
perioada adolescenţei, când acesta atinge cifrele de 
170-200 de noduli.

Pe baza rezultatelor obţinute, în ontogeneza ele-
mentelor sistemului imunitar din complexul funiculo-
testicular la om se pot evidenţia câteva fenomene de-
pendente de vârstă: 1 – apariţia şi constituirea nodu-
lilor limfoizi – lunile 4-5 ale dezvoltării intrauterine, 
perioada neonatală şi primii 2-3  ani; 2 – dezvoltarea 
intensă şi maturizarea nodulilor limfoizi – vârsta de 
10-14 ani; 3 – involuţia ţesutului limfoid – perioadele 
de vârstă 15-16 şi 20-25 de ani.

În jurul nodulilor limfoizi ai tunicii vaginale, 
spre deosebire de cei din tunica dartos, se evidenţiază 
reţele vasculare bine pronunţate (fi gura 4). În noduli 
pătrund capilare separate, care pornesc de la reţele-
le vasculare internodulare. Nodulii sunt uniţi între ei 
prin vase limfatice internodulare, în structura cărora 
nu se evidenţiază limfangionii. Există opinia că toate 
reţelele vasculare ale nodulilor limfoizi îndeplinesc 
nu numai funcţia de nutriţie, dar şi contribuie activ la 
transportarea celulelor imunocompetente şi a produ-
selor metabolismului.

Cel mai numeros tip de celule ale acestor no-
duli, ca şi în ganglionii limfatici, sunt limfocitele. 
Majoritatea limfocitelor circulă incontinuu prin no-
dulii limfoizi şi alte organe ale sistemului limfoid, 
pătrunzând în ele prin elementele peretelui limfatic 
şi cel vascular. Unii autori [2] numesc aceste celule 
limfocite recirculatorii, deoarece ele pătrund în no-
duli din patul vascular, pe urmă din vasele limfatice 
colectoare se reîntorc din nou în patul vascular, unde 

ciclul se repetă. Nodulii limfoizi împreună cu patul 
microcirculator sunt consideraţi ca donatori specifi ci 
ai elementelor celulare.

După cum se cunoaşte, în organism există în 
permanenţă elemente tisulare numite agenţi camu-
fl aţi, latenţi, către care celulele imunocompetente, în 
condiţii de normă, nu au acces. Antigenitate posedă 
celulele care au apărut după dezvoltarea defi nitivă 
a barierei hematotesticulare, şi anume: spermatidele 
şi spermatozoizii. Ultimele apar în organism atunci 
când se termină  constituirea sistemului imunitar 
[6]. Aceste celule sunt izolate de organele sistemului 
imunitar prin barierele hematotesticulare. Pătrunde-
rea anticorpilor în canaliculele seminifere şi desfăşu-
rarea reacţiei specifi ce antigen–anticorp conduce la 
dezvoltarea proceselor patologie în testicul. În urma 
acestui fenomen celulele proprii devin autoantigene 
şi provoacă apariţia autoanticorpilor, care reprezintă 
un indice al dereglării barierei hematotesticulare [6]. 
Se consideră [6,7] că un rol important în reglarea as-
permatogenezei îl au limfocitele care, în această peri-
oadă, se acumulează în jurul canaliculelor seminifere. 
De aici rezultă modifi carea tacticii curative, care tre-
buie  înrdeptată spre restabilirea sistemelor dereglate 
ale imunităţii. Din cele expuse rezultă că între reacti-
vitatea imunologică şi starea funcţională a glandelor 
genitale există o interdependenţă.

Nodulii limfoizi sunt înconjuraţi de reţele vascu-
lonervoase [11], fapt ce demonstrează infl uenţa siste-
mului nervos asupra capacităţii reactive a sistemului 
imunitar. Reţelele limfohemomicrocirculatoare, ce 
însoţesc nodulii limfoizi (fi gura 4), reprezintă nişte 
sisteme funcţionale ce cuprind mecanisme de adap-
tare care permit efectuarea funcţiei în valoare deplină 
la toate etapele ontogenezei [12].

         

Fig. 4. Noduli limfoizi agregaţi de-a lungul vaselor 
limfatice. 1 – nodul limfoid; 2 – micronoduli-sateliţi; 
3 – vase limfatice. Colorat cu reactivul Schiff x 16.     
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Aşadar, formaţiunile ţesutului limfoid al comple-
xului funiculotesticular, care în ontogeneză au o apa-
riţie timpurie, asigură o dezvoltare normală a fătului, 
în pofi da incompatibilităţii tisulare a embrionului şi a 
mamei. Nodulii limfoizi ale organelor genitale mas-
culine reprezintă un focar suplimentar al limfopoezei; 
este posibilă infl uenţa lor asupra morfogenezei vase-
lor intraorganice şi pot servi ca un mecanism de lan-
sare în procesul maturizării elementelor celulare şi în 
reglamentarea activităţii glandei sexuale. Ei prezintă 
prima barieră a protecţiei imune, care efectuează con-
trolul imun al sângelui care circulă spre şi de la testi-
cul. Fiind formaţiuni ale sistemului imunitar periferic, 
nodulii participă la formarea reacţiilor imune locale şi 
generale, la limfopoeză şi recircularea limfocitelor; ei 
reprezintă componentul aferent al proceselor imune 
locale.
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Rezumat
Totalitatea nodulilor limfoizi ai cordonului spermatic 

şi ai tunicilor testiculului formează un sistem imunitar unic 
al glandei genitale. Ei se afl ă în joncţiune prin intermediul 
reţelelor limfatice, arteriale şi prin ramifi caţiile nervoa-
se. Nodulii limfoizi ai complexului funiculotesticular re-
prezintă un focar suplimentar de limfopoeză şi constituie 
prima barieră a protecţiei imune, care efectuează controlul 
imun al sângelui care circulă prin testicul.

Summary 
All lymphoid nodes of the spermatic cord and 

testicular coats form a unique immune system of genital 
gland. They are in junction with lymphatic and blood 
vessels networks and nerve branches. Lymphoid nodes 
of the funiculotesticular complex represent an additional 
source of lymphopoesis and constitute the fi rst barrier of 
testicular immune protection.

Peзюме 
Совокупность лимфоидных узелков семенного ка-

натика, и туники яичка  образуют уникальную иммун-
ную систему половых желез. Они находятся во взаи-
мосвязи через лимфатическую, артериальные сети и 
нервные разветвления.  Лимфоидные узелки фунику-
лотестикулярного комплекса являются  дополнитель-
ным  источником  лимфопоэза  и  первым  барьером  
иммунной защиты, осуществляющим иммунный кон-
троля кровотока в яичке.

OPINIILE REFERITOARE LA MODUL 
DE VIAŢĂ ŞI STAREA DE SĂNĂTATE 

ALE PERSOANELOR LONGEVIVE
_______________________________________

Dumitru Tintiuc, Anatol Negară, Tudor 
Grejdian, Natalia Blaja-Lisnic, Adelina Celac,  
Leonid Margine, Alexandr Lavric,Vlad Bădan

Catedra de Sănătate Publică şi Management 
„Nicolae Testemiţanu”,

Centrul Naţional de Geriatrie şi Gerontologie 
din Republica Moldova

Introducere. Complexitatea schimbărilor condiţi-
ilor social-economice şi a factorilor ce infl uenţează să-
nătatea populaţiei, în special a celei vârstnice, necesită  
cercetări ştiinţifi ce orientate spre determinarea infl uen-
ţei modului de viaţă asupra sănătăţii, care în mare parte 
caracterizează comportamentul şi activitatea omului. 
Menţionăm, totodată, că studii speciale ce ar caracteri-
za modul de viaţă al populaţiei vârstnice de 80 de ani 
şi mai mult nu sunt efectuate, acest fapt determinând 
actualitatea cercetărilor în  domeniul dat.
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Caracteristicile generale ale factorilor ce in-
fl uenţează buna stare a populaţiei longevive

În prezenta lucrare ne-am propus ca scop studie-
rea aspectelor medico-sociale care caracterizează să-
nătatea şi buna stare a populaţiei de 80 de ani şi mai 
mult. Au fost analizaţi factorii  din zona de Nord, care 
au inclus mediul rural – raionul Donduşeni şi mediul 
urban – municipiul Bălţi, naţionalitatea, nivelul de 
educaţie, categoriile socioprofesionale, grupele de 
vârstă şi activitatea populaţiei de 80 de ani şi >  în 
condiţiile reformelor social-economice.

În continuare ne vom opri asupra factorilor enu-
meraţi mai sus, încercând să obţinem un tablou cât 
mai complex şi detaliat al stării populaţiei de 80 de 
ani şi >. Am efectuat un studiu observaţional, de-
scriptiv şi analitic, folosind ca instrument de lucru un 
chestionar care cuprinde populaţia de 80 de ani şi >, 
referitor la modul de viaţă şi factorii ce infl uenţează  
starea de sănătate. Lotul a fost compus din 338 de 
persoane din două baze de studiu: mediu rural – ra-
ionul Donduşeni şi mediul urban – municipiul Bălţi. 
Datele studiului au fost prelucrate prin intermediul 
programului „Epi-Info - 2002” şi analizate în funcţie 
de mediul de reşedinţă.

Repartiţia populaţiei  de 80 de ani şi > după sex a 
fost următoarea: bărbaţi – 46,7%,  femei – 53,3%, cu 
o pondere mai înaltă a sexului feminin.

Persoanele cu vârsta de 80 de ani şi > supuse son-
dajului de opinii, în raport de grupurile de vârstă s-au 
repartizat astfel: 

80-84 de ani – 40,2%; 85 de ani şi mai mulţi – 
59,8%.

Din rezultatele studiului realizat se poate de con-
cluzionat că o pondere  mai înaltă îi revine grupei de 
vârstă de 85 de ani şi >, ce constituie 59,8%.

Prezintă interes rezultatele obţinute din sondajul 
de opinii ce caracterizează mediul de reşedinţă, care 
s-au repartizat astfel: mediul urban – 61,1%; mediul 
rural – 38,9%.

Conform acestor date, constatăm că ponderea  
mai mărită le revine persoanelor cu vârsta de 80 de 
ani şi > cu mediul urban de reşedinţă –  61,1%.

Diversitatea etnică a persoanelor supuse sonda-
jului de opinii este ilustrată de următoarea repartiţie: 
moldoveni – 81,6%; ruşi – 12,7%; ucraineni – 5,7%.

Astfel, ponderea cea mai  înaltă îi revine etniei 
moldoveneşti – 81,6%, urmată de etnia rusă  (12,7%) 
şi de cea ucraineană  (5,7%).

Studiind persoanele cu vârsta de 80 de ani şi  > în 
raport cu apartenenţa socială,   au fost obţinute urmă-
toarele rezultate: plugari – 2,1%; pensionari – 93,7%; 
casnici – 1,5%; invalizi – 2,7%.

Conform rezultatelor obţinute, ponderea procen-
tuală s-a repartizat astfel: pe primul loc se plasează 

pensionarii cu 93,7%, urmaţi de invalizi cu 2,7%, lo-
cul trei le revine plugarilor – 2,1% şi ponderea cea 
mai mică – casnicilor, cu 1,5% din totalul persoanelor 
intervievate în studiu.

Un segment important al sondajului de opinii 
este repartiţia persoanelor intervievate conform nive-
lului de studii. Am obţinut următoarele date: medii in-
complete – 28,6%; medii complete – 26,9%; medii de 
specialitate – 15,4%; superioare incomplete – 3,3%; 
superioare – 1,2%; fără studii – 15,5%.

Putem, deci, concluziona că ponderea  maximă 
de 28,6% îi revine segmentului cu studii medii in-
complete şi ponderea minimă de 1,2% le revine per-
soanelor  cu studii superioare.

În studiul ce ţine de sondajul de opinii al per-
soanelor de 80 de ani şi > au fost incluse şi întrebări 
referitor la modul de viaţă şi factorii ce infl uenţează  
starea de sănătate. În continuare vom prezenta între-
bările   puse şi, respectiv, răspunsurile primite.

La întrebarea „Care-i atitudinea Dvs. faţă de să-
nătatea personală?”, variantele de răspuns au fost ur-
mătoarele: „conştient şi responsabil” – 23,4%; „ştiu 
că trebuie, să fi u responsabil, dar nu întotdeauna reu-
şesc” – 56,5%; „ştiu că trebuie să fi u responsabil, dar 
nu socot că este necesar” – 3,3%; „nu am atitudine 
serioasă faţă de propria sănătate” – 16,8%.

Din rezultatele sondajului de opinii privind răs-
punsul la această întrebare se poate de concluzionat 
că ponderea maximă revine variantei   – „Ştiu că tre-
buie să fi u responsabil, dar nu întodeauna reuşesc” – 
56,5%, iar ponderea minimă   – „Ştiu că trebuie să fi u 
responsabil, dar nu socot că este necesar” – 3,3%.

Următoarea întrebare a fost: – „Cum vă apreciaţi 
Dvs. astăzi starea de sănătate?”, la care am obţinut 
variantele de răspuns: „Foarte bună” – 0%; „Bună” 
– 3,3%; „Satisfăcătoare” – 53,5%; „Nu chiar gravă” – 
33,1%; „Grav bolnav” – 10,1%.

Din   răspunsurile la această întrebare se poate 
de concluzionat că majoritatea persoanelor în vârstă 
consideră că au o stare de sănătate – „satisfăcătoare” 
(53,9%). 

O întrebare importantă a chestionarului a fost: 
„În ultimul an au apărut careva schimbări în starea 
Dvs. de sănătate?”, la care variantele de răspuns au 
fost următoarele: „S-a îmbunătăţit” – 3,3%; „S-a în-
răutăţit” – 56,5%; „Nu s-a schimbat” – 36,9%; „Mi-i 
greu să răspund” – 3,3%.

Astfel, ponderea maximă revine variantei de răs-
puns  „S-a înrăutăţit”  –  56,5%, iar ponderea mini-
mă – variantei de răspuns  „S-a îmbunătăţit”, cu circa 
3,3%.

O altă întrebare ce prezintă interes a fost: 
„Care-s cauzele neadresării la medic în caz de boa-
lă?”, la care am obţinut următoarele variante de răs-
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puns: „Nu am posibilitate să cumpăr medicamente” – 
43,2%; „Preţuri mari la serviciile medicale” – 10,1%; 
„Atenţie redusă a personalului medical” – 2,9%; „Fo-
losesc medicamente şi remedii la domiciliu” – 43,8%.

Ponderea maximă de 43,8% a răspunsului „Nu 
am posibilitatea să-mi cumpăr medicamente” ne vor-
beşte despre nivelul redus de trai al persoanelor de 
după 80 de ani.

La întrebarea: „Venitul Dvs. vă ajunge s-ă procu-
raţi cele necesare pentru viaţă?”, s-a răspuns în felul 
următor: „Doar produse alimentare” – 7,1%; „Produ-
se alimentare parţial” – 13,3%; „Cu greu îmi ajunge 
pentru existenţă” – 36,4%; „Nu-mi ajunge, fără ajutor 
nu pot exista” – 43,2%.

„Răspunsul – „Nu-mi ajunge, fără ajutor nu pot 
exista” cu ponderea  maximă de 43,2%, refl ectă sta-
rea deplorabilă a majorităţii persoanelor vârstnice.

O secţiune aparte a chestionarului de opinii a 
persoanelor intervievate ţine de întrebarea: „Care 
a fost caracterul relaţiilor Dvs. în familie?”, cu ur-
mătoarele variante de răspuns: „Cu unele neplăceri, 
emoţii negative” – 26,6%; „Permanent neajunsuri şi 
stresuri” – 3,5%; „Relaţii familiale bune şi viaţă liniş-
tită” – 69,9%.

Din analiza rezultatelor obţinute se poate de con-
cluzionat că ponderea maximă de 69,9% revine vari-
antei de răspuns „Relaţii familiale bune şi viaţă liniş-
tită”, iar ponderea minimă de 3,5% îi revine variantei   
– „Permanent neajunsuri şi stresuri”.

În continuare persoanele cu vârsta de 80 de ani 
şi >  au fost îndemnate să-şi caracterizeze starea de 
sănătate: „Dacă cunoaşteţi,  numiţi care sunt bolile 
ce Vă deranjează?”:  „Boli ale aparatului circula-
tor” – 52,4%; „Boli ale aparatului digestiv” – 16,6%; 
„Boli ale aparatului respirator” – 0%; „Boli oncologi-
ce” – 3,5%; „Boli neuropsihice” – 7,4%; „Alte boli” 
– 20,1%.

Din rezultatele obţinute se poate  concluziona, că 
ponderea maximă de 52,4% revine grupului de per-
soane care suferă de o maladie a aparatului circulator 
şi ponderea minimă de 0%  – grupului cu boli ale apa-
ratului respirator.

A urmat întrebarea: „În ce termene V-aţi adresat 
cu această boală la medic?”, la care au fost date ur-
mătoarele variante de răspuns: „La timp” – 28,9%; 
„Târziu” – 64,8%; „Foarte târziu” – 1,5%; „Nu ştiu” 
– 4,8%.

Ponderea maximă de 64,8% a grupului de per-
soane care s-au adresat târziu ne vorbeşte despre ati-
tudinea neserioasă faţă de propria sănătate.

O altă întrebare a chestionarului de opinii a per-
soanelor de după 80 de ani a fost: „La acutizarea bolii, 
la care medic-specialist  v-aţi adresat după ajutor?”. 
Variantele de răspuns: „Medicul de familie” – 76,4%; 

„Asistenţa medicală de urgenţă” – 2,9%; „Terapeut” 
– 10,3%; „Alt specialist” – 7,1%; „Nu m-am adresat 
la medic” – 0,8%.

În cazul acutizării  maladiei,  ponderea maximă 
de 76,4 % revine persoanelor ce s-au adresat medicu-
lui de familie, iar ponderea minimă de 3,3% – persoa-
nelor ce nu s-au adresat la medic.

Pentru a determina infl uenţa modului de viaţă 
asupra sănătăţii, care în mare parte caracterizează 
comportamentul şi activitatea omului, în continuare 
ne vom opri asupra factorilor de risc ce condiţionează 
apariţia hipertensiunii arteriale, încercând să obţinem 
unele răspunsuri la întrebarea: „La apariţia şi dezvol-
tarea bolii, ce factor de risc de bază cunoaşteţi din cei 
enumeraţi mai jos?”. Variantele de răspuns (factorii 
de risc) au fost: „Stresul” – 21,9%; „Mâncarea pican-
tă” – 13,1%; „Fumatul” – 15,4%; „Folosirea alcoolu-
lui” – 13,7%; „Masa excesivă a corpului” – 21,1%; 
„Alimentaţia neechilibrată” – 6,9%; „Hipodinamia” 
– 3,5%; „Condiţiile dăunătoare de muncă” – 4,4%.

Referitor la factorii de risc ce au condiţionat 
apariţia maladiei, se poate de confi rmat că ponderea 
maximă de 21,9% îi revine stresului, iar ponderea mi-
nimă de 3,5% îi revine hipodinamiei.

Un segment important al sondajului de opinii, ce 
constituie cheia cercetării, îi  revine întrebării: „Care 
au fost secretele ce v-au permis să ajungeţi la această 
vârstă?”. Răspunsurile au fost următoarele: „Munca 
la aer liber” – 21,1%; „Un mod de viaţă liniştit şi fără 
stres” – 42,6%; „Factorul genetic” – 18,1%; „Alţi fac-
tori” – 19,2%.

Printre „secretele” ce le-au permis să ajungă la 
o vârstă înaintată,  cu  ponderea maximă de 42,6% 
îi prevalează „Modul de viaţă liniştit şi fără stres”,  
ponderea minimă de 18,1% revinindu-i  „Factorului 
genetic”.

Astfel, sondajul de opinie al persoanelor cu vâr-
sta de 80 de ani şi > ne-a permis să constatăm starea 
reală de sănătate a acestui segment de populaţie, să 
evidenţiem factorii ce infl uenţează la starea de sănă-
tate şi să elaborăm un concept de măsuri de menţinere 
şi promovare a sănătăţi acestui grup de longevivi.

Concluzii
1.  Creştertea ponderei populaţiei vârstnice duce 

la modifi carea poziţiei lor în viaţa familială şi cea so-
cială, şi necesită un efort de adaptare reciproc din par-
tea tuturor membrilor familiei şi a societăţii.

2. Sondajul de opinii desfăşurat a elucidat com-
plex şi detaliat  factorii ce infl uenţează     bună stare şi 
sănătatea acestui segment de  populaţie.

3. Rezultatele obţinute vor contribui  la elabora-
rea unui concept de măsuri de menţinere şi îmbunătă-
ţire a sănătăţi acestui grup   de longevivi.
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Rezumat
În prezenta lucrare ne-am propus ca scop studierea 

aspectelor medico-sociale care caracterizează sănătatea şi 
bunăstarea populaţiei de 80 de ani şi peste. Analiza facto-
rilor s-a efectuat în zona de Nord, ce au fost incluse din 
mediul rural – raionul Donduşeni şi mediul urban – mu-
nicipiul Bălţi, naţionalitate, nivel de educaţie, categorii 
socio-profesionale, grupe de vârstă şi în dependenţă de 
activitatea populaţiei de 80 de ani şi peste în condiţiile re-
formelor social economice.

Summary
In these state are described the particularities of  the 

opines sinless forwards to a healthy way of life and  the 
factors that infl uence the state of health in a population of 
80 years and  more in Republic of Moldova. The analysis 
was wading in the North zone: in village, Dondusheni, and 
in the city of Balti.

Резюме 
В настоящей работе  предложены результаты ме-

дико социальных  исследований,   характеризующих  
уровень  здравоохранения и благосостояния  населе-
ния старше 80 лет. Факторный анализ был проведен в 
зоне севера Молдовы, которая включала в себя сель-
ский округ Дондушень и  городской округ   Бэлць.
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MARKERII STRESULUI OXIDATIV ÎN 
INSUFICIENŢA CARDIACĂ PEDIATRICĂ 

SECUNDARĂ CARDIOPATIILOR 
CONGENITALE ASOCIATE CU 

HIPERTENSIUNE PULMONARĂ
_______________________________________

Ina Palii, conf. univ., şef secţie cardiologie 
pediatrică,

IMSP Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în 
Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului 

Introducere. Stresul oxidativ, defi nit iniţial drept 
peroxidarea lipidelor, este un fenomen biologic în care 

bioproduşii oxidaţi produşi în organism ca urmare a 
metabolismului aerobiotic nu sunt contrabalansaţi de 
factorii antioxidanţi şi produc prejudicii  funcţiilor şi 
structurilor celulare şi tisulare, inclusiv citotoxicita-
te [1]. Bioproduşii de oxidare sunt anionii superoxid 
(O2), hidrogen peroxid şi radicalii hidroxid – mole-
cule foarte instabile şi înalt reactive cu alte molecule 
biologice (graţie electronului liber),  fi ind denumiţi cu 
termenul generic de specii reactive de oxigen (SRO). 
Se apreciază că 2-5% din oxigenul consumat de ţesu-
turile normale sunt transformate în SRO, care au efect 
citotoxic, produc dereglări, antrenează producerea de 
citochine proinfl amatorii şi pot produce apoptoză.

În condiţii fi ziologice normale, radicalii liberi şi 
peroxizii sunt contrabalansaţi de un sistem antioxi-
dant (molecule „scavenger” de SRO), care previne 
dauna oxidativă [2]. Antioxidanţii naturali sunt de 
natură enzimatică, la nivel celular, şi nonenzimatici. 
Antioxidanţii enzimatici cunoscuţi sunt: superoxid 
dismutaza (SOD), glutation peroxidaza şi catalaza; 
iar cei nonenzimatici sunt: alfa-tocoferolul (vitamina 
E), beta-carotenul şi vitamina C. 

Stresul oxidativ este un concept patogenic actual, 
însă evidenţierea lui este extrem de greu de realizat. 
Radicalii liberi nu pot fi  măsuraţi direct şi s-a recurs 
la determinarea markerilor indirecţi ai activităţii aces-
tora. Aceşti markeri sau produşii oxidării peroxidice a 
lipidelor (POL) sunt hidroperoxizii lipidici (HPL) şi 
dialdehida malonică (DAM) – componentele esenţia-
le ale stresului oxidativ [3].   

Mai multe studii au demonstrat că stresul oxi-
dativ reprezintă un mecanism patogenic important în 
dezvoltarea insufi cienţei cardiace cronice (ICC), fi ind 
cercetat în CMD, în condiţia de ischemie /reperfuzie, 
în IC congestivă [4]. SRO s-au dovedit a fi  implicate 
şi în apariţia multor maladii vasculare, aşa ca hiper-
tensiunea sistemică (HTS), diabetul, ateroscleroza 
etc. Sistemul antioxidant joacă un rol crucial în re-
glarea nivelelor oxidante în vasele sangvine, iar de-
reglarea lor este implicată în patobiologia HTS  [5, 
6]. În plus, a fost demonstrat că reducerea activităţii 
antioxidante contribuie la declanşarea stresului oxi-
dativ la pacienţii cu HTS [7]. Deşi stresul oxidativ 
şi producerea crescută de SRO sunt implicate în de-
clanşarea ambelor afecţiuni vasculare – sistemice şi 
pulmonare, puţin este cunoscut despre rolul fi ziopa-
tologic al acestui sistem, despre expresia activităţii 
antioxidante în dezvoltarea hipertensiunii pulmonare 
arteriale (HTPA) [8].

 Se cunoaşte că mecanismul fi ziopatologic al stre-
sului oxidativ în cazul HTPA se manifestă prin altera-
rea directă a radicalilor liberi de oxigen asupra endo-
teliului vascular, precum şi prin metabolizarea rapidă 
de către aceştia a factorului vasorelaxant derivat de 
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endoteliu, oxidul nitric (NO) (Sharma S., 2007). La 
interacţiunea dintre anionul superoxid şi NO se for-
mează peroxinitritul cu acţiune vasoconstrictoare  şi 
are infarct negativ asupra remodelării vasculare. Sunt 
puţine studiile cu referinţă la rolul stresului oxidativ 
şi al sistemului antioxidant în ICC secundară şunturi-
lor congenitale asociate cu HTPA la copii. 

Scopul studiului a fost aprecierea rolului biomar-
kerilor stresului oxidativ în fi ziopatologia, diagnosti-
cul ICC secundare cardiopatiilor congeniate asociate 
cu HTPA.

Material şi metode. În studiu au fost incluşi 
75 de copii cu ICC secundară şunturilor congenitale 
sistemico-pulmonare simple, combinate şi complexe 
asociate cu HTPA (clasifi caţia anatomo-fi ziopatologi-
că a şunturilor modifi cată faţă de Veneţia 2003, Ghi-
dul HTPA SEC, 2009), cu vârsta cuprinsă între 1 lună 
şi 17 ani (lotul I, de bază). În funcţie de gradul HTPA, 
pacienţii au fost divizaţi în două subloturi: sublotul 
IA – 20 de copii cu ICC şi grad moderat de HTPA 
(presiunea sistolică în AP 50-70% din cea sistemică) 
şi sublotul IB – 55 de copii cu ICC şi HTPA grad se-
ver (PsAP >70% din cea sistemică).  Lotul II, de com-
paraţie, l-au constituit 19 copii cu ICC secundară car-
diopatiilor congenitale, dar fără HTPA. De menţionat 
că la pacienţii sublotului IB CF NYHA/Ross a fost 
mai avansată, preponderent III şi IV în comparaţie cu 
bolnavii cu grad moderat al HTPA ce au avut CF II şi 
III, iar copiii cu cardiopatii congenitale fără HTPA au 
avut predominant o CF III a ICC. Lotul-martor l-au 
constituit 20 de copii practic sănătoşi, cu sufl u car-
diac inocent, după vârstă şi sex similar loturilor de 
cercetare.

La toţi pacienţii în serul sangvin s-au determi-
nat indicii stresului oxidativ – produşii moleculari ai 
peroxidării lipidelor: HPL timpurii, intermediari şi 

tardivi, precum şi DAM [9, 10]. Activitatea  antio-
xidantă totală (AAT) a fost estimată prin procedeul 
descris de Szabo M.R. [11]. Analiza statistică a re-
zultatelor obţinute a fost efectuată cu aplicarea dife-
ritelor metode de evaluare: criteriul de corespundere 
χ2 Pirson, criteriul t-Student de exactitate a valorilor 
medii etc. Statistic semnifi cativă a fost considerată 
valoarea p<0,05. 

Rezultate. În studiul nostru nivelele circulante 
ale HPL şi DAM, produse ale oxidării peroxidice a 
lipidelor, sunt semnifi cativ crescute la pacienţii cu 
ICC secundară şunturilor congenitale complicate cu 
HTPA, faţă de lotul-martor (vezi tabelul).

Cele mai înalte valori ale HPL timpurii au fost 
înregistrate la pacienţii cu HTPA severă, când con-
centraţia serică a acestora depăşeşte cu circa 36% 
(p<0,01) nivelul copiilor cu HTPA moderată, cu 27% 
(p<0,05) cel  al pacienţilor cu ICC şi fără HTPA şi cu 
circa 217% nivelul-martor (p<0,001). Nivelele serice 
ale HPL intermediari şi tardivi, la fel, au fost mai evi-
dent crescute în sublotul cu HTPA severă, depăşind 
semnifi cativ statistic valorile loturilor de comparaţie 
(în cazul HPL intermediari,  p<0,05) şi cu circa 150% 
şi, respectiv, 82% nivelul-martor (p<0,001). Valorile 
HPL timpurii, intermediari şi tardivi au fost aproape 
similare la bolnavii cu ICC şi HTPA moderată şi la cei 
fără HTPA (p>0,05), dar  semnifi cativ crescute faţă de 
lotul-martor (p<0,01, p<0,001), ceea ce  argumentea-
ză rolul stresului oxidativ în fi ziopatologia ICC se-
cundară cardiopatiilor congenitale la copii. 

Nivelul seric al DAM a fost relevant crescut la 
pacienţii cu HTPA severă, depăşind cu 34% valorile 
sublotului cu HTPA moderată (p<0,01), cu 63% nive-
lul sublotului fără HTPA (p<0,001) şi cu 55% nivelul-
martor (p<0,01). Majorarea aproape dublă şi triplă a 
nivelului produselor moleculare ale POL la pacienţii 

Nivelele serice ale componentelor stresului oxidativ şi ale sistemului antioxidant la pacienţii cu ICC secun-
dară MCC cu/ fără HTPA.

Markerii 
Lot- martor
(sănătoşi)

(n=20)

Sublot IA
ICC cu HTPA 
grad moderat

     (n=20)

Sublot IB
ICC cu HTPA 

grad sever        
(n=55)

Lot II
ICC fără 

HTPA
(n=19)

P1,2 p1,3 p2,3

HPL timpurii, u/l 0,12±0,01 0,28±0,02*** 0,38±0,02*** 0,30±0,06** <0,01 >0,05 <0,05
HPL intermediari, 
u/l

0,12±0,01 0,23±0,03** 0,30±0,02*** 0,23±0,03** <0,05 >0,05 <0,05

HPL tardivi, u/l 0,11±0,01 0,18±0,01*** 0,2±0,02*** 0,17±0,03 >0,05 >0,05 >0,05
Dialdehida 
malonică, �mol/l

8,8±0,5 10,19±0,94
13,68±0,8**

8,36±1,28 <0,01 >0,05 <0,001
Activitatea 
antioxidantă totală, 
mmol/l 12,9±1,1 11,9±1,7 9,76±1* 10,88±1,6 >0,05 >0,05 >0,05

Legendă:* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 – faţă de valorile lotului de sănătoşi; HPL – hidroperoxizii lipidici.
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studiului denotă activarea notabilă a stresului oxidativ 
în suferinţa abordată. Creşterea deosebit de pronun-
ţată a valorilor acestor produse în sublotul cu HTPA 
severă poate determina alterarea marcată a endote-
liului vascular pulmonar şi  corelează cu severitatea 
afecţiunii, gradul ICC, CF.  S-a observat, că nivelul 
DAM la copiii fără HTPA nu se modifi că comparativ 
cu valorile copiilor sănătoşi, posibil graţie lipsei lezi-
unilor vasculare pronunţate, precum întrunesc cei cu 
HTPA avansată.  

De menţionat că valorile esenţial crescute ale 
produselor POL atestate la pacienţii incluşi în studiu 
sunt corelativ asociate cu micşorarea nivelului AAT. 
Astfel, la bolnavii cu HTPA severă s-a determinat o 
micşorare a AAT cu circa 24% faţă de copiii sănătoşi 
(p<0,05), cu 18% în comparaţie cu HTPA moderată 
şi cu 10% faţă de cei fără HTPA (p>0,05). AAT, la 
fel, a fost redusă şi la pacienţii sublotului cu HTPA 
moderată faţă de cei sănătoşi (cu 8%), însă fără sem-
nifi caţie statistică, iar la copiii fără HTPA s-a observat 
o diminuare  neconcludentă cu 15% (p>0,05). 

Discuţii. Astfel, rezultatele obţinute în studiul 
nostru argumentează ipoteza rolului stresului oxida-
tiv în fi ziopatologia ICC pediatrice secundare şun-
turilor  congenitale. Ultimele alcătuiesc mai mult de 
50% din toate cardiopatiile congenitale, evoluează cu 
HTPA şi constituie cea mai frecventă cauză de ICC 
la copil (Ghidul SEC al MCC, 2010).  Totodată, are 
loc un dezechilibru între componentele principale ale 
stresului oxidativ şi mecanismele de neutralizare a 
acestora: produsele POL (HPL şi DAM) cresc  pa-
ralel  cu diminuarea   activităţii antioxidante totale. 
Rezultatele noastre se afl ă în concordanţă cu datele 
studiului efectuat de Peter Oishi în 2008 (Universita-
tea din California, San Francisco), care a depistat ni-
vele plasmatice crescute de SRO în stadiile incipiente 
de HTPA, în stadiul asimptomatic de ICC.

Studiul nostru a demonstrat o creştere semnifi ca-
tivă a nivelelor circulante ale produselor moleculare 
ale oxidării peroxidice a lipidelor – HPL şi DAM – 
la pacienţii cu ICC secundară şunturilor congenita-
le complicate cu HTPA, faţă de lotul-martor (copii 
sănătoşi). Valorile semnifi cativ crescute ale acestor 
produse la copiii cu HTPA severă mărturisesc despre 
gravitatea stresului oxidativ, care determină deterio-
rarea membranelor celulare ale endoteliului vascular 
pulmonar şi  corelează cu severitatea afecţiunii, gra-
dul ICC, CF. 

În ICC mecanismele potenţiale pentru creşte-
rea stresului oxidativ sunt defi nitivate: descreşterea 
activităţii oxidative a miocardului, generarea de ra-
dicali liberi în timpul biosintezei prostaglandinelor, 
autooxidarea catecolaminelor, ischemia etc. [2, 3]. 
Cu referinţă la HTPA se discută câteva mecanisme 

responsabile de alterarea funcţiei endoteliului. RLO 
afectează endoteliul vascular pulmonar, limitând ca-
pacitatea acestuia de a elibera cantităţi sufi ciente de 
factori vasorelaxanţi, aşa ca NO, prostaciclina, facto-
rul endotelial hiperpolarizant etc. Radicalii liberi in-
activează direct NO – cel mai puternic mediator vaso-
dilatator derivat de endoteliu, iar în urma reacţiei NO 
şi O2 se formează peroxinitritul – un vasoconstrictor 
important [12]. RLO acţionează vasoconstrictor prin 
inducţia creşterii concentraţiei ionilor de calciu în 
citoplasma celulelor netede vasculare; de asemenea, 
contribuie la sinteza de fi brogen. Totodată, ei cresc 
expresia citochinelor proinfl amatoare, care conduc la 
remodelări vasculare ulterioare.  

Un stimul potenţial important pentru creşterea 
stresului oxidativ în ICC şi HTPA este însăşi expu-
nerea la citochinele proinfl amatorii, TNF-alfa fi ind 
importantă şi dovedită a fi  expresată sugestiv într-un 
studiu efectuat de noi, având capacitatea de a stimula 
producerea de radicali liberi. Un alt stimul ar fi  an-
giotensina II, dovedită deja în mai multe studii a fi  
crescută în ICC pediatrică, HTPA, care potenţează, de 
asemenea, formarea de RLO.

Concluzii
1. La copiii cu ICC secundară şunturilor conge-

nitale asociate cu HTPA se produce activarea stresu-
lui oxidativ, care se manifestă prin creşterea semnifi -
cativă  a nivelelor serice ale produşilor moleculari ai 
peroxidării lipidelor – HPL şi DAM.

2. Pe fundal de HTPA severă la pacienţi are loc 
activarea excesivă a stresului oxidativ, fapt ce declan-
şează un mecanism exprimat de afectare a endoteliu-
lui vascular pulmonar, rolul esenţial revenindu-i, po-
sibil, inactivării tinpurii de către SRO a NO – cel mai 
puternic mediator vasorelaxant derivat de endoteliu. 

3. Valorile esenţial crescute ale produselor POL 
atestate la pacienţii incluşi în studiu sunt corelate cu 
micşorarea activităţii antioxidante totale (AAT), mai 
pronunţat la pacienţii cu HTPA severă, ce indică un 
dezechilibru între POL şi sistemul de neutralizare a 
RLO.

4. Aceste afi rmaţii ar putea servi drept argument 
pentru asocierea timpurie a terapiei antioxidante în 
fazele incipiente ale HTPA, până la instalarea proce-
selor ireversibile.

Rezumat
Studiul dat a cuprins 94 de copii cu ICC secundară 

cardiopatiilor congenitale, la care s-au determinat nivele 
serice ale unor indici ai stresului oxidativ în serul sang-
vin: hidroperoxizii lipidici (HPL) timpurii, intermediari 
şi tardivi, dialdehida malonică (DAM) şi activitatea anti-
oxidantă totală (AAT). Lotul I, de bază, l-au constituit 75 
de bolnavi cu ICC şi HTPA de diferit grad, şi lotul II, de 
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comparaţie – 19 pacienţi cu ICC, dar fără HTPA. Rezulta-
tele obţinute au fost comparate cu lotul de sănătoşi – 20 de 
copii cu vârste similare. S-au depistat valori serice crescute 
ale HPL, DAM la pacienţii cu ICC secundară şunturilor 
congenitale complicate cu HTPA, faţă de lotul-martor, dar 
mai pergnant la cei cu HTPA severă, depăşind nivelul co-
piilor cu HTPA moderată (p<0,01), a pacienţilor cu ICC şi 
fără HTPA (p<0,05, p<0,001) şi nivelul-martor (p<0,001, 
p<0,01), fapt ce determină alterarea endoteliului vascular 
pulmonar. Valorile esenţial crescute ale produselor POL, 
atestate la pacienţii incluşi în studiu, au fost corelate asoci-
ate cu micşorarea AAT. 

Summary
This study has covered 94 children with CHF secon-

dary to congenital heart diseases, at which were determined 
serum levels of some indices of oxidative stress in sangu-
ine serum:  lipid hydroperoxides (LH) early, intermediate 
and late, malondialdehyde (MDA) and total antioxidant ac-
tivity (TAA). The fi rst group, the base one, was constituted 
of 75 children with chronic heart failure (CHF) and pulmo-
nary arterial hypertension (PAH) of different levels and the 
second group, the comparison one – 19 patients with CHF, 
but without PAH. The obtained results were compared to 
the group of health children – 20 children of the same age. 
High serum values of LH, MDA were identifi ed at pati-
ents with CHF secondary to congenital shunts complica-
ted with PAH vice versa the witness group, but even more  
evident at whose with PAH severe, overcoming the level 
of children with moderate PAH (p<0,01), of patients with 
CHF and without PAH (p<0,05, p<0,001), speaking about 
the alteration of vascular pulmonary endothelium. The es-
sential high values of POL products determined at patients 
included in the study were correlative associated with the 
diminishing TAA. 
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Introducere
Aprecierea stabilităţii osteosintezei în fracturile 

humerusului proximal în vivo este extrem de difi cilă, 
deoarece fractura este produsă prin variate mecanis-
me de intensitate diferită, iar în funcţie de vârsta pa-
cientului, osul fracturat poate avea diferite grade de 
osteoporoză. În literatura de specialitate sunt descrise 
o gama variată de fi xatoare care includ diferite tipuri 
de plăci, tije centromedulare, broşe transcutanate, fi -
xatoare externe [1, 2]. 

Acest tip de fracturi fi ind caracteristic prepon-
derent pentru persoanele mai în vârstă, de obicei, 
prezintă şi un grad de osteoporoză adesea mai avan-
sată, deci ne putem aştepta la rezultate nesatisfăcă-
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toare după fi xarea fracturii cu unele dispozitive ca, de 
exemplu, plăci sau şuruburi. Există publicaţii ştiinţi-
fi ce privind investigaţiile biomecanice în osteosinteza 
humerusului proximal, dar fi ecare utilizează diferite 
tipuri de fi xatoare interne în diverse situaţii de produ-
cere a fracturilor, ceea ce a făcut imposibilă compara-
ţia între ele [3, 5]. 

Articulaţia umărului, fi ind  cea mai mobilă enar-
troză a corpului omenesc, prezintă trei grade de liber-
tate: ea poate efectua mişcări de abducţie – adducţie, 
proiecţie înainte şi înapoi, rotaţie internă şi externă, 
iar prin sumarea acestora – mişcări de circumducţie 
[1, 5], în timp ce humerusul este  supus fi ziologic pre-
ponderent sarcinilor de încovoiere în diferite direcţii.  
Dacă am lua articulaţia scapulohumerală în particu-
lar, am avea o amplitudine restrânsă de mişcări, ce 
nu ar satisface  necesităţile de mişcare a membrului 
toracal, de aceea există necesitatea conlucrării şi  arti-
culaţiilor centurii scapulare. Contribuţia acestor arti-
culaţii s-a putut evidenţia doar prin studii radiologice 
şi cinematografi ce, care prin acţiunea lor concomiten-
tă vor realiza mişcări depline ale membrului toracal 
în articulaţia umărului [2, 4, 6].  Efectul pe care îl au 
ţesuturile moi, forţa musculară periarticulară în dife-
rite direcţii la nivelul articulaţiei umărului nu au fost 
luate în calcul în acest studiu, deoarece este imposibil 
de creat în condiţii de laborator.

Noi am efectuat în condiţii de laborator forţări în 
diferite direcţii perpendiculare, conform celor 3 axe 
principale, în 4 direcţii: întindere (tracţiune) axială; 
încovoiere pură în planul osteosintezei; încovoiere 
perpendiculară în planul osteosintezei; torsiune cu în-
covoiere în planul osteosintezei. Sumarea vectorilor 
acestor forţe ne-a permis să apreciem forţa rezultantă 
şi să analizăm rezistenţa fi xării pentru forţarea în orice 
direcţie. Solicitarea prin compresiune axială n-a fost 
efectuată, deoarece, conform calculelor preliminare, 
schimbarea esenţială a capacităţilor fi xării cu dispozi-
tive modifi cate în forţarea dată nu era prevăzută.

Scopul lucrării
 În studiul dat ne-am propus determinarea capa-

cităţii fi xatoarelor rigide şi a celor elastice de menţi-
nere a osteosintezei la nivelul fragmentelor reduse ale 
humerusului proximal şi păstrarea acestui contact sub 
acţiunea forţelor de: tracţiune axială, incovoiere pură, 
încovoiere perpendicular în planul osteosintezei, tor-
siune cu incovoiere. Aceste cercetări ne vor asigura 
o mai bună înţelegere a modelului de fi xator folosit 
în cazul pacienţilor cu fracturi ale humerusului pro-
ximal.

Material şi metode
Fragmentele humerale au fost prelevate de la 

Centrul Republican de Medicină Legală, au fost se-
lectate de la cadavre cu vârsta cuprinsă între 41 şi 84 

de ani. Fiecare humerus proximal a fost dezarticulat 
de la nivelul articulaţiei scapulohumerale, astefel în-
cât partea proximală a humerusului să rămână intactă, 
toate ţesuturile moi au fost înlăturate pe tot traiectul 
segmentului humeral preparat. Partea distală a hume-
rusurilor a fost secţionată la nivelul metafi zei distale a 
humerusului, pentru obţinerea unei fi xări distale mai 
bune în dispozitivul de studiu. Pentru experimentele 
comparative au fost folosite 10 segmente humerale 
proaspete cu  lungimea de 45±5 cm de la 5 bărbaţi şi 
5 femei, media de vârstă a bărbaţilor fi ind de 66,1±5,6 
ani, a femeilor – de 58,3±4,2 ani. Fragmentele recol-
tate au fost investigate în mod obligatoriu radiologic, 
pentru evaluarea calităţii osului şi pentru a exclude 
existenţa unui focar patologic la nivelul osului ex-
perimental. Segmentele humerale au fost folosite în 
medie la 1-2 zile după recoltare, fi ind păstrate în fri-
gider la temperatura de + 40C.  Fractura humerusului 
proximal a fost simulată la nivelul colului chirurgical 
cu ajutorul unei beschii din anterolateral spre poste-
romedian, la 4 cm distal de punctul cel mai înalt (vâr-
ful) al capului humeral. Segmentele de studiu au fost 
împărţite în 2 grupuri experimentale. Toate testele 
s-au efectuat la temperatura camerei la Universitatea 
Tehnică a Moldovei, în laboratorul Catedrei de Rezis-
tenţă a Materialelor, tracţiunea axială s-a efectuat cu 
ajutorul maşinii servhidraulice „FP-10” (Germania). 
Reducerea şi fi xarea fragmentelor s-a efectuat prin 
2 modele de osteosinteză, experimentul fi ind repetat 
pentru fi ecare tip de fi xator de 5 ori.

Placa înşurubată  în “T” cu 5 găuri, care a fost 1. 
fi xată în fragmentul proximal cu 2 şuruburi spongioa-
se cu diametrul de 6,5 mm la nivelul osului spongios, 
fragmentul distal fi ind fi xat cu 4 şuruburi corticale cu 
diametrul de 4,5 mm. 

Osteosinteza cu broşe încrucişate în 2 planuri 2. 
cu diamentrul de 2,0 mm: 2 broşe paralele din tuber-
culul mare oblic în jos, intersectând planul axului di-
afi zar prin corticala internă a fragmentului distal, alte 
2 broşe paralele oblic în sus, în capul humeral dinspre 
fragmentul distal în planul axei capului humeral, sta-
bilitatea lor fi ind crescută prin aplicarea benzii me-
talice de tensiune cu diametrul de 0,8 mm, în formă 
de „8”.

 Noi am efectuat 4 variante de forţare a com-
plexului de fi xare prin aplicarea tracţiunii în diferite 
direcţii: tracţiune axială interfragmentară, încovoiere 
pură în planul osteosintezei, încovoiere perpendicula-
ră planului de osteosinteză, torsiune cu încovoiere în 
planul osteosintezei.
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Fig. 1. Schemele experimentelor cu fi xatori experi-
mentali pentru fracturile humerusului proximal din 

condiţia de rezistenţă la tracţiune.

Fig. 2. Schemele experimentelor cu fi xatori experi-
mentali pentru fracturile humerusului proximal din 

condiţia de rezistenţăla încovoiere pură.

Fig. 3. Schemele experimentelor  cu fi xatori experi-
mentali pentru fracturile humerusului proximal din 

condiţia de rezistenţă    la încovoiere perpendiculară 
pe planul  osteosintezei.

Fig. 4. Schemele experimentelor cu fi xatori experi-
mentali  pentru fracturile humerusului

 proximal din condiţia de rezistenţă la încovoiere 
plus torsiune.

Pe parcursul studiului fragmentele proximal şi 
distal ale humerusului superior au fost fi xate stabil, 
prin ele trecîndu-se o broşă fi xată într-un semicerc de 
la fi xatorul extern Ilizarov de 120 mm. Broşele de fi -

xare au fost trecute la nivelul fragmentului superior 
la 2 cm proximal de locul osteotomiei induse şi la 1 
cm medial de marele tubercul, prin fragmentul distal 
la 3 cm de capătul lui. Fragmentul humeral distal a 
fost supus unei forţe de tracţiune în creştere treptată 
lină, pentru aprecierea stabilităţii fi xatoarelor utilizate 
în osteosinteză: fragment humeral proximal + fi xator 
metalic + fragment humeral distal, iar parametrul de 
bază pentru aprecierea stabilităţii osteosintezei este 
diastaza interfragmentară, ţinându-se cont şi de forţa 
în creştere aplicată.

Toate experimentele au fost testate în condiţii 
identice. Tracţiunea axială a fost crescută constant, 
măsurările efectuându-se în newtoni/forţă. Conform 
Sistemului Internaţional, 1kg/forţă=9,8 Newtoni, iar 
diastaza apărută interfragmentar a fost măsurată în 
milimetri cu ajutorul unor plăcuţe special, care au 
permis măsurări începând cu 0.01 mm. Masurările au 
fost efectuate până la obţinerea unei diastaze de 2,5 
mm pe partea anterolaterală, de unde s-a efectuat si-
mularea fracturii, prin deplasarea fragmentului hume-
ral distal în raport cu cel proximal. După înregistrarea 
rezultatelor la 2,5 mm, experimentele au continuat 
până la deplasarea completă pe toată suprafaţa ”frac-
turii”, cu distrucţia completă a ţesutului osos atât la 
nivelul fragmantului proximal, cât şi al celui distal, 
cu înregistrările de rigoare, ajungându-se la degrada-
rea completă a osteosintezei şi a structurii osoase.

Rezultate şi discuţii
Studiul experimental comparativ efectuat cu di-

ferite tipuri de fi xatoare  a scos în evidenţă o serie de 
detalii legate de calitatea osteosintezei, precum şi de 
starea ţesutului osos, care a fost supus acţiunii diferi-
telor forţe şi direcţii. O ancorare bună a şuruburilor în 
os pentru fi xarea plăcii este esenţială pentru obţinerea 
unei osteosinteze stabile, iar reacţia osului în zona 
contactului cu fi xatorul depinde de calitatea şi capa-
citatea ţesutului osos de a menţine stabilitatea fi xării. 
Fixarea fragmentelor cu placa în „T” la nivelul oste-
otomiei induse asigură o stabilitate crescută, datorită 
suprafeţei mai mari de contact între osul-fi xator, cu 
efectuarea unei compresii a plăcii la os şi formarea 
unei corelaţii dinte suprafaţa os-placă. Se obţine o fi -
xare rigidă cu compresie interfragmentară efectuată 
de şuruburile spongioase în metafi za osului, dar care 
se poate asocia cu degradarea osteosintezei pe seama 
ţesutului osos spongios „moale”.

Întinderea axială dozată şi strict controlată a fost 
efectuată la maşina servohidraulică “FP-10” atât pen-
tru placa în „T”, cât şi pentru fi xarea cu broşe încruci-
şate şi bandă metalică de tensiune (fi gurile 1 şi 2). 

Placa în „T” la tracţiunea axială (fi gura 1) la dias-
taza de 2,5 mm a înregistrat valori de 515,48±170,07 
N (p<0,01), iar degradarea osteosintezei a înregistrat 
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valori de 572±114,08 N. Sub acţiunea aceleiaşi forţe la 
diastaza de 2,5 mm am obţinut valori de 315,56±87,61 
N (p<0,05) pentru osteosinteza cu 4 broşe încrucişate 
în 2 planuri, completată cu bandă metalică de tensiu-
ne (fi gura 2), degradarea osteosintezei a fi xat valoarea 
de 403,76±96,02 N.

Sub acţiunea forţei de încovoiere pură placa în 
„T” a obţinut valorile de 252,84±64,45 N (p<0,05) 
la o diastază de 2,5 mm, degradarea fi xării a survenit 
la 301,84±56,43 N (fi gura 2). Osteosinteza cu broşe 
încrucişate în două planuri şi bandă metalică de tensi-
une a înregistrat valori de 172,48±37,7 N la diastaza 
de 2,5 mm şi de  209,72±28,51 N odată cu degradarea 
osteosintezei.

Pentru placa în „T” forţa de încovoiere perpen-
diculară în planul osteosintezei a evidenţiat valori de 
233,24±57,58 N (p>0,05) la o diastază de 2,5 mm 
şi de 256,76±34,27 N la degradarea osteosintezei, 
în timp ce broşele încrucişate în două planuri, com-
pletate cu bandă metalică de tensiune, au înregistrat 
valorile de 135,24±26,76 N la diastaza de 2,5 mm şi 
de 188,16±29,2 N la degradarea osteosintezei (fi gura 
3).

Momentul de torsiune se măsoară conform Siste-
mului Internaţional de Valori  în newtoni×metri (Nm). 
La aplicarea lină a momentului de torsiune  plus în-
covoiere,  pentru  diferite tipuri de osteosinteză, pâna 
la apariţia ungiului de rotaţie ireversibil (900), a capă-
tului proximal al humerusului în jurul axei sale, pla-
ca în „T” prezentând valori de 213,64±53,19 Nm, iar  
valori de 203,84±49,61 Nm au fost înregistrate pentru 
osteosinteza cu 4 broşe încrucişate în 2 planuri, com-
pletată cu bandă metalică de tensiune (fi gura 4).

Osteosinteza rigidă cu placă în „T”, comparativ 
cu cea elastică cu broşe încrucişate în două planuri şi 
bandă metalică de tensiune, în fracturile humerusu-
lui proximal asigură o stabilitate crescută cu  11,96%  
la tracţiune axială, cu  1,52% la incovoiere pură, cu  
30,83% la încovoiere perpendiculară în planul osteo-
sintezei, cu  1,55%  la torsiune cu incovoiere. În ace-
laşi timp, am obţinut în cazul celor 4 tipuri de forţări 
pentru modelele fi xate cu placă degradarea ireversibi-
lă a ţesutului osos, cu pierderea contactului implant-
os în special la nivelul osului spongios, în timp ce 
implantele metalice de tipul broşelor şi benzii meta-
lice de tensiune, datorită contactului limitat cu osul, 
precum şi datorită proprietăţilor lor elastice, duc la 
minimizarea stresului în osul-implant, făcându-le op-
time pentru fi xarea fracturilor atât pe os calitativ, cât 
şi pe os osteoporotic.

Datele statistice confi rmă că introducerea bi-
planară a broşelor, precum şi fi xarea transcorticală 
internă, stabilizarea lor cu bandă metalică de tensi-
une, argumentează clar creşterea rigidităţii la nivelul 

„fracturii” induse experimental şi previne degradarea 
şi destrucţia ireversibilă a ţesutului osos.

Concluzii
1.Rezultatele studiului experimental ne-au con-

vins că fi xatoarele elastice îşi au indicaţia preferenţial 
în fracturile pe os osteoporotic, specifi ce pacienţilor 
vârstnici, iar fi xatoarele rigide pot fi  utilizate pe os 
calitativ la pacienţii tineri după o evaluare minuţioasă 
preoperatorie.

2. Implantele metalice de tipul broşelor şi fi rului 
metalic, datorită contactului limitat cu osul, precum şi 
datorită proprietăţilor lor elastice, duc la minimizarea 
stresului în osul-implant, făcându-le optime pentru fi -
xarea fracturilor atât pe os calitativ, cât şi pe os osteo-
porotic; în timp ce fi xatoarele rigide (diferitele tipuri de 
plăci metalice) pe fond de os „moale” duc la distrucţia 
osului, cu pierderea contactului implant-os.

3.Din punct de vedere al rezistenţei mecanice la 
diferite tipuri de solicitări, în diferite planuri reciproc 
perpendiculare, osteosinteza cu placă în „T” prezintă 
rezultate mai bune, datorită suprafeţei de contact cres-
cute şi rigidităţii, dar care în cazul osului „necalitativ” 
nu va avea posibilitatea fi xării stabile şi rigide a frac-
turii prin „ancorarea” slabă la nivelul ţesutului osos, în 
special spongios, cu degradarea ireversibilă a acestuia.

4.Modelele experimentale au fost gândite şi efec-
tuate cât mai aproape de solicitările la care este supus 
membrul superior zi de zi, fără a ne axa pe aspec-
tele biologice ale zonei, deoarece musculatura foarte 
bine dezvoltată din această regiune anatomică ar de-
via rezultatele studiului efectuat, din cauza existenţei 
factorilor adiţionali, datoraţi potenţialului de suport 
al ţesuturilor moi pentru forţele de deformare sau de 
destabilizare, care există în condiţii reale de viaţă. 
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Summary 
Biomechanical study performed on elastic and rigid 

implants revealed some details about the osteosynthesis 
quality and bone tissue sate, that was subjected to the 
action of different forces and directions. Determination 
ability of rigid and elastic implants to maintaining 
osteosynthesis at reduced fragments of proximal humerus 
fracture and keep this contact under the action of forces: 
axial traction, pure bending, perpendicular bending in the 
plane of osteosynthesis, bending with torsion. This allow to 
better understanding of fi xator model used in patients with 
proximal humerus fractures. Elastic metallic implants lead 
to minimize the stress between the bone-implant making 
them optimal for fracture fi xation of qualitatively as well 
as osteoporotic bone, while the rigid implants (different 
types of plates) on «soft» bone lead to destruction with 
bone loss implant-bone contact.

 
Резюме

Биомеханические исследования, проведённые 
на эластичных и жестких фиксаторов выявили не-
которые детали о качестве остеосинтеза и состоянии 
костной ткани, подвергнутой действию различных 
сил и направлений. Целью данного исследования яв-
ляется определение потенциала жестких и эластичных 
фиксаторов по поддержанию остеосинтеза на уровне 
перелома проксимального отдела плечевой кости с со-
хранением этого контакта под действием сил: аксиаль-
ная тракция, сгибание в плане остеосинтеза, перпен-
дикулярное сгибание в плане остеосинтеза, торсия со 
сгибанием в плане остеосинтеза. Это позволяет лучше 
понять модель использованного фиксатора у пациен-
тов с переломами проксимального отдела плечевой ко-
сти. Эластичные металлические имплантаты приводят 
к минимизации стресса в кости-имплантате, делая их 
оптимальными для фиксации переломов качественных 
костей, а также остеопорозных костей, в то время как 
жесткие фиксаторы (разные типы металлических пла-
стин) на фоне «мягкой» кости приводят к разрушению 
кости с потерей контакта кость-имплантат.

PANCREATITA  ACUTĂ 
POSTOPERATORIE ÎN CANCERUL 

GASTRIC
_______________________________________

Nadejda Corobcean, doctorand, asist. univ. 
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Catedra Hematologie, Oncologie 
şi Terapie de Campanie

Particularităţi epidemiologice. Pancreatita 
acută, una dintre cele mai severe complicaţii postope-
ratorii, se dezvoltă, de regulă, în urma intervenţiilor 
chirurgicale în zona pancreato-duodenală şi stomac, 
fi ind argumentată prin legătura anatomo-fi ziologică a 
acestor organe cu pancreasul.

Conform relatărilor lui I. Chiricuţă (1984), frec-
venţa pancreatitei acute postoperatorii (PAPO) este 
de 1%. Complicaţiile pancreatogene în chirurgie se 
înregistrează cu o frecvenţă ascendentă între 0,5% 
şi 20,1% [Лупальцев, 1982; Савельев и др., 1983; 
Тоскин, 1988; Шалимов, 1984, 1987], în chirurgia 
cancerului gastric – 16-21% [Бердов Б.А. и соавт., 
1999; Воздвиженский М.О. и соавт., 2000]. I-Ming 
Kuo, Frank Wang, Keng-Hao Liu, Ji-Jin Ian (2009) 
relatează despre incidenţa PAPO după gastrectomii 
până la 7,4%, iar după rezecţii gastrice – subtotale 
până la 0,8%, mortalitatea prin PAPO constituind 
33,3%. Operaţiile lărgite pe stomac au dus la creşte-
rea frecvenţei PAPO de la 11% până la 16%. Conform 
datelor furnizate de V.I. Cisov şi colab. (1999), opera-
ţiile combinate în cancerul gastric au sporit incidenţa 
PAPO de 3,2 ori, iar limfodisecţia lărgită – de 3-4 ori. 
În conformitate cu datele lui M. I. Davâdov şi colab. 
(2000), operaţiile lărgite pe stomac, combinate cu 
limfodisecţii (LD),  au condus la creşterea frecvenţei 
PAPO de la 11% până la 16%. V.A. Kubâşkin şi V.V. 
Vişnevski (2003) consideră că multe date (indici) 
statistice nu oglindesc frecvenţa reală a dezvoltării 
PAPO, dat fi ind faptul că este imposibil de diferenţiat 
cu certitudine modifi cările din parenchimul pancre-
atic, mai ales în forma edematoasă (interstiţială) de 
infl amaţie a lui. A.B. Li şi coaut. (1991) înregistrează 
50% cazuri de PAPO din toţi pacienţii cu traumatism 
intraoperator al pancreasului. Bo T., Zhihong P., Pe-
iwu Y., Feng Q., Ziqiang W., Yan S., Yongliang Z., 
Huaxin L. (2009) relatează despre incidenţa PAPO 
după gastrectomii laparoscopic asistate până la 2,3.

Letalitatea prin PAPO reprezintă 50-85% 
[Земсков и соавт., 1982; Шалимов и соавт., 1984]. 
Mulţi autori relatează că letalitatea în cazul necrozei 
acute pancreatice, pe parcursul ultimelor decenii, nu 
are tendinţă de micşorare şi constituie 30-40% [Bank 
S., 2002; Wrobleski D., 1999]. V.A. Cernâi şi I.B. 
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Şcepotin (1987) susţin că principala cauză ce condi-
ţionează sfârşitul letal în cadrul gastrectomiilor este 
pancreonecroza. Iată de ce PAPO rămâne a fi  o pro-
blemă majoră în practica chirurgicală. În monografi a 
lui M. Sigal şi F. Ahmetzeanov (1987) sunt demons-
trate datele a 19 publicaţii privitor la letalitatea post-
operatorie în cancerul gastric. 9 din ele relevă PAPO 
ca primă cauză a letalităţii. Mortalitatea este condiţi-
onată de efectul pancreatitei asupra organelor situate 
la distanţă de loja pancreatică, cu dezvoltarea insufi -
cienţei circulatorii, respiratorii, renale, hepatice, insu-
fi cienţei intestinale (pareza tractului gastrointestinal), 
dereglărilor de coagulare [Adler G., 2006; Wemer J., 
2006].

Particularităţile etiopatogenetice
Factorii ce ţin nemijlocit de anatomo-fi zio-I. 

logia pancreasului (factori traumatici, atraumatici)
Trauma pancreasului şi a sistemului ductal:1. 

traumatizarea capului şi corpului pancreasu-- 
lui este consecinţa mobilizării stomacului (disecţiei 
de-a lungul curburilor gastrice ale omentului mic şi 
ligamentului gastrocolic) în cadrul gastrectomiilor şi 
rezecţiilor gastrice subtotale;

traumatizarea cozii pancreasului poate avea loc - 
în timpul secţionării ligamentului gastrocolic, însă cel 
mai frecvent în cadrul splenectomiilor;

lezarea ductului Santorini (accesor) implantat - 
mai  sus, la 1-3 cm proximal de ampula  Vater, în 
timpul disecţiei duodenului sau la înfundarea bontu-
lui duodenal. Uneori canalul accesor se deschide în 
prima porţiune a duodenului (D1); trauma ductului 
Santorini dominant cu incidenţa de 4 – 10%. 

incizia ducturilor excretoare pancreatice în tim-- 
pul mobilizării duodenului după Кoher;

ischemii şi necroze localizate cu declanşarea - 
PAPO pot fi  cauzate şi de traumatismul minimal in-
traoperator, produs prin atingerea capsulei glandei cu 
instrumentele chirurgicale sau cu degetele chirurgi-
lor.

Dereglarea circulaţiei sangvine (locale şi 2. 
sistemice):

Factor regional: ligaturarea unui vas ce ali-a) 
mentează pancreasul.

Factor sistemic: ischemia glandei pancre-b) 
atice ca urmare a hipovolemiei induse de hemoragia 
intraoperatorie sau a insufi cienţei cardiace în perioa-
da intraoperatorie şi cea postoperatorie timpurie.

Dereglarea circulaţiei limfatice3. . Limfodisec-
ţiile, îndeosebi cele lărgite, cresc incidenţa PAPO.

Dereglări autoimune4. . Reacţia antigen–anti-
corp pe membrana pancreatocitului provoacă leziu-
nea lui (Лупальцев В. И., 1988).

Starea preliminară (preoperatorie) a ţesu-5. 
tului pancreatic. Prezenţa pancreatitei cronice, co-

lelitiazei acute sau cronice, confi rmate preoperator 
anamnestic şi prin USG. 

Factorii ce ţin de tulburările drenajului II. 
adecvat al secreţiei bilio-pancreatice (duodenostaza 
şi hipertenzia intraductală) [I. Chiricuţă, 1984].

Sindromul ansei aferente (1. strangularea sau 
obstrucţia ei).

Defecte de sutură la nivelul anastamoze,2.  ce 
duc la inversare endoluminală a anastamozei, cu ob-
struarea parţială sau totală a anselor aferentă şi efe-
rentă.

Hernia retroanastomotică3.  printr-un defect de 
fi xare a anastomozei. Înapoia acesteia poate hernia 
retrogastric, în etajul abdominal superior, ansa afe-
rentă, eferentă sau orice ansă jejuno-ileală.

Volvulusul ansei aferente şi celei eferente4.  se 
poate produce atunci când ansa aferentă este prea lun-
gă şi fi xarea gurii de anastamoză a fost incorectă.

Invaginaţia jejuno-gastrică5. , complicaţie rară, 
frecventă în anastamozele gastrojejunale precolice cu 
ansă jejunală lungă, şi mai ales după gastrojejunos-
tomie. 

Hernia internă a ansei jejunale6.  în spatele an-
sei jejunale folosite în anastomozele precolice (hernia  
Petersen).

Sindromul aderenţial7.  al ansei jejunale eferen-
te poate provoca, de asemenea, tulburări de evacuare 
a bontului gastric prin tracţiunea ansei cranial.

Boala aderenţială.8. 
Diagnosticul  clinic al PAPO prezintă mari difi -

cultăţi, îndeosebi în faza iniţială. Pe de o parte, aceas-
tă complicaţie se dezvoltă pe fondul semnelor clinice 
caracteristice perioadei postoperatorii şi se camufl ea-
ză prin tratamentul postoperator de rutină administrat, 
inclusiv analgezice opioide. Pe de altă parte, la 25-
30% din pacienţi, după opinia autorilor Şalimov S.A 
şi Rodzihovschii A.P (1990), agravarea stării generale 
este atribuită unei alte complicaţii postoperatorii, spre 
exemplu, peritonitei, hemoragiei, parezei intestinale. 
Polimorfi smul anatomopatologic apreciază polimor-
fi smul manifestărilor clinice. 

Particularităţile clinice ale PAPO
Cele mai sugestive şi frecvente manifestări ale 

PA la debut sunt sindromul de intoxicaţie şi dereglă-
rile hemodinamice. Sindromul de intoxicaţie poate 
evolua de la slăbiciune generală până la encefalo-
patie, chiar în absenţa semnelor obiective din partea 
organelor cavităţii abdominale. Dereglările hemo-
dinamice se manifestă prin tahicardie cu FCC>100 
bătăi/min, hipotensiune şi scăderea presiunii venoase 
centrale (PVC) până la nivel critic, cu dezvoltarea şo-
cului hipovolemic pancreatogen. Gradul intensităţii 
tulburărilor hemodinamice este direct proporţional cu 
viteza dezvoltării procesului patologic în pancreas. 
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Deci, la pacienţii cu risc major în dezvoltarea PAPO 
se monitorizează indicii FCC şi TA la interval de 2 
ore. 

Simptomele de peritonită se întâlnesc rar. Сele 
mai caracteristice semne sunt: pareza, dureri mode-
rate în epigastru şi regiunea lombară, greţuri, vomă, 
frisoane, insufi cienţă pulmonară şi renală progre-
sive. [Шалимов С.А. şi coaut., 1990; Лупалъцев 
В.И.,1988].

Intensifi carea durerii sau apariţia ei în epigastru, 
rebordul costal stâng, deseori cu iradiere în spate ori 
caracter “în centură”, este unul dintre semnele carac-
teristice ale PAPO, dar absenţa ei este argumentată 
atât prin medicaţia antalgică postoperatorie, cât şi 
prin denervarea pancreasului în timpul intervenţiilor 
pe zona pancreato-duodenală.

Voma sau eliminările abundente prin sonda 
nazogastrală a conţinutului gastric în stază se întâl-
neşte în 75-80% cazuri. Iniţial, voma este rezultatul 
excitabilităţii înalte a stomacului şi duodenului, mai 
apoi ea rezultă din pareza gastrointestinală. Odată 
cu pierderea abundentă a lichidelor şi electroliţilor, 
se dezvoltă tulburăti periculoase din partea metabo-
lismelor hidroelectrolitic şi acidobazic, manifestate 
prin convulsii şi tulburări psihice. Creşterea volumu-
lui de lichid eliminat prin sonda nazogastrală până 
la 700 ml şi mai mult, concomitent cu pareza intes-
tinală, independent de electrostimularea motorică şi 
medicamentoasă, trebuie să orienteze medicul către 
o pancreatită. 

Reacţia febrilă a organismului corespunde cu 
faza declanşării pancreatitei. În faza de edem ea nu 
depăşeşte 37,5°C. Ea  va depinde de intensitatea pro-
ceselor autocatalitice locale şi de gradul de tulburare 
a microcirculaţiei. În faza de necroză, febra depăşeş-
te 38°C şi va corespunde suprafeţei necrozate a pa-
renchimului glandular, ţesuturilor adiacente şi viru-
lenţei fl orei bacteriene adiţionate. 

La 40-60% din pacienţii cu PAPO, chiar în faza 
iniţială se apreciază tulburări din partea sistemului 
respirator. Ele variază de la dispnee neînsemnată 
până la  pneumonii grave şi hidrotorax, care deseori 
sunt cauza deceselor. În faza intoxicaţiei fermentative 
tulburările respiratorii se datorează „plămânului de 
şoc”, ca urmare a tulburărilor microcirculaţiei, con-
centraţiei serice mari a acizilor graşi liberi, capabili 
să distrugă surfactantul. Prin urmare, avem clinica in-
sufi cienţei respiratorii, manifestată clinic prin diferite 
grade de dispnee. Radiologic în această fază putem 
depista doar o pleurizie reactivă (prin transudare). În 
pancreatita distructivă se dezvoltă pneumoniile bac-
teriene, pleuriziile exudative. De regulă, frecvenţa 
respiraţiilor pe minut (FR) se apreciază de 5-6 ori în 
24 ore. O dispnee cu FR>20 şi murmur vezicular di-

minuat la auscultaţie necesită examinări radiologice 
suplimentare. Scăderea PO2 în sângele arterial la res-
piraţia cu aer atmosferic până la 50 mm col.Hg ne 
demonstrează implicarea în proces a plămâinilor, iar 
diminuarea acesteia mai jos de 35 mm. col. Hg  este, 
deja, indicaţie pentru transferul pacientului la respira-
ţia artifi cială.

Complicaţiile renale apar mai frecvent în pan-
creatita distructivă, fi ind condiţionate de tulburările 
circulatorii pancreatogene şi acţiunea toxică directă a 
fermenţilor activaţi asupra fi ltraţiei glomerulare. Di-
minuarea diurezei sub 50 ml/h, în prezenţa unui tra-
tament infuzional şi, respectiv, unui volum circulant 
adecvat, ne sugerează o insufi cienţă a funcţiei renale.

După A. B. Li şi coaut. (1991), cele mai evidente, 
în aspect diagnostic, sunt 11 semne clinice: dureri în 
abdomen, tahicardie, pareză intestinală severă, hi-
pertermie, vome, defans al  peretului abdominal ante-
rior, icter al  sclerelor şi tegumentelor, colaps, semnul 
Sciotchin-Bliumberg pozitiv, sughiţ, psihoză. După 
părerea lor, în prezenţa primelor patru semne, chiar în 
lipsa cifrelor înalte ale α-amilazei, trebuie suspectată 
PAPO.

V.I.Lupalţev (1988) a depistat sindromul dolor în 
32,4% din cazuri, balonarea abdomenului şi retenţia 
gazelor – în 33,9%, greaţă şi vomă – în 25,4%. S-a 
evidenţiat şi creşterea eliminărilor prin sonda nazo-
gastrală până la 700 ml. Febra >38°C indică trecerea 
formei interstiţiale a PAPO în pancreonecroză. 

Diagnosticul de laborator. Pentru confi rmarea 
diagnosticului de pancreatită, în majoritatea institu-
ţiilor medicale se apreciază activitatea α-amilazei în 
sânge, urină, eliminări prin drenaje. Pentru prima dată, 
acest test a fost efectuat de Elman în 1929. Hiper-α-
amilazemia are valoare de diagnostic atunci când de-
păşeşte de trei ori norma. Conform datelor literaturii, 
α-amilaza prezintă concentraţii mari serice  în prime-
le 24 de ore de la debut la 100% pacienţi, către ziua 
a treia acest indice se menţine la doar 50% cazuri, iar 
către ziua a cincea – la doar 10% cazuri. Amilazemia 
poate fi  crescută şi în alte afecţiuni abdominale severe 
ca: ulcerul perforat, patologia biliară, ocluzia intesti-
nală şi infarctul enteromezenteric. Amilazuria (dias-
taza) refl ectă fi ltrarea glomerulară a amilazei serice 
crescute combinată cu scăderea resorbţiei tubulare în 
pancreatită  [Jurnalul de Chirurgie, Iaşi, 2005, vol. 1, 
nr.1 (ISSN 1584-9341)]. 

Atitudinea specialiştilor faţă de valoarea de dia-
gnostic a activităţii crescute a α-amilazei este diferită. 
Şalimov S.A. şi coaut. (1990) relatează că hiperami-
lazemia poate surveni după: laparotomie, ca răspuns 
secretor sistemic, intubarea traheei, aplicarea sondei 
nazogastrale, explicată fi ind prin compresia inevitabi-
lă a glandelor salivare (S-amilaza). Mai mult ca atât, 
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α-amilaza este secretată de plămâni, fi cat, prostată, 
muşchi scheletici, trom as pe uterine. În acelaşi timp, 
V. Lupalţev (1988) în experimentele sale a demon-
strat că creşterea serică a α-amilazei pancreatice (P-
amilaza) corespunde doar pacreatitei. 

Corelaţia dintre nivelul activităţii  α-amilazei, 
gravitatea evoluţiei pancreatitei şi pronostic deseori 
lipseşte. Conform datelor lui Scepotin I. B. (1987), 
în 50% cazuri de pancreonecroză nu a fost semnalată 
creşterea activităţii α-amilazei. Şalimov S.A. şi coaut. 
(1990) consideră că în pancreatitele distructive  nive-
lul α-amilazei îşi pierde valoarea sa de diagnostic. V. 
I Strucicov (1976) consideră că în diagnosticul pan-
creatitei o mai mare valoare îl are nivelul α-amilazei 
în urină decât în ser, deoarece S-amilaza, secretată de 
glandele salivare, are o masă moleculară mai mare în 
raport cu P-amilaza şi nu trece bariera renală.

În rezultatul unui studiu cu privire la evoluţia 
PAPO la 318 bolnavi, V. Lupalţev (1988) a apreciat 
creşterea nivelului α-amilazei în sânge la 56,2% bol-
navi, în urină – la 17%, iar în 15,8 cazuri – atât în 
ser, cât şi în urină. Unii autori menţionează despre o 
importanţă de diagnostic majoră în aprecierea activi-
tăţii α-amilazei în eliminările prin drenaje din cavi-
tatea abdominală [Сигал М. З., 1987; Мясников А. 
Д. и соавт., 1987; Костюченко Л. Г и соавт., 2000; 
Кonno H. et al., 1997]. Pe lângă cele relatate mai sus, 
A. Cerneavschi, N. Lavrov (2008) menţionează, că 
majorarea unică şi moderată a activităţii α-amilazei, 
care în perioada postoperatorie timpurie după gas-
trectomii (GE) cu LD-lărgite s-a apreciat la 64,4% 
pacienţi, iar după rezecţii gastrice subtotale distale 
(RGSD) cu LD-lărgite – la 28,4% pacienţi, s-a consi-
derat fără valoare de diagnostic. În studiul lor au fost 
examinate doar cazurile clinice cu majorarea persis-
tentă (cel puţin 2 zile la rând) sau creşterea recidivan-
tă a activităţii acestui ferment în ser şi/sau în urină nu 
mai puţin de 1,5 ori în raport cu norma sa. La aşa o 
concluzie autorii au ajuns încă din anul 2000, în baza 
suprapunerii tabloului clinic al PAPO cu nivelul acti-
vităţii α-amilazei în ser şi/sau în urină.  Aceeaşi tacti-
că în diagnosticul PAPO o au autorii V.A. Kubâşkin şi 
V.V. Vişnevski, menţionată în monografi a „Cancerul 
pancreasului” în 2003.

Calitatea diagnosticului de laborator creşte prin 
testarea altor fermenţi secretaţi de pancreas: tripsina, 
inhibitorul tripsinei, lipaza, fosfolipaza A, transa-
minidaza, α-glutamiltranspeptidaza [Костюченко Л. 
Г и соавт., 2000; Вашетко Р. В и соавт., 2000]. E 
regretabil faptul că diagnosticul de laborator al acti-
vităţii acestor fermenţi nu este standartizat în practica 
clinică generală. 

Aprecierea lipazei pancreatice poate fi  efectu-
ată după diverse metode. Conform metodei utiliza-

te în IMSP CRDM, limitele normei variază între 0 
şi 60 U/L. Activitatea lipazei creşte din primele ore 
ale debutului, iar cifre maximale atinge la a 3-5-a zi 
din momentul declanşării PAPO. Valorile ei rămân 
constante timp de 12 zile, în timp ce α-amilaza nu se 
mai apreciază sau se apreciază foarte rar. Astfel, lipa-
za prezintă o valoare diagnostică mai tardivă în timp 
pentru pancreatita acută şi, deci, poate fi  considerată 
mai specifi că faţă de α-amilază [E. Maloman, 2009]. 
Unii autori consideră relevantă pentru diagnostic doar 
valoarea triplă a lipazeiserice  [I-Ming Kuo., Frank 
Wang., Keng-Hao Liu., Ji-Jin Ian, 2009].

Activarea sistemului tripsin-inhibitor se apreci-
ază, la fel, de la debut. Examinarea capacităţii pro-
teolitice a sângelui, pe calea determinării activităţii 
tripsinei şi a inhibitorului tripsinei după metoda Er-
langer în modifi carea lui V. Şaterniкov, prezintă un 
important criteriu de diagnostic. Pentru pancreatita 
edematoasă sunt caracteristice: activitatea triptică 
maximală şi scăderea volumului sângelui inhibitor. 
Pentru forma distructivă este caracteristică creşterea 
activităţii lipolitice a sângelui, iar o creştere substan-
ţială a ei este un semn foarte alarmant de pronostic 
[Шалимов С.А. şi coaut., 1990]. Aprecierea serică 
a stării funcţionale a inhibitorilor proteolitici este 
importantă nu numai pentru diagnostic, dar şi pentru 
includerea oportună în complexul măsurilor terapeu-
tice a fl uorafurului, contricalului şi analogilor săi şi, 
de asemenea, pentru aprecierea cantitativă adecvată 
a terapiei cu inhibitori enzimatici. Astfel, scăderea 
continuă a activităţii antitriptice a sângelui pe fondul 
administrării inhibitorilor proteazelor, de regulă, de-
notă despre o dozare insufi cientă a preparatului sau 
despre perioade de timp prea mari între administrări. 
Cu regret, complexitatea realizării acestei metode nu 
facilitează aplicarea ei pe larg.

Se consideră importantă, în diagnosticul PAPO, 
aprecierea activităţii unor enzime plasmatice: LDH,  
ASAT,  ALAT. Conform relatării lui V. Кirilov şi coa-
ut.  (1991), unul dintre cele mai sensibile teste în pan-
creatita distructivă este creşterea nivelului LDH de 3 
ori în raport cu norma, iar în monografi a autorilor A. 
Кostiucenкo,V. Filin (2000) – de 4 ori. D. Smirnov şi 
coaut. (1990) au demonstrat creşterea veridică a nive-
lului enzimelor plasmatice în pancreonecroză, iar su-
prapunerea activităţii crescute a enzimelor plasmatice 
cu cele pancreatice vorbeşte despre severitatea pro-
cesului patologic în pancreas. Este important faptul 
că scăderea activităţii fermenţilor pancreatici, conco-
mitent cu creşterea  activităţii enzimelor plasmatice, 
denotă progresarea pancreonecrozei.

Modifi cările hematologice în PAPO oglindesc 
gravitatea patologiei şi se manifestă prin scăderea nu-
mărului de eritrocite (până la 2,3×10¹²/l), scăderea ni-
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velului hemoglobinei (până la 100g/l şi mai jos), leu-
cocitoză pronunţată (până la 10×109/l) cu deviere spre 
stânga, anizocitoză, poichilocitoză, limfopenie (până 
la 8% şi mai jos), creşterea vitezei de sedimentare a 
hematiilor. Dezvoltarea anemiei este condiţionată atât 
de acţiunea hemolizantă a tripsinei activate, cât şi de 
depunerea elementelor fi gurate ale sângelui în vasele 
organelor interne. Hemoconcentraţia exprimată prin 
Ht≥47 presupune grad ridicat de severitate. Ionogra-
ma, ureea serică, creatinina, glucoza arată dereglările 
electrolitice, insufi cienţa renală şi dereglările endo-
pancreasului.

Unii autori susţin utilizarea diverşilor markeri 
biologici pentru identifi carea formelor severe de pan-
creatită acută. Printre ei se enumeră nivelul urinar al 
peptidelor de activare a tripsinogenului, dozarea în ser 
şi urină a peptidelor de activare a carboxipeptidazei B, 
α1-antitripsina, diverşi mediatori ca TNF, IL-6, IL-8, 
elastaza leucocitară, proteina C-reactivă şi procalcito-
nina. Caracteristicile unui marker biologic ideal ar fi   
foarte bună sensibilitate şi specifi citate în detectarea 
formelor severe, utilizabil în fazele timpurii ale bolii, 
simplitate în determinare şi costuri acceptabile pen-
tru a putea fi  folosit de rutină. Cu regret, majoritatea 
markerilor biologici menţionaţi mai sus nu corespund 
acestor criterii. Din acest punct de vedere, doar doi 
markeri biologici şi-au demonstrat utilitatea: proteina 
C-reactivă şi procalcitonina. Proteina C-reactivă este 
sintetizată de hepatocit în dependenţă strictă şi exclu-
sivă de IL-6. Inconvenientul proteinei C-reactive este 
sinteza ei tardivă – după 48 ore de la debutul puse-
ului acut. Ea s-a impus în ultimii ani ca marker de 
severitate a pancreatitei acute, datorită accesibilităţii 
dozării în practica curentă şi datorită bunei corelaţii 
cu nivelul seric al IL-6 şi elastazei leucocitare. O va-
loare ≥70mg/l informează despre formele severe ale 
pancreatitei acute, în timp ce valoarea dublă în raport 
cu norma (≥100mg/l), în prima săptămână de la de-
but,  denotă necroza pancreasului la fel de bine ca şi 
tomodensitometria. Procalcitonina este un aminoacid 
precursor calcitoninei, format din 116 aminoacizi. 
Are niveluri crescute în foarte multe circumstanţe: 
traumatisme, arsuri, intervenţii chirurgicale, pneumo-
nii bacteriene, meningite, sepsis, endotoxemie etc. În 
pancreatita acută permite depistarea formelor severe 
cu o sensibilitate de 52% (conform studiului Helsinki, 
publicat în 2001) şi diferenţierea între necroza sterilă 
şi cea septică. Combinaţia cu proteina C-reactivă are 
cea mai bună sensibilitate.

PAPO ar avea careva particularităţi, având în ve-
dere trauma chirurgicală, hemoragia pre- şi intraope-
ratorie, statutul imun pereclitat de  maladia oncologi-
că, care epuizează pacientul cu mult înainte de ziua 
intervenţiei. Pe parcursul studiului vom analiza care 

sunt, totuşi, particularităţile clinice şi  de laborator ale 
PAPO.

Astfel, conchidem că metodele de laborator per-
mit, în mare măsură, aprecierea perioadei de debut şi 
de evoluţie timpurie a PAPO şi, în asociere cu tabloul 
clinic, joacă un rol important în alegerea metodei de 
tratament. 

Diagnosticul instrumental. Studierea semnelor 
clinice ale PAPO şi dinamica indicilor de laborator 
au demonstrat că în unele cazuri ele sunt insufi ciente 
pentru aprecierea momentului declanşării proceselor 
supurativ-necrotice în pancreas, care necesită re-la-
parotomie. De aceea, mulţi autori menţionează rolul 
de diagnostic al metodelor instrumentale. Diapazonul 
metodelor speciale de diagnostic în PAPO este foarte 
redus, datorită poziţiei impuse a pacientului operat, 
meteorismului persistent, modifi cărilor degenerativ-
infl amatorii ale organelor produse intraoperator şi 
pericolului dezvoltării complicaţiilor şi mai severe. 
Astfel, laparoscopia este imposibil de efectuat pe 
motivul proceselor aderenţiale. Efectuarea colangi-
opancreatografi ei retrograde endoscopice (CPGRE) 
poate provoca trecerea formei de edem în forma di-
structivă, deoarece în ductul pancreatic se introduce 
contrast sub presiune. Diverse tipuri de sondări sunt 
neinformative ca urmare a schimbărilor funcţionale, 
care preced oricare operaţie, iar metodele radiologice 
necesită afl area îndelungată a pacientului în condiţii 
speciale, în care nu poţi efectua manoperele necesa-
re.

Faţă de metodele instrumentale aplicate în dia-
gnosticul PAPO se impun următoarele cerinţe: ino-
fensivitate, accesibilitate, simplitate şi rapiditate în 
efectuare, informativitate şi asociere a intervenţiilor 
de diagnostic şi de tratament. Încă un moment im-
portant ar fi  faptul că aplicarea  metodelor speciale de 
diagnostic se determină prin posibilitatea secţiilor de 
diagnostic din staţionarul în care se tratează pacien-
tul. Sigur că cea mai optimă ar fi  efectuarea urgentă a 
investigaţiilor necesare.

Diagnosticul PAPO cu ajutorul metodelor instru-
mentale ca USG, TC, RMN se stabileşte cu o precizie 
înaltă, după V.A. Kubâşkin şi V.A. Vişnevski (2003). 
El va depinde, însă, în mod direct de calitatea tehni-
cii şi perfecţionarea medicilor-specialişti. Cerneavski 
A.A. şi Lavrov N.A. (2008) menţionează că monito-
rizarea ultrasonografi că postoperatorie a pacienţilor 
incluşi în studiu, nu a infl uenţat diagnosticul defi nitiv. 
Totuşi, de primă alegere este USG zonei pancreato-
duodenale cu o înaltă rată în diagnosticul  pancrea-
titei distructive, până la 97% după A. Kostiucenko şi 
V. Filin, (2000). Semiotica ecografi că va depinde de 
faza morfopatologică a procesului patologic din pan-
creas. Pentru pancreatita edematoasă sunt caracteris-
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tice următoarele semne: creşterea tuturor dimensiu-
nilor organului, ecogenitate redusă  omogen în toate 
sectoarele pancreasului (specifi că edemului), pulsaţia 
transmisivă a aortei păstrată, conturul clar delimitat 
de ţesuturile adiacente. 

Pancreatita distructivă se deosebeşte prin: ma-
jorarea dimensiunilor dorsoventrale ale organului, 
ecogenitate neomogenă a parenchimului (pe alocuri 
sporită sau redusă), conturul organului este şters din 
cauza ecogenităţii reduse a ţesutului parapancreatic 
infl amat (edemat), deseori se apreciază semne de 
compresie a venei cave inferioare. Este foarte difi cil 
de diferenţiat venele portă, mezenterică şi lienală. 
A. Kostiucenko şi V. Filin (2000) evidenţiază tria-
da de simptome în USG, constituită din: majorarea 
continuă a dimensiunilor dorsoventrale  pe parcursul 
primei săptămâni de boală, reducerea ecogenităţii ţe-
sutului parapancreatic şi depistarea zonelor econega-
tive, caracteristică pentru pancreatita distructivă. La 
pacienţii deosebit de gravi, pe ecotomograme apare 
o fi sură econegativă perpendiculară, cu o înălţime de 
15-25 mm, localizată vis-à-vis de suprafaţa anterioară 
a capului şi corpului pancreatic, ceea ce denotă pre-
zenţa lichidului în cavitatea bursei omentale. La astfel 
de bolnavi, palpator în zona epigastrului se apreciază 
un infi ltrat parapancreatic. Prezenţa lichidului (tran-
sudat) în cavitatea abdominală liberă se identifi că pe 
ecotomogramă sub aspectul unei fâşii econegative 
(paralel cu peretele abdominal anterior), plasate între 
organe şi peretele abdominal anterior. La fel, pot fi  
apreciate hidrotoraxul şi pareza intestinală. 

Depistarea prin USG spre fi nele primei săptă-
mâni de boală a focarelor cu ecogenitate redusă cu 
diverse dimensiuni şi răspândire în unul, două sau trei 
sectoare ale parenchimului, pe fondul creşterii în di-
mensiuni a organului, ne permite să judecăm despre 
pancreatita necrotică de focar, subtotală sau totală. 
Aceste focare au un contur neclar şi, în cazul progre-
sării procesului necrotic, se contopesc în zone cu eco-
genitate redusă de formă neregulată. USG efectuată 
pe parcursul săptămânii 2-3 de la debut, pe fondul zo-
nelor redus-ecogene, poate depista apariţia unei zone 
econegative „mute”, cu contur neregulat, şi prezenţa 
în ea a unor sectoare de ţesut cu densitate mai mare 
(sechestre). La o anumită etapă această zonă mută 
se poate contopi cu fi sura lărgită a lumenului bursei 
omentale, formând o „fereastră acustică” cu limite 
neregulate. Clinic aceasta se traduce prin semne de 
supuraţie a ţesutului parapancreatic. USG efectuată în 
dinamică permite a observa evoluţia inversă a proce-
sului patologic, manifestată prin micşorarea dimen-
siunilor pancreasului, cu normalizarea ecostructurii 
lui. De menţionat că USG trebuie efectuată zilnic 
până la calmarea semnelor clinice acute. Aceasta ne 

permite să depistăm evoluţia ulterioară a complica-
ţiilor pancreatitei acute: necroza parenchimului cu 
detectarea zonelor econegative; apariţia lichidului în 
cavitatea abdominală, semn specifi c pentru evoluţia 
procesului de edem în necroză; splenomegalie, semn 
al trombozei venei lienale, al compresiei venei lienale 
de  pancreasul mărit în dimensiuni, al  complicaţiilor 
supurative şi septice. 

Astfel, autorii menţionează că ecografi a efectuată 
în dinamică, începând cu perioada timpurie, permite 
depistarea evoluţiei complicaţiilor supurative, apreci-
erea indicaţiilor şi timpului oportun pentru o reinter-
venţie chirurgicală. În acelaşi timp, autorii relatează 
despre o efi cienţă redusă a USG pe fond de pneumo-
peritoneu indus în timpul  laparoscopiei sau format în 
urma intervenţiei chirurgicale laparotomice, de aceea  
posibilităţile diagnosticului PAPO prin examenul ul-
trasonografi c la debutul acut în perioada postoperato-
rie timpurie este substanţial redus. Trebuie să accen-
tuăm că în cazul unui pacient operat, suspect pentru 
PAPO, examenul ecografi c ne poate relata despre un 
anumit volum de lichid în cavitatea abdominală. În 
acest caz, numai repetarea investigaţiei în asociere cu 
tabloul clinic şi indicii de laborator, clarifi că geneza 
lichidului acestuia. 

S. Şalimov şi coaut. (1990) relatează că la unii 
pacienţi operaţi pe zona pancreatoduodenală, USG 
a fost neinformativă, pe motivul parezei intestinale 
pronunţate şi/sau plasării difi cile a transductorului 
ecografi c peste zona cicatricei postoperatorii.

Unii autori consideră argumentată efectuarea 
metodelor radiologice, care, în asociere cu tabloul 
clinic, ne oferă semne indirecte de afectare a pancre-
asului: nivel de lichid în spaţiul subdiafragmal, pre-
zenţa lichidului în sinusurile pleurale, hidrotorax pe 
stânga, infi ltraţie alveolară difuză, atelectazie discoi-
dă pulmonară bazală, limitarea mobilităţii diafragmu-
lui, pleurită exudativă, bronhopneumonie, pericardită 
transudativă, ileus paralitic difuz, lărgirea potcoavei 
duodenale, calcifi erea pancreasului, pneumoperito-
neu în complicaţii perforative, absenţa aerocoliei mai 
jos de unghiul splenic (semnul colonului amputat), 
distinderea unei anse jejunale în vecinătatea pancrea-
sului (ansa santinelă).

Alte metode  aplicate în diagnosticul PAPO doar 
le menţionăm, deoarece nu sunt utilizate la noi în ţară, 
printre ele: angiografi a şi angioscopia pancreasului, 
termografi a de contact cu utilizarea cristalelor lichi-
de, termografi a fără contact. 

Profi laxia PAPO trebuie efectuată reieşind din 
factorii etiologici elucidaţi pe larg în compartimen-
tul respectiv. Cerneavski A.A. şi Lavrov N.A. (2008) 
enumeră cele mai importante  momente:

perfecţionarea tehnicii limfodisecţiei lărgite, cu - 
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scopul minimizării acţiunii traumatizante asupra pa-
renchimului pancreatic;

tendinţa spre efectuarea gastrectomiilor pan-- 
creatomenajante;

secţionarea ligamentului Treitz cu îndreptarea - 
unghiului duodenal şi decompresie transnazală a an-
sei aferente;

profi laxia medicamentoasă (citostatice, peptide - 
reglatorii, antienzime);

lupta cu hipovolemia în perioadele intra- şi - 
postoperatorie;

efectuarea vagotomiei în cazurile penetrării tu-- 
morii în pancreas.

La pacienţii care în planul tratamentului combi-
nat au efectuat radioterapie preoperatorie, cu scopul 
inhibiţiei funcţiei exocrine, perioada postoperatorie 
nu s-a complicat cu pancreatita acută [Бердов С. А. 
и соавт., 1999; Shchepotin I. et al., 2000].

Sunt propuse câteva scheme de profi laxie medi-
camentoasă a PAPO în perioadele intra- şi postopera-
torie timpurie, care includ: citostatice, peptide regla-
torii, antienzime, remedii antiinfl amatorii, blocantele 
canalelor de calciu şi preparate reologice. S. Kursov 
şi coaut. (1998) includ şi izoptina, câte 0,012±0,002 
mg/kg, pentru blocarea canalelor lente de calciu, care 
previne activarea xantinoxidazei, astfel reduce nive-
lul oxidării peroxidice a lipidelor în parenchimul pan-
creatic. Autorii consideră efi cienţa în profi laxia PAPO 
anestezia peridurală la nivelul Th6–Th8 timp de 7 zile 
postoperatorii (începând cu prima oră după interven-
ţie – câte 3±1 ml 2% sol. lidocaină, fi ecare 4 ore) 
[Филин В. И., Гидирим Г. П., 1982; Костюченко А. 
Л., Филин В. И., 2000].

De regulă, în practică se aplică scheme medica-
mentoase profi lactice mult mai simple – 5-fl uoroura-
cil, sandostatin, preparate antienzimatice [Чисов. В. 
И. и соавт., 1999; Черноусов А. Ф.и соавт., 2004; 
Shchepotin I. et al., 2000]. A. Kostiucenko şi V. Filin, 
(2000) acceptă profi laxia PAPO când probabilitatea 
declanşării ei este reală şi menţionează că administra-
rea profi lactică a antimetaboliţilor (citostatice), spre 
sau imediat după fi nisarea  operaţiei, nu infl uienţează 
negativ asupra hemostazei defi nitive în zona inter-
venţiei. Ei accentuează administrarea antiproteazelor 
anume în momentul traumei intraoperatorii şi menţi-
onează că administrarea lor trebuie să fi e continuă, iar 
doza zilnică, în primele zile după intervenţie, trebuie 
să fi e nu mai mică de 1-1,5 mln contrical, 210-300 
aPE pantripin. Autorii atenţionează că administrarea 
în doze mai mici, pe fondul tabloului clinic desfăşu-
rat, deja nu este efi cientă pentru stoparea procesului 
autocatalitic şi, respectiv, nu poate infl uenţa soarta al-
teraţiei în parenchim. 

Administrarea preoperatorie a contricalului  o 

văd argumentată doar când deja avem enzime în peri-
ferie, fi ind confi rmate prin analiza biochimică a sân-
gelui bolnavului (ori avem o acutizare a infl amaţiei 
cronice, ori este expresia învadării tumorii în pancre-
as).  Cu acelaşi scop, în PAPO deja confi rmată sau 
când există pericol real pentru ea, poate fi  administra-
tă sandostatina chiar preoperator, în doză de 0,1 mg 
s/c, cu o oră până la laparotomie, apoi după interven-
ţie în aceeaşi doză, dar de 3 ori pe zi pe parcurs de 5-7 
zile. În unele cazuri, mai speciale, dictate de parti-
cularităţile intervenţiilor în zona pancreatoduodenală, 
sandostatina poate fi  administrată în aceeaşi doză pe 
parcursul a 2-3 zile preoperatorii. În monografi e se 
apreciază ca fi ind preparatul de elecţie în profi laxia 
PAPO şi în cadrul intervenţiilor endoscopice asupra 
sistemului ductal, administrat s/c în două prize a câte  
100 mkg înainte de intervenţie şi la 1,5-2 ore după 
ea. În cele din urmă, autorii relatează despre efi cien-
ţa minimală a preparatului administrat mai târziu, la 
o alterare pancreatică deja în evoluţie. Ivanov Iu. V. 
(1999), în baza unui studiu, a demonstrat, că sandos-
tatina inhibă doar funcţiile de sinteză şi de excreţie 
a fermenţilor şi nu infl uenţează evoluţia necrozei în 
pancreas şi ţesutul parapancreatic. 

 Reiese că ar fi  logică administrarea preoperato-
rie a sandostatinei la pacienţii cu frecvente acutizări 
ale pancreatitei cronice, colecistitei, îndeosebi a celei 
calculoase,  cu localizarea tumorii în corpul gastric, 
mai cu seamă în formele infi ltrative de creştere; în 
cazul penetrării tumorilor în pancreas; în cazurile în-
soţite de sindrom algic pronunţat. Aceiaşi autori men-
ţionează acţiunea antimetaboliţilor: 5-FU (10 mg/kg) 
şi fl uorafur (20 mg/kg), care se cumulează selectiv 
în pancreatocitele activate, astfel inhibând biosinte-
za proteinelor şi, în primul rând, a profermenţilor. Cu 
mecanism analog de acţiune este şi ribonucleaza pan-
creatică (administrată i/v sau i/a în doză de 2-3 mg/
kg), care distruge matriţa ARN în celulele pancreasu-
lui, urmată de repaus funcţional.

Tratamentul PAPO este conservativ sau chirur-
gical. Terapia medicamentoasă include: antiemetice, 
colinoblocante, antihistaminice, analgezice, terapia 
infuzională cu scop de reglare a echilibrului acido-ba-
zic, hidro-electrolitic, volumului de sânge circulant, 
remedii antiinfl amatorii, dezintoxicante şi, respectiv, 
toate remediile cu mecanism de inhibiţie a funcţiei 
exocrine pancreatice (antimetaboliţi, antiproteaze) 
utilizate în profi laxie. În sindromul de intoxicaţie pro-
nunţat şi rezistent la tratamentul conservativ se aplică 
hemosorbţia, plasmosorbţia, limfosorbţia cu reinfu-
zie. Nu este o părere unanimă asupra dozării 5 FU. 
D. Dolgat şi coaut. (1986) îl administrează în faza de 
edem – 3 mg/kg/24 h, iar în faza distructivă – 5 mg/
kg/24 h. A. Kostiucenko şi V. Filin (2000) relatează 
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despre efi cienţa dozei de 8-10 mg/kg/24 h, adminis-
trată într-o singură priză i/v lent, confi rmată prin re-
zultatele de laborator. 

S. Şalimov şi coaut. (1990) recomandă doza de 
15 mg/kg/24 h. În tratamentul pancreatitelor, în ca-
litate de ţintă  pentru lipază, se utilizează emulsiile 
lipidice [Смирнов Д. А и соавт., 1990; Кирилов 
Ю. Б. И соавт., 1991; Костюченко Л. Г. И соавт., 
2000]. Atitudinea faţă de peptidele reglatorii (sandos-
tatina, octreotidul, stilamina, dalargina) este foarte 
diferită. Mulţi autori menţionează despre o efi cacitate 
înaltă a acestora atât în profi laxia, cât şi în tratamen-
tul pancreatitei distructive [Буриев И. М. И соавт., 
1994; Скипенко О. Г. И соавт., 1997; Савельев 
В. С. И соавт., 1999;  Костюченко Л. Г. И соавт., 
2000; Орел Н. Ф. И соавт., 2000]. Însă, V. Kubâşkin 
şi coaut. (1998) consideră că aprecierea obiectivă a 
efi cacităţii dalarginei, 5FU, sandostatinei este des-
tul de difi cilă. Studii randomizate n-au demonstrat 
necesitatea includerii acestora (octreotidului) în tra-
tamentul complex al pancreatitei [Gjozup I. et al., 
1992; McCay C. et al., 1997; Uhl W. et al., 1990]. 
Re-laparotomia este indicată în peritonită, abcedarea 
pancreonecrozei, intoxicaţie progresivă. Sechestrec-
tomia cu drenarea cavităţii abdominale ţine de opera-
ţiile radicale condiţionate, deoarece necroza ţesutului 
lax parapancreatic, de rând cu necroza parenchimului 
glandular, reprezintă sursa de bază a sindromului de 
intoxicaţie. Re-laparotomiile timpurii  se reduc la: în-
lăturarea exudatului toxic peritonial şi retroperitonial; 
drenarea parapancreasului, bursei omentale, cavităţii 
abdominale. În timpul re-laparotomiei se depistează 
cauza posibilă a PAPO: dehiscenţe de suturi ale bon-
tului duodenal, anastomozelor gastrointestinale, eso-
fagointestinale, biliodigestive, de asemenea. Este im-
portant de menţionat că insufi cienţa secretorie exo-  şi 
endocrină postoperatorie poate evolua spre sindromul 
de malabsorbţie, comă diabetică etc.

În concluzie la cele expuse mai sus, actualitatea 
problemei PAPO în tratamentul chirurgical al cance-
rului gastric este condiţionată de creşterea incidenţei 
acestei complicaţii, direct proporţională cu ascensi-
unea radicalismului chirurgical. Până la urmă, dia-
gnosticul clinic şi cel de laborator rămân a fi  difi cile, 
iar letalitatea în formele distructive – foarte înaltă. 
Permanent persistă pericolul complicaţiilor secun-
dare (dehiscenţe de suturi anastomotice, necroza or-
ganelor cavitare, abcese intraabdominale, hemoragii 
etc). Cât priveşte tratamentul conservativ, îndeosebi 
cu antimetaboliţi şi preparate antienzimatice, rămâne 
a fi , totuşi mai puţin  efi cient. Considerăm că meri-
tă atenţie capitolul profi laxie, unde trebuie să încer-
căm mai mult, pentru că doar astfel vine şi rezolvarea 
acestei  probleme complicate.
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Rezumat
Articolul cercetează problema pancreatitei acute post-

operatorii în chirurgia cancerului gastric din aspectul par-
ticularităţilor ei etiopatogenetice, de diagnostic, profi laxie 
şi tratament. Actualitatea acesteia este condiţionată de spo-
rirea incidenţei PAPO odată cu lărgirea volumului inter-
venţiilor chirurgicale şi creşterea radicalităţii lor, în timp 
ce tratamentul complex nu este efi cient de fi ecare dată, iar 
letalitatea este foarte înaltă în formele severe. Profi laxia ne 
permite să evităm declanşarea sau să stopăm evoluţia pro-
cesului patologic din pancreas. Articolul relatează diverse 
sugestii şi opinii privind diagnosticul şi profi laxia PAPO, 
însă nu există o tactică unică în gestionarea preparatelor 
antimetabolice şi antienzimatice (dozare, moment optim de 
iniţiere şi durata tratamentului). Astfel, mai este spaţiu de 
cercetări în acest domeniu.

Summary
The article examines the problem of acute postopera-

tive pancreatites in the surgery of gastric cancer, as one of 
more dangerous postoperatives complications, which can 
fi nish with exitus. This problem is a lot discussing in the 
word and it is actual now. Is very important and more easi-
er to prevent this disease than to hate, becouse, the troubles 
making by actives ferments can be ireversibles and fatales 
for patients and the treatment not always solves one severe 
pancreatitis. That’s why, I want to show the particularities 
of this disease, for to see better the way of preventing and 
treatment. 

Резюме 
Статья анализирует проблему ОПП после операции 

на желудке, с точки зрения особенностей этой патологии 
в плане диагностики, профилактики и лечения. 
Актуальность проблемы ОПП при хирургическом 
лечении рака желудка обусловлена  следующими 
причинами: рост числа случаев данного осложнения, 
связанный с повышением хирургического радикализма; 
сложность клинической и лабораторной диагностики; 
высокая летальность при деструктивной форме и 
недостаточная эффективность профилактических и 
консервативных мер. Не существует единого мнения 
о применении медикаментозной профилактики 
цитостатиками, антипротеазными препаратами, 
поэтому стоит подумать как снизить смертность после 
панкреонекрозов.

PARTICULARITĂŢILE OSTEOSINTEZEI 
CU BROŞE ŞI BANDĂ METALICĂ 

DE TENSIUNE ÎN FRACTURILE ŞI 
FRACTURILE-LUXAŢII ALE METAFIZEI 

HUMERALE PROXIMALE NEER CU 2, 3 
ŞI 4 PĂRŢI

_______________________________________
Vitalie Chirilă, 

Catedra de Ortopedie şi Traumatologie,
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie 

“Nicolae Testemiţanu”

Introducere 
O mare varietate de fi xatoare metalice pentru tra-

tamentul chirurgical al fracturilor humerusului proxi-
mal au fost propuse şi utilizate, dar până în prezent 
există o „dispută” legată de managementul fracturilor 
cu deplasare severă. Folosind datele studiului efectu-
at de Neer, în numai 50-60% din cazuri s-au rapor-
tat rezultate bune şi satisfăcătoare, utilizând ambele 
metode de tratament (conservativ sau chirurgical). 
Astfel, alegerea celei mai bune opţiuni de tratament 
în fracturile deplasate  Neer cu 2, 3 şi 4 părţi a rămas 
o problemă nerezolvată şi din cauza tehnicilor chi-
rurgicale destul de traumatice de reducere şi fi xare a 
fragmentelor fracturi.

Fracturile metafi zei proximale humerale care ne-
cesită tratament chirurgical ocupă de la 12,7%, după 
unii autori [4], până la 15% din toate fracturile zonei 
şi sunt însoţite de deplasare şi instabilitate în părţile 
componente ale fracturii. Dintre fracturile care nece-
sită tratament chirurgical 28% sunt fracturi ale colu-
lui chirurgical Neer cu 2 părţi [6, 7].

Fracturile şi fracturile-luxaţii ale metafi zei hu-
merusului proximal Neer cu 3 părţi sunt leziuni gra-
ve, cu o rată crescută a duratei incapacităţii de muncă, 
fapt explicat prin rolul pe care membrul superior îl 
joacă în activitatea omului [5, 7]. Ocupă circa  9% 
din fracturile humerusului proximal care necesită tra-
tament chirurgical, prezintă 3 fragmente anatomice 
fracturate: capul humeral care, de obicei, este rotat, 
unul din tuberculii humerali (trohiterul sau trohinul), 
care reprezentă fragmentul-cheie, şi fragmetul distal, 
care sunt deplasate în raport unul de  celălalt [9, 10]. 
Mecanismul fracturii, vârsta şi comorbidităţile paci-
entului permit să apreciem dacă este sau nu compro-
misă vascularizaţia capului humeral şi, respectiv, să 
alegem tactica de tratament chirurgical pe care o vom 
aplica. 

Deşi nu depăşesc mai mult de 3% din toate frac-
turile humerusului proximal tratate operator, după alţi 
autori cuprind în jur de 2-10% din fracturile hume-



231Ştiinţe  Medicale

rusului proximal [2], tratamentul chirurgical în frac-
turile humerusului proximal Neer cu 4 părţi a rămas 
controversat pînă în prezent, din cauza posibilităţilor 
limitate de fi xare a fracturii, calităţii osoase „sărace”, 
a fragmentelor fracturii care adesea nu pot fi  reduse 
adecvat şi, deci, a prognosticului funcţional nefavo-
rabil [1, 4]. Tehnicile chirurgicale standard frecvent 
duc la leziunea ţesuturilor moi adiacente de la nivelul 
umărului, care pot favoriza apariţia unui şir de pro-
bleme secundare.

Reducerea deschisă a acestor fracturi dublează 
riscul necrozei avasculare a capului humeral compa-
rativ cu cea închisă, riscul creşte semnifi cativ şi dacă 
expunerea este mai mare, cum ar fi  în cazul fi xării 
cu placi, comparativ cu fi xarea miniinvazivă care 
necesită o deperiostare redusă pentru fi xarea com-
ponentelor fracturii, recomandare făcută de Neer S. 
Charles al-II-lea încă în 1970, sau hemiartroplastie 
primară a humeruslui proximal în acest tip de fracturi 
[7]. Rezultatele tratamentului chirurgical depind de 
păstrarea vascularizaţiei capului humeral, iar în acest 
tip de fracturi fi xatoarele rigide nu permit reducerea 
anatomică a fracturii şi nici fi xarea stabilă, pentru că 
plăcile tind să interfereze cu integritatea şi funcţia în 
articulaţia umărului, în timp ce fi xatoarele semirigi-
de sau elastice permit sacrifi carea reducerii perfect 
anatomice, dar asigură stabilitatea necesară fi xării [8, 
10]. Dacă fractura se asociază cu luxaţia capului hu-
meral pe fond de vârstă înaintată,  leziunea devine 
extrem de gravă. În acest caz diagnosticarea şi tactica 
de tratament trebuie să fi e promte, iar metoda de tra-
tament chirurgical miniinvaziv, în lipsa posibilităţii 
efectuării hemiartroplastiei de umăr, devine indispen-
sabilă [7, 9]. 

Fracturile humerusului proximal Neer cu 3 şi 4 
părţi, fracturile colului anatomic humeral,  în speci-
al la pacienţii vârstnici, nu permit o fi xare stabilă a 
fragmentelor cu fi xatoare rigide de tipul plăcilor şi 
şuruburilor, din cauza cominuţiei fragmentelor şi os-
teoporozei osoase. O tehnică miniinvazivă, cu o trau-
matizare redusă a ţesuturilor moi avantajează în men-
ţinerea perfuziei fragmentelor fracturii şi, în special, 
a capului humeral.

Scopul lucrării ameliorarea rezultatelor trata-
mentului chirurgical a pacienţilor cu fractură şi frac-
tură-luxaţie a extremităţii proximale a osului humeral 
Neer cu 2, 3 şi 4 părţi prin efectuarea, după certe in-
dicaţii, a osteosintezei ce asigură recuperarea funcţiei 
în articulaţia umărului, cu elaborarea conduitei indi-
viduale de tratament.

Material şi metode
Studiul a fost realizat la baza clinică a Catedrei 

de Ortopedie şi Traumatologie, Instituţia Medico-Sa-
nitară Publică Spitalul Clinic de Ortopedie şi Trau-

matologie, în perioada 2005-2009, pe un lot de 62 de 
pacienţi cu fractura humerusului proximal, care au 
fost trataţi exclusiv chirurgical prin metoda cu broşe 
şi bandă metalică de tensiune.

Tehnică de fi xare internă a fracturilor de humerus 
proximal cu broşe şi bandă metalică de tensiune res-
pectă regulile de bază ale osteosintezei: fi xarea sta-
bilă a componentelor fracturii, traumatizarea minimă 
a formaţiunilor anatomice importante de la nivelul 
umărului, deperiostarea limitată a fragmentelor. 

Pacienţii cu fractura humerusului proximal Neer 
cu 2 părţi sunt cei mai numeroşi – 36 (58,06%) ca-
zuri, dintre care: fracturi pure – 28 (45,16%) din ca-
zuri, fracturi-luxaţii – 8 (12,90%) cazuri. 

Fracturile Neer cu 3 părţi urmează numeric cu 22 
(33,33%) cazuri: fracturi pure – 13 (20,97%) cazuri, 
iar fracturi-luxaţii – 9 (14,52%). 

Fracturile cu frecvenţa cea mai redusă sunt cele 
Neer cu 4 părţi – 4 (6,45%) cazuri: fracturi pure – 2 
(3,22%) şi 2 (3,22%) cazuri cu fractură-luxaţie.

Particularitatea osteosintezei în fracturile Neer 
cu 2 părţi este că nu deschidem capsula articulară şi 
nu facem o deperiostare masivă a tesuturilor aderen-
te de fragmentele fracturii, mai ales că avem doar 2 
fragmente mari cu structuri importante. După redu-
cerea fragmentelor, iniţial introducem 2 broşe para-
lele oblic în jos şi spre medial din tuberculul mare 
pe partea laterală a humerusului, care vor trece prin 
corticala medială a diafi zei la cel puţin 2 cm sub ni-
velul fracturii. Alte 2 broşe paralele, de la nivelul di-
afi zei humerale de pe partea laterală introduse oblic 
în capul humeral vor asigura o stabilitate a fracturii 
metafi zei humerale proximale cu 2 părţi. La capetele 
broşelor aplicăm banda metalică de tensiune în „8”, 
care creşte stabilitatea osteosintezei cu 11,1% pentru 
tracţiune axială atât pe os osteoporotic, cât şi pe os 
sănătos. Pentru a preveni migrarea broşelor şi degra-
darea osteosintezei, capetele broşelor se încovoaie şi 
se impactează în os, în special la nivelul fragmentului 
proximal, care astfel evită lezarea ţesuturilor moi adi-
acente de la acest nivel.

Utilizarea tehnicii de osteosinteză cu broşe şi 
bandă metalică de tensiune în fracturile metafi zei hu-
merale proximale cu 3 părţi ne permite să reducem 
iniţial capul humeral în raport cu fragmentul distal şi 
să le fi xăm cu câte o pereche de broşe paralele, intro-
duse oblic din capul humeral în fragmentul distal şi 
din fragmentul distal în capul humeral. Odată ce am 
obţinut această fi xare, putem adapta tuberculul mare 
în pozitie anatomică, iar cum osul este osteoporotic, 
aplicarea altor fi xatoare pentru menţinerea tuberculul 
mare poate duce la despicarea lui. În cazul osteosin-
tezei propuse de noi, tuberculul mare este fi xat stabil 
odată cu aplicarea benzii metalice de tensiune în „8”, 



Buletinul AŞM232

astfel evitându-se traumatizarea suplimentară atât a 
fragmentului osos, cât şi a ţesuturilor moi   aderente 
la el.

 Osteosinteza cu broşe în 2 planuri şi bandă me-
talică de tensiune  are indicaţie directă în tratamen-
tul chirurgical al fracturilor şi fracturilor-luxaţii cu 4 
părţi ale metafi zei humerale proximale. Intraoperator 
determinăm cele 4 mari fragmente anatomice, fără 
a se detaşa ţesuturile moi de pe ele. Ca primă etapă 
fi xăm capul de diafi za humerală prin introducerea a 
2 broşe paralele oblic în jos din marginea laterală a 
capului humeral spre peretele intern al diafi zei hu-
merale. Broşele se pot introduce atât prin tuberculul 
mare, cât şi prin zona din imediata apropiere a cartila-
jului capului humeral, în funcţie de traiectul fracturii. 
Aceste manevre se efectuează fără deschiderea cap-
sulei articulare, fără lezarea ţesuturilor moi aderente 
de capul humeral şi fără traumatizarea suplimentară a 
capului humeral de  fi xatorul metallic. Osteosinteza 
se suplimentează cu 2 broşe paralele introduse oblic 
din diafi za humerală de pe partea laterală în capul 
humeral, până la zona subcondrală. Iarăşi accentual 
cade pe limitarea traumatizării capului humeral fragil 
de  fi xatoarele metalice de osteosinteză. Odată obţi-
nută fi xarea, putem adapta celelalte 2 componente 
importante ale fracturii. Dacă tuberculul mare a fost 
fi xat odată cu aplicarea broşelor anterograde, tuber-
culul mic îl fi xăm prin aplicarea benzii metalice de 
tensiune la capetele celor 4 broşe în aşa fel încât să 
fi e plasat anatomic şi stabil de compresiunea dată de 
fi rul metalic. Dacă fractura cominutivă nu a permis 
fi xarea tuberculului mare primar cu broşele introduse 
anterograd, atunci la cele 2 fragmente anatomice mari 
(capul humeral şi diafi za humerală) se va stabiliza tu-
berculul mare prin aplicarea benzii metalice de tensi-
une în „8” la capetele celor 4 broşe, iar tuberculul mic 
va fi  reinstalat la locul său anatomic şi fi xat cu suturi 
neresorbabile. Dacă fractura este însoţită de luxaţie, 
artrosinteza completează osteosinteza. De asemenea, 
cei 2 tubercului pot fi  fi xaţi suplinind osteosinteza cu 

4 broşe şi bandă metalică de tensiune, prin folosirea 
broşelor sau a altei benzi metalice de tensiune supli-
mentar.

Rezultate şi discuţii
Rezultatele tratamentului chirurgical efectuat 

la pacienţii cu fractura humerusului proximal le-am 
evaluat după Scorul C.R. Constant şi A.H. Murley, 
care au propus referinţele pentru scor în 1987, imbu-
nătăţit de  Fabre T., Piton C., Leclouerec G., Gervais-
Delion F., Durandeau A. [3], care  l-au completat cu 
gradare în 1999. Acest scor se bazează pe evaluarea 
clinică a volumului deplin al mişcărilor în articula-
ţia umărului, ce permite interpretarea rezultatelor la 
distanţă, şi include: durere – 15 puncte, putere – 25 
puncte, activităţi cotidiene – 20 de puncte, mobilitate 
– 40 de puncte. 

Bolnavii trataţi chirurgical cu broşe şi bandă meta-
lică de tensiune au înregistrat următoarele rezultate la 
distanţă: excelente (86-100 de puncte) – 13 (20,96%)  
pacienţi, bune (71-85 de puncte) –19 (30,64%), sa-
tisfăcătoare (51-70 de puncte) – 5 (8,06%) bolnavi, 
slabe (<50 de puncte) – 2 (3,22%) cazuri.

La pacienţii operaţi cu broşe şi bandă metalică de 
tensiune rezultatele la distanţă au arătat că bărbaţii au 
fost evaluaţi în medie la 13,6±3,09  luni de la inter-
venţie, iar femeile – la 17,16±4,10  luni. De asemenea, 
rezultatul fi nal la distanţă la pacienţii de sex mascu-
lin incluşi în studiu se încadrează în limita medie de 
92±20,29 puncte, ceea ce este echivalent cu rezultate 
excelente conform scorului Constant şi Murley. Re-
zultatul funcţional la distanţă pentru femeile incluse 
în studiu a fost în medie de 81,33±17,85 de puncte, 
care corespund rezultatelor bune conform aceluiaşi 
scor. Controlul pe întreg lotul de studiu a fost efectu-
at în medie la 26,76±8,11 luni, iar scorul Constant şi 
Murley pe întreg lotul este de 84,47±18,59 de puncte 
(p<0,05), cu rezultate bune, fi ind foarte apropiat de 
rezultate excelente. 

În baza studiului efectuat şi a rezultatelor obţinu-
te la distanţă, complicaţii au fost înregistrate la o pa-

Rezultatele la distanţă conform Scorului Constant şi Murley

Caracteristica Bărbaţi Femei TotalP±m P±m
Durere 15±3,27** 15±3,27** 15±3,24**
Putere 24,4±4,05*** 23,75±3,61** 24,05±3,85***

Activităţi cotidiene 17,6±3,95* 14±3,10* 15,05±3,37*
Flexie 8,8±2,007** 6,16±1,40** 6,94±1,59**

Abducţie 8,4±1,91* 6±1,37** 6,70±1,54**
Rotaţie externă 8,8±2,007** 7,83±1,79* 8,11±1,85*
Rotaţie internă 8,4±1,86** 7,33±1,64** 7,64±1,71**
Control (luni) 13,6±3,09* 17,16±4,10*** 16,11±3,82*
Rezultat fi nal 92±20,29** 81,33±17,85** 84,47±18,59**

Notă: * – p>0,05; ** – p<0,05; *** – p<0,01; **** – p<0,001.
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cientă, care a fost diagnosticată cu fractură-luxaţie a 
humerusului proximal stâng Neer cu 3 părţi. Pacienta 
a fost oprerată cu broşe şi bandă metalică de tensiune, 
completate cu artrosinteză şi   imobilizare ghipsată 
Desault inversat. La locul de trai broşele de artrosin-
teză au fost înlăturate odată cu imobilizarea ghipsată 
– la 4 săptămâni, imediat după care pacienta a efec-
tuat munci agricole în câmp. La control postoperator 
s-a prezentat la 14 luni cu degradarea osteosintezei 
şi necroză avasculară de cap humeral. S-au înlăturat 
fi xatoarele la 14 luni postoperator. Rezultatul funcţio-
nal la distantă slab – 47 de puncte.

O altă complicaţie evidenţiată la distanţă la pa-
cienţii trataţi chirurgical este redoarea adductorie, 
caracteristică bolnavilor trataţi prin diferite metode 
chirurgicale. Aceasta a fost  înregistrată la 3 pacienţi, 
cauza principală  fi ind neefectuarea tratamentului eta-
pizat de recuperare postoperatorie. Rezultatele la dis-
tanţă se încadrează ca fi ind satisfăcătoare, cu valori 
medii de 65 de puncte conform scorului Constant şi 
Murley.

Osteosinteza cu broşe şi bandă metalică de ten-
siune este indicată în fracturile cominutive grave ale 
humerusului proximal cu 3-4 părţi, atât la bolnavii ti-
neri care necesită mobilizare postoperatorie timpurie 
(n=9), cât şi la pacienţii vârstnici, la care aplicarea 
unui fi xator rigid de tipul plăcilor sau şuruburilor este 
imposibilă (n=17). De asemenea, metoda propusă este 
aplicabilă în fracturile humerusului proximal Neer cu 
2 părţi, la pacienţii vârstnici, de sex feminin, cu un 
grad avansat de osteoporoză şi osteopenie, pentru a 
preveni migrarea şuruburilor la nivelul capului hume-
ral, cu degradarea osteosintezei şi necroza avasculară 
a capului humeral (n=26). Fracturile subcapitale ale 
colului anatomic al humerusului proximal, în care nu 
există o altă alternativă pentru osteosinteza fracturii 
(n=7), de asemenea pot fi  rezolvate prin metoda cu 
broşe şi bandă metalică de tensiune.

Concluzii
Osteosinteza cu broşe şi bandă metalică de 1. 

tensiune ne-a permis obţinerea unor rezultate bune 
la distanţă la pacienţii cu fracturi „problematice”, 
cu fractura humerusului proximal, cum ar fi  cei cu 
fractură cominutivă pe os osteoporotic sau cu fractura 
colului anatomic, care prezintă o rată crescută a ne-
crozei avasculare de cap humeral şi nu are alternativă 
de fi xare cu fi xator rigid.

 Acest tip de osteosinteză a asigurat o stabi-2. 
litate bună a fragmentelor şi a permis consolidarea 
în termeni optimi a fracturii humerusului proximal, 
imobilizarea fi ind pe eşarfă cu începerea recuperării 
timpurii postoperator din ziua a 5-7-a postoperatorie. 

Metoda propusă ne-a permis efectuarea unei 3. 
osteosinteze stabile atât pe os calitativ, cât şi a unei 

osteosinteze stabile, dar şi elastice, pe os osteoporo-
tic, fără degradarea ţesutului osos, acolo unde  im-
plantele masive şi rigide nu-şi găsesc aplicabiliatea, 
nereuşind să asigure fi xarea stabilă atât de necesară 
în această zonă. 

Acest tip de osteosinteză miniinvaziv poate fi  4. 
aplicat în tratamentul fracturilor humerusului proxi-
mal cu deplasare atât la pacienţii tineri cât şi la vârst-
nici.
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Rezumat 
Tehnicile operatorii standard utilizate în tratamentul 

chirurgical al fracturilor humerusului proximal cu 2, 3 şi 4 
părţi frecvent duc la leziunea ţesuturilor moi adiacente de 
la nivelul umărului şi pot favoriza apariţia unui şir de pro-
bleme secundare, mai ales că 15% din toate fracturile zonei 
sunt însoţite de deplasare şi instabilitate a componentelor 
fracturii.

Scopul studiului  a fost ameliorarea rezultatelor tra-
tamentului chirurgical al pacienţilor cu această patologie, 
prin efectuarea, după certe indicaţii, a osteosintezei ce asi-
gură recuperarea funcţiei în articulaţia umărului şi  condu-
ita individuală de tratament. 

Metoda cu broşe şi bandă metalică de tensiune ne-a 
permis efectuarea unei osteosinteze stabile şi elastice atât 
pe os calitativ, cât şi pe os osteoporotic, fără degradarea ţe-
sutului osos, acolo unde  implantele masive şi rigide nu-şi 
găsesc aplicabilitatea, nereuşind să asigure fi xarea stabilă 
atât de necesară în această zonă. 

Summary
Standard operative techniques used in surgical 

treatment of two, three and four parts proximal humerus 
fractures, often injury adjacent soft tissue at the shoulder 
and can promote appearance a number of secondary 
problems, especially as 15% of all fractures of the area 
are accompanied by instable and displaced fracture 
components.

The aim of the study was to improve results of surgical 
treatment of patients with this pathology, by providing clear 
indications of to ensure recovery of shoulder joint function 
and development a individual behavior therapy.

Method with K-wires and metallic tension band 
allowed us to making stable and elastic osteosynthesis on 
quality bone, as well as osteoporotic bone without bone 
tissue degradation, where massive and rigid implants do 
not fi ind applicability failed to provide stable fi xation 
needed in this area.

Резюме 
Стандартные хирургические методы, используе-

мые при хирургическом лечении переломов прокси-
мального отдела плечевой кости двумя, тремя и че-
тырьмя частями, часто приводят к повреждению мяг-
ких тканей, способствуя появлению ряда вторичных 
проблем, так как 15% всех переломов этой области 
сопровождаются смещением и нестабильностью фраг-
ментов.

Цель исследования – улучшение результатов хи-
рургического лечения больных с данной патологией, с 
разработкой четких указаний для остеосинтеза, кото-
рое обеспечивало бы восстановление функции в пле-
чевом суставе и развитие послеоперационной индиви-
дуальной терапии.

Метод спицами и металлической 8-образной про-
волокой позволило нам осуществить стабильный и эла-
стичный остеосинтез как на качественной кости, так и 
на остеопорозной кости, без деградации костной тка-
ни, где массивные и жесткие имплантаты не находят 
применение и которые не могут обспечить стабильную 
фиксацию в этой области.

ВОЗМОЖНОСТИ  УЛУЧШЕНИЯ 
РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ 
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Проблема лечения политравмы со второй по-
ловины 20-го столетия является одной из ключе-
вых задач хирургии повреждения [1,2,3,4,5]. Стре-
мительный рост экономики в большинстве стран 
связан с урбанизацией и автомобилизацией жиз-
ненного уклада, что в значительной степени вы-
звало увеличение количества политравм. Убыль 
трудоспособного населения растет, и основной 
причиной являются дорожно-транспортные про-
исшествия, более 75% летальных исходов обу-
словлены множественными и сочетанными трав-
мами [6,7,8,9]. 

По данным С.И. Стаматина [10], до 1961 года 
пострадавших с политравмой в Республике Мол-
дова было около 1%, а за последние годы их коли-
чество возросло до 24% [11,13,14]. Это представ-
ляет серьезную проблему для здравоохранения, 
экономики, систем социального обеспечения, и 
является трагедией для семьи пострадавшего. 
Основную роль в летальности, особенно в раннем 
периоде травматической болезни, играют повреж-
дения внутренних органов брюшной полости, 
груди, забрюшинного пространства и головного 
мозга [12,13]. Они наблюдаются у 68% из числа 
погибших. Однако у 32% пострадавших домини-
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рующими повреждениями, ведущими к их гибели 
являются переломы опорно-двигательной систе-
мы, то есть «большие переломы» таза, позвоноч-
ника и бедра, сопровождающиеся массивной кро-
вопотерей [9,10].

В развитых странах лечение жизнеопасных 
травм – одна из приоритетных задач здравоохране-
ния. Значительных успехов в лечении пострадав-
ших с политравмой добились врачи Ганноверско-
го Центра политравмы [2]. Они изучили вопросы 
эпидемиологии политравмы, разработали методи-
ку борьбы с ранними и поздними осложнениями, 
предложили систему организации поэтапной по-
мощи при тяжелых травмах в травмоцентрах раз-
личного уровня.

В Республике Молдова аналогом Травма-
тологического Центра является Национальный 
Научно-Практический Центр Срочной Медици-
ны (ННПЦСМ). С момента создания ННПЦСМ 
был ориентирован на оказание помощи при экс-
тренных заболеваниях и травмах, помимо хирур-
гических и травматологических отделений, было 
организовано отделение сочетанной травмы, ин-
тенсивной терапии, реанимационное и нейрохи-
рургическое отделение. Из числа пострадавших с 
политравмой в ННПЦСМ ежегодно госпитализи-
руются до 84%.

 Помощь пострадавшим с политравмой ока-
зывается в несколько этапов, каждому этапу соот-
ветствует организационная структура. 

Первоначальным является догоспитальный 
этап оказания медицинской помощи, и в боль-
шинстве случаев он определяет непосредствен-
ный исход политравмы. Этап самый короткий, 
длится всего несколько часов и характеризуется 
высокой летальностью (20-39%). Врачи скорой 
помощи встречаются с тяжелыми клиническими 
состояниями пострадавших, которые на после-
дующих этапах практически не наблюдаются. У 
пострадавших прослеживается высокая динамика 
посттравматических процессов, происходящих в 
организме, требующих быстрого реагирования 
врачей на изменения состояния пациентов. Толь-
ко адекватная помощь и правильное построение 
врачом своих действий спасает жизнь пациента и 
позволяет быстро стабилизировать его состояние. 
Одним из существенных моментов, направлен-
ных на улучшение результатов лечения, является 
правильная организация помощи при тяжелых 
травмах. Необходимо принять отработанную и 
позитивно зарекомендовавшуюся модель органи-
зации при травмах, путем доставки и лечения их 
в Травматологический Центр, где есть специали-
зированное отделение политравмы. Учитывая вы-

годное расположение ННПЦСМ по отношению к 
любой местности страны, большинство постра-
давших можно транспортировать с места проис-
шествия или из лечебного учреждения в течение 
первых часов после травмы.

Врачи бригад скорой медицинской помощи, 
владеющие шкалами оценки тяжести поврежде-
ния AIS, ISS и сортировки TRISS, шкалой оценки 
витальных систем, могут на раннем этапе оказа-
ния медицинской помощи объективно оценить тя-
жесть повреждения и состояния пострадавшего, 
прогнозировать варианты развития и изменения 
тяжести состояния пациента, более четко согла-
совать вопросы транспортировки пострадавше-
го с места травмы в ближайшую больницу или в 
Травматологический Центр. В случаях массовых 
поступлений это даст необходимое время дежур-
ной бригаде обеспечить подготовку к приему по-
страдавших. Бригады скорой помощи, транспор-
тирующие пострадавших с политравмой, должны 
быть укомплектованы средствами стабилизации 
переломов таза и нижних конечностей, облада-
ющих временным гемостатическим эффектом. 
Основная проблема, волнующая врачей районных 
больниц и скорой помощи - это «транспортабель-
ность» пострадавшего.

Ведущими компонентами, определяющими 
степень тяжести состояния пострадавшего на 
раннем этапе, являются нарушения гемодинами-
ки и оксигенации. Доступными методами можно 
проводить динамическую оценку степени тяже-
сти состояния и определить тактику интенсивной 
терапии, как при подготовке к проведению транс-
портировки, так и во время транспортировки.

Продолжающееся внутреннее кровотечение 
является относительным противопоказанием для 
проведения межбольничной транспортировки. 
После остановки кровотечения и стабилизации 
состояния пострадавшие могут быть переведены 
в Национальный Научно-Практический Центр 
Срочной Медицины.

Абсолютным противопоказанием для про-
ведения транспортировки пострадавших с поли-
травмой является агональное состояние.

До сих пор существуют несколько причин, не 
позволяющих сократить время оказания специа-
лизированной хирургической помощи пострадав-
шим - задержка поступления из-за плохих дорог, 
ночное время травмы, «нетранспортабельность» 
пациента и поздняя диагностика внутрибрюшной 
катастрофы. По данным анализа поступивших 
за последние пять лет, в течение первого часа с 
момента травмы были доставлены 54% постра-
давших, ещё около 20% поступили в период до 
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6 часов. Всего в первые сутки после травмы в 
ННПЦСМ поступили 85% пациентов, остальные 
были доставлены в ближайшие районные больни-
цы.

Вторым важным этапом лечения пострадав-
шего в остром периоде травмы является реанима-
ционный период. Он более продолжительный, для 
большинства пациентов составлял 3-5 суток, а для 
18% пострадавших с политравмой тяжелой степе-
ни этот этап длится 2-3 недели. Для пострадав-
ших, поступивших в реанимационное отделение, 
характерно развитие ряда симптомокомплексов, 
как ответ на повреждение органов и тканей. Это 
геморрагический шок, нарушение дыхания вслед-
ствие ЧМТ или травмы грудной клетки и легких, 
нарушение кислородно-транспортной функции 
крови из-за гипопротеинемии и анемии, респира-
торный дистрес синдром взрослых и другие. 

В вопросе приоритета диагностических и 
лечебных мероприятий руководствуемся сле-
дующим принципом. Чем тяжелее состояние по-
страдавшего с политравмой, тем меньше времени 
следует тратить на диагностические мероприятия 
и быстрее приступать к хирургической останов-
ке кровотечения, устранению компрессии легко-
го, стабилизации перелома. Строго следуя уста-
новленному в клинике алгоритму обследования 
пострадавших с тяжелой травмой – быстро и 
точно установить доминирующее повреждение, 
определить наиболее серьезные травмы опорно-
двигательного аппарата. Для этого учитывается 
«контроль повреждения» с тщательной оценкой 
основных факторов:

- тяжесть исходной травмы;
- биологическая конституция пациента (воз-

раст, сопутствующие заболевания);
- количество срочных операций, их продол-

жительность и травматичность;
- ожидаемая общая кровопотеря после трав-

мы и оперативного вмешательства.
Посттравматическая кровопотеря, травматич-

ность оперативного вмешательства в комплексе с 
послеоперационной кровопотерей для постра-
давшего с политравмой, в значительной степени 
определяют прогноз лечения. 

Все диагностические мероприятия должны 
выполняться в диагностико - реанимационном 
зале, без перекладывания больного, одновремен-
но с лечением острых расстройств дыхания и 
шока. Нельзя недооценивать и административно-
организационную деятельность, которая также 
влияет на работу врача: Оформление истории 
болезни и проведение диагностических меро-
приятий, подготовка фиксирующих устройств для 

конкретного пациента и операционной отнимают 
много времени, поэтому за редким исключением 
операции по остановке внутрибрюшного кровоте-
чения и первичной стабилизации переломов вы-
полняются в сроки не менее 2-4 часов с момента 
травмы (средняя скорость кровотечения у постра-
давшего с политравмой 20-30 мл в 1 минуту, через 
два часа кровопотеря более 2000 мл).

Настоящее положение настоятельно диктует 
необходимость совершенствования тактики ле-
чения острого периода травматической болезни 
пострадавших, с множественной и сочетанной 
травмой, обеспечивающая возможность времен-
ной остановки внутрибрюшного кровотечения 
и кровотечения в клетчатку и мышцы таза, ниж-
них конечностей, которая гарантировала бы ста-
бильность гемодинамических показателей на 
доступном уровне на период, достаточный для 
полноценного квалифицированного обследова-
ния всеми специалистами, проведения активной 
противошоковой терапии и подготовки пациентов 
к оказанию специализированной хирургической 
помощи. Недостаточная иммобилизация перело-
мов таза и длинных трубчатых костей является од-
ним из главных шокогенных факторов, отягощаю-
щих общее состояние больных с политравмой в 
раннем периоде травматической болезни. Кроме 
того, существенной причиной увеличения неудо-
влетворительных результатов лечения является 
дополнительная иммобилизация пострадавшего в 
положении на спине при наличии скелетного вы-
тяжения и гипсовой повязки.

В этом плане обнадеживающие результаты 
нами получены при выполнении в первые часы 
поступления стабилизирующего синтеза тазового 
кольца и бедренной кости устройством внешней 
фиксации, что обеспечивает временную (а порой 
и постоянную) остановку кровотечения в зоне пе-
реломов таза и бедра, снижает болевую импульса-
цию. Положительный гемодинамический эффект 
был отмечен в большинстве случаев применения 
устройства внешней фиксации у пострадавших с 
политравмой. Повышение артериального давле-
ния носило стойкий характер. Применение внеш-
него фиксирующего устройства для стабилизации 
тазового кольца в остром периоде травмы по-
зволило сохранить жизнь всем пострадавшим, в 
дальнейшем достигнутое устойчивое положение 
таза обеспечило сохранение двигательной актив-
ности в раннем послеоперационном периоде, ока-
зывало благоприятное влияние на репаративные 
процессы в очагах повреждения костей таза и 
внетазовых структур.

Из реанимационного отделения более 80% 
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пострадавших с политравмой переводятся в про-
фильные клинические отделения по признаку до-
минирующего повреждения. Профильный кли-
нический этап, по данным отделения сочетанной 
травмы, продолжается 18-24 дня. На этом этапе, в 
основном, осуществляли восстановительные опе-
рации при повреждениях опорно-двигательного 
аппарата и лечение осложнений легочной систе-
мы, закрытие дефектов кожных покровов, а также 
раннюю реабилитацию пострадавших. 

Отделение сочетанной травмы располагает 
достаточным опытом лечения пострадавших с по-
литравмой, с травмой грудной клетки и органов 
живота, переломами тазового кольца и длинных 
трубчатых костей. Врачи и сотрудники научных 
подразделений накопили определенный опыт 
оперативного лечения и особенно послеопераци-
онного ведения этой группы пострадавших. 

В Республике Молдова наша клиника обла-
дает также самым большим количеством наблю-
дений пострадавших с переломами костей таза и 
достаточным опытом оперативного лечения. Пе-
реломы таза типа В и С составляют более поло-
вины всех травм тазового кольца и встречаются у 
68% пострадавших с политравмой. Они являются 
жизнеопасными повреждениями, сопровождаю-
щимися массивной кровотечением в забрюшин-
ное пространство, которое при нефиксированном 
состоянии может продолжаться несколько дней, 
возобновляться после перекладывания больного 
и достигать 2,5-3 л. Стабилизация тазового коль-
ца даже без достижения адекватного сопоставле-
ния отломков являлась средством остановки кро-
вотечения из венозных сплетений малого таза и 
губчатой кости. После фиксации тазового кольца 
и костей конечностей гемодинамика пациентов 
стабилизировалась на безопасном уровне, объем 
трансфузионных вливаний уменьшался, в сред-
нем, на одного больного на 1,2±0,2 л/сутки, пре-
паратов крови - на 0,68±0,2 л/сутки (p<0,05). 

Полученные данные клинического анализа 
работы отделения убедительно свидетельствуют, 
что в 96,5% случаях, при нестабильных поврежде-
ниях таза достигнуты положительные результаты. 
Это позволяет рекомендовать данные методики 
лечения при нестабильных повреждениях тазово-
го кольца, для его стабилизации. Приемлемым и 
эффективным является устройство для репозиции 
и фиксация костей таза в варианте со спицевыми 
фиксирующими элементами и способы лечения 
вертикально нестабильных переломов таза. Ста-
бильная фиксация, обеспечивающая восстановле-
ние двигательной активности в раннем послеопе-
рационном периоде, благотворно сказывается на 

репаративных процессах в очагах повреждения 
тазового кольца и внетазовых структур.

При множественных переломах ближайший 
исход определяется результатами лечения пере-
ломов длинных трубчатых костей нижних конеч-
ностей. Первичный выход на инвалидность у этой 
группы пострадавших, в большей степени зависит 
от тяжести перелома бедра, голени и сочетания с 
травмой внутренних органов. Сроки восстановле-
ния двигательной активности у таких пострадав-
ших превышали длительность восстановления 
функции тазового кольца. Продолжительность же 
лечения и нетрудоспособности у них значительно 
больше, чем при изолированной и даже сочетан-
ной травме (р<0,05). Сокращению сроков лечения 
и улучшению исходов тяжелой множественной 
травмы таза и нижних конечностей способству-
ет выполнение остеосинтеза всех переломов по-
следовательно в один этап. Вопрос очередности 
выполнения остеосинтеза по сегментам рассма-
тривался индивидуально. Мы придерживаемся 
следующей схемы: первоначально проводили за-
крытый остеосинтез тазового кольца устройством 
для репозиции и фиксации костей таза, закрытый 
остеосинтез костей голени аппаратом Илизарова 
и затем выполняли открытую репозицию фраг-
ментов бедренной кости, диафиксацию, а после 
накладывали наружный стержневой аппарат или 
выполняли классический накостный остеосин-
тез. Данная тактическая схема лечения пациентов 
с множественными переломами применялась у 
43 наблюдаемых больных и показала свою эф-
фективность. Она значительно сокращает общие 
сроки восстановления двигательной активности и 
трудоспособности. Хотя известно, что существу-
ют обоснованные предложения первоначально 
проводить стабилизацию бедра, а потом таза, го-
лени, но они производятся в отдаленные сроки и 
требуют значительных материальных затрат. Так-
же способствует улучшению результатов лечения 
внедрение раннего закрытого блокируемого осте-
осинтеза длинных трубчатых костей. Этот мало-
инвазивный метод может стать методом выбора 
для лечения переломов длинных костей конечно-
стей у пациентов с политравмой. При проведении 
предоперационного профилактического лечения 
жировой эмболии, особенно у пострадавших с 
травмой грудной клетки и ушибом легких метод 
становится весьма перспективным. Он не сопро-
вождается кровопотерей, степень фиксации от-
ломков достаточно высокая, пациенты становятся 
мобильными, благодаря чему количество пост-
травматических и послеоперационных осложне-
ний уменьшается. 
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Реабилитационный этап лечения для этой 
группы пациентов самый продолжительный и по-
лон неопределенностей. На данном этапе почти 
все больные находятся на амбулаторном лечении, 
и имеют основную цель по возможности макси-
мально восстановить функцию своего организма 
и трудоспособность. Мобильные пациенты по-
сещают поликлиники, кабинеты ЛФК и массаж, а 
немобильные остаются дома и специального реа-
билитационного пособия не получают. Для этой 
группы пострадавших требуется и специальная 
организационная структура, имеющая в наличии 
спецтранспорт, помещения оснащенные необхо-
димым оборудованием и штатами. 

В заключение следует отметить, что в пода-
вляющем большинстве случаев вмешательства у 
пациентов с политравмой относятся к жизнеспа-
сающим операциям и проводятся в период «золо-
того часа». Это связано с необходимостью ранней 
диагностики данных повреждений. По данным 
Ruchholtz S. et al. (2001), в Германии основные 
рентгенологические и сонографические исследо-
вания производятся за 14±4 минут, немедленные 
операции по поводу внутрибрюшного кровоте-
чения - за 48±4 минут. Для того, чтобы достичь 
подобных показателей в стационарах Республи-
ки Молдова, необходимо в достаточном количе-
стве современное диагностическое оборудование, 
четкая и организованная работа персонала всех 
служб, оказывающих медицинскую помощь, на-
чиная с места происшествия до специалистов 
дежурной бригады стационара. Для этого необхо-
димо выработать обновленный стандарт оказания 
неотложной специализированной помощи постра-
давших с политравмой, развивать и поддерживать 
преемственность между врачами на всех этапах 
оказания медицинской помощи, не тратить драго-
ценное время больного и свои силы на информа-
цию, которая не влияет на характер проводимых 
лечебных мероприятий.

 Хирург, выполняющий оперативное вме-
шательство, порой «увлекается», так как хочет 
сделать все необходимое и на время упускает из 
вида наличие множественных повреждений вну-
три и за пределами хирургической области или в 
многочисленных полостях, ведь время, необходи-
мое для окончательного восстановления, может 
превысить физиологические резервы больного. 
Непрекращающееся или рецидивирующее кро-
вотечение из внешних участков ускоряет физио-
логическое истощение. Сложные травмы требуют 
длительной операции, которая также истощает 
физиологический резерв. На основании много-
летнего опыта можно утверждать, что предпочти-

тельно все срочные оперативные вмешательства 
у пострадавших с политравмой тяжелой степени 
продолжались не более 90 – 120 минут.
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Rezumat
În structura totală a mortalităţii politrauma ocupă locul 

trei, urmând decesele din cauza cancerului şi maladiilor 
cardiovasculare, iar la persoanele până la 40 de ani ocupă 
locul întâi. Politrauma constituie aproape 10% din toate 
traumatisme, iar decesele apar în mai mult de 60% din 
cazuri. Deaceea rezolvarea unui complex de probleme 
organizatorice, diagnostico-curative şi metodologice 
la toate etapele de acordare a ajutorului medical – de 
la locul accidentului până la Centrul Traumatologic 
va ameliora calitatea tratamentului. Actuală rămâne 
problema transportării pacienţilor la spital, echipamentul 
şi componenţa echipei de medici. Autorii au concluzionat 
că numai respectarea protocolului acordării ajutorului 
medical la pacienţi cu politraumă, susţinerea reciprocă şi 
continuitatea între medici asigură rezultate pozitive la toate 
etapele de tratament. 

Summary
Polytrauma is on the third place in the general structure 

of trauma, after death from cancer and cardiovascular 
diseases but it takes the fi rst place in the age group till 40 
years. Polytrauma takes about 10% of all trauma, but it has 
more than 60% of deaths. That is why the complex solution 
of organizatorial, diagnostic-curative and methodological 
problems on the all steps of medical care, from the place 
of accident to trauma center will improve the quality of 
treatment. The problems of interhospital transportation, 
equipment and the structure of medical team are very 
actual. The authors have concluded that only compliance 
of the protocol of medical care for the polytrauma patients, 
support and continuity between physicians ensures positive 
results on the all steps of medical care.  

МЕДИЦИНСКАЯ СОРТИРОВКА КАК 
КЛЮЧЕВОЙ ЭЛЕМЕНТ В ОКАЗАНИИ 
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медицины катастроф

I. Введение
В случае стихийных бедствий, катастроф или 

происшествий, связанных с многочисленными 
жертвами, для которых характерно появление в 
течение короткого периода времени значитель-
ного количества пострадавших, большинство из 
которых нуждаются в срочной медицинской по-
мощи и эвакуации из зоны поражения, неизбежно 
создаётся дисбаланс, который длится определен-
ный промежуток времени, между количеством 
нуждающихся в оказании медицинской помощи и 
возможностями системы здравоохранения. Есте-
ственно, что в таких условиях оказание медицин-
ской помощи в полном объёме всем пострадав-
шим является практически нереальным.

Такая ситуация вынуждает к сосредоточению 
усилий в оказании первоочередной медицинской 
помощи именно тем раненым и больным, которые 
нуждаются в ней наиболее остро. А для достиже-
ния этой цели  необходимо в первую очередь рас-
пределить пострадавших на различные группы в 
зависимости от приоритетов в оказании медицин-
ской помощи и эвакуации. Другими словами, не-
обходимо провести медицинскую сортировку. 

II. Сущность, цель и виды медицинской 
сор тировки 

Медицинская сортировка в случае сти-
хийных бедствий, катастроф или происшествий, 
связанных с многочисленными жертвами (далее 
медицинская сортировка или сортировка) пред-
ставляет собой комплексный процесс выявления 
и распределения пострадавших в однородные со-
ртировочные группы, в зависимости от тяжести и 
характера повреждений; степени срочности в ока-
зании медицинской помощи; последовательности, 
способа и назначения эвакуации; степени угрозы 
для здоровья окружающих; имеющихся в наличии 
медико-санитарных ресурсов и их возможностей; 
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а также специфических условий, обусловленных 
воздействием поражающих факторов.

Основной целью медицинской сортировки 
является обеспечение оказания в оптимальные сро-
ки максимально возможного объёма медицинской 
помощи максимальному количеству пострадавших. 

Для достижения данной цели медицинская со-
ртировка должна быть непрерывной, преемствен-
ной, конкретной и осуществляться одновременно 
с оказанием медицинской помощи и эвакуацией. 

В зависимости от места (этапа) где проводит-
ся сортировка, последняя подразделяется  на до-
госпитальную и госпитальную (внутригоспи-
тальную) медицинскую сортировку. 

Догоспитальная медицинская сортировка 
осуществляется в зоне (частично в очаге)  чрезвы-
чайной ситуации и на путях эвакуации вплоть до 
лечебного учреждения, имея в качестве основной 
цели определение степени приоритетности и объ-
ёма неотложной медицинской помощи для обе-
спечения поддержания жизненно-важных функ-
ций организма, а также эвакуацию пострадавших 
в оптимальные сроки и по назначению. 

Госпитальная (внутригоспитальная) меди-
цинская сортировка осуществляется в лечебном 
учреждении, в которое поступают пострадавшие, 
с целью определения целесообразности их лече-
ния в данном учреждении, а вслучае подтверж-
дения последней – определение порядка, степени 
срочности и подразделения в котором будет про-
водиться лечение. 

III. Сортировочные группы
В соответствии с Национальным Руководством 

по медицинской сортировке в случае бедствий 
или происшествий связанных с многочисленны-
ми жертвами, утвержденным Приказом Министра 
Здравоохранения Республики Молдова № 249 от 
15 апреля 2010 г., пострадавшие, в зависимости от 
тяжести и характера повреждений, а также степени 
срочности в оказании медицинской помощи и эва-
куации, могут быть распределены в одну из  сле-
дующих сортировочных групп (таблица 1):

I группа   - “Абсолютная срочность”
II группа  - “Относительная срочность”
III группа - “Малая срочность”
IV группа - “Агонирующие”
V группа  - “Умершие”.
Каждой группе присваивается определенный 

цветовой код, а именно: красный (I гр), желтый 
(II гр), зеленый (III гр), серый (IV гр) и черный 
(V гр). 

IV. Способы осуществления медицинской 
сортировки

Медицинская сортировка сложный и труд-

ный процесс, от которого, однако, в самой боль-
шей мере зависит успешность оказания меди-
цинской помощи при чрезвычайных ситуациях. 
Из этих соображений сортировка должна быть 
доверена опытным специалистам, хорошо обу-
ченным и подготовленным по вопросам оказания 
медицинской помощи в кризисных ситуациях, а 
также обладающим способностью уверенно ори-
ентироваться и действовать при сложных обстоя-
тельствах. 

Имея за основу одинаковые общие принципы, 
способ осуществления медицинской сортировки 
имеет особенности в зависимости от места (эта-
па) её осуществления. 

Медицинская сортировка на догоспиталь-
ном этапе

Медицинская сортировка на данном этапе 
начинается непосредственно с зоны очага по-
ражения и осуществляется спасателями, пожар-
никами и персоналом санитарных дружин, ко-
торые одновременно оказывают пострадавшим 
первую помощь. Учитывая сложные, зачастую 
опасные, условия, характерные для очага по-
ражения, здесь осуществляются только самые 
элементарные сортировочные действия, кото-
рые, как правило, состоят в выявлении на осно-
ве очевидных признаков (обильное кровотече-
ние, отсутствие дыхания, отсутствие сознания 
и.т.п.) тех пострадавших, которые нуждаются в 
неотложной медицинской помощи и в первооче-
редной эвакуации. Пострадавшие из этой кате-
гории, после оказания им первой помощи (оста-
новка кровотечения, введение обезбаливающего 
средства, наложение повязки, иммобилизация 
и.т.п.), эвакуируются из очага в срочном поряд-
ке личным составом спасательных подразделе-
ний. Пострадавшие, которые в состоянии пере-
двигаться самостоятельно, направляются в пун-
кты сосредоточения пострадавших. Остальные 
пострадавшие эвакуируются из очага во вторую 
очередь. 

Собственно медицинская сортировка начи-
нается в пунктах сосредоточения пострадавших 
(ПСП) и осуществляется бригадами скорой ме-
дицинской помощи и медико-санитарными фор-
мированиями (бригады доврачебной и врачебной 
помощи и, при определенных обстоятельствах, 
бригадами специализированной медицинской 
помощи). Ответственным за организацию и ко-
ординацию медицинской сортировки является 
руководитель медицинского подразделения пер-
вым прибывшим в зону, где сосредотачиваются 
пострадавшие эвакуированные из очага. В ПСП 
сортировка также начинается с выявления на 
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основании явных признаков (обильное кровотече-
ние, травматический шок, острая дыхательная и 
сердечная недостаточность, асфиксия, судороги, 
обширные ожоги, травматическая ампутация ко-
нечности, открытые переломы бедренной кости, 
эвентрация кишечника, открытый пневмоторакс 
и.т.п.) пострадавших в тяжелом состоянии, нуж-
дающихся в неотложной медицинской помощи и в 
первоочередной эвакуации в ближайшие больни-
цы. После этого приступают к последовательно-
му и быстрому осмотру каждого пострадавшего, 
оценке тяжести его повреждений и показателей 
жизнедеятельности (частота дыхания, пульс, ар-
териальное давление, уровень сознания и.т.п.) и 

распределению пострадавших в сортировочные 
группы в зависимости от степени срочности в 
оказании медицинской помощи и эвакуации. 

Вследствие сортировки, осуществляемой в 
ПСП, пострадавшие с тяжелыми и особо тяже-
лыми повреждениями, травмами, заболеваниями, 
отравлениями и заражениями (далее повреждени-
ями), которые представляют непосредственную 
угрозу для жизни (цветовой код Красный), после 
приоритетного оказания им неотложной медицин-
ской помощи, эвакуируются в первую очередь, 
санитарным транспорт и в сопровождении ме-
дицинского работника, в ближайшие больницы. 
Пострадавшие с тяжелыми или средней тяжести 

Сортировочная 
группа

Цветовой 
код Клиническая характеристика пострадавших

I
Абсолютная 
срочность

Красный 

Пострадавшие с тяжелыми и особо тяжелыми травмами, заболеваниями, 
отравлениями и заражениями представляющими угрозу для жизненно-важных 
функций организма, требующие незамедлительных мер по стабилизации 
дыхательных путей, дыхания и гемодинамики, а также приоритетной (в первую 
очередь) эвакуации санитарным транспортом и в сопровождении медицинского 
работника. До стабилизации жизненно-важных функций организма являются 
нетранспортабельными. 

II
Относи-
тельная 
срочность

Желтый 

Пострадавшие с тяжелыми или средней тяжести травмами, заболеваниями, 
отравлениями и заражениями, с сохраненными жизненно-важными 
функциями организма, но с риском развития в ближайшее время опасных для 
жизни осложнений. Нуждаются в срочной, но не в неотложной медицинской 
помощи. При определенных обстоятельствах медицинская помощь может быть 
отсрочена до следующего этапа. Эвакуация осуществляется во вторую очередь, 
санитарным транспортом и в сопровождении медицинского работника. 

III
Малая 
срочность 

Зеленый 
Пострадавшие с легкими травмами, заболеваниями, отравлениями и 
заражениями, которые не представляют угрозу для здоровья, медицинская 
помощь может быть оказана позже, как правило, в амбулаторных 
условиях. Могут быть эвакуированы транспортом общего назначения или 
самостоятельно.

IV
Агонирующие Серый 

Пострадавшие в агональном состоянии, с крайне тяжелыми, несовместимыми 
с жизнью травмами, заболеваниями, отравлениями и заражениями. Не 
могут быть спасены в специфических обстоятельствах времени и места, а 
поддержание их жизни потребует большого расхода времени и медицинских 
ресурсов. Нуждаются лишь в облегчении страданий и симптоматической 
терапии. Эвакуация осуществляется во вторую очередь или, если позволяет 
обстановка, в первую очередь санитарным транспортом и в сопровождении 
медицинского работника. 

V
Умершие Черный 

Пострадавшие, которые скончались (дыхание и пульс отсутствуют, отсутствует 
роговичный и фотомоторный рефлексы, тотальный мидриаз).

Таблица 1 
Сортировочные группы и их характеристика

Черный

Примечание: Дети до 15 лет и беременные женщины автоматически включаются в 1 сортировочную группу, обозначен-
ную цветовым кодом Красный.



Buletinul AŞM242

повреждениями, но с сохраненными жизненоваж-
ными функциями организма (цветовой код Жел-
тый), эвакуируются в ближайшие больницы во 
вторую очередь, также санитарным транспортом 
и в сопровождении медицинского работника. По-
страдавшие с легкими повреждениями, большин-
ство из которых не нуждается в госпитализации 
и могут быть вылечены амбулаторно (цветовой 
код Зеленый), направляются в учреждениях пер-
вичной медицины или эвакуируются в ближай-
шие больницы транспортом общего назначения. 
Пострадавшим в агональном состоянии, с крайне 
тяжелыми, несовместимыми с жизнью поврежде-
ниями, с минимальными шансами выжить (цвето-
вой код Серый) оказывается симптоматическая и 
облегчающая страдания терапия. Эвакуация этой 
категории пострадавших осуществляется во вто-
рую очередь, или, если позволяют обстоятельства 
и возможности, в первую очередь санитарным 
транспортом и с медицинским сопровождением. 
Для погибших (цветовой код Черный) определя-
ется специальное место, по мере возможности 
укрытое от других находящихся на ПСП катего-
рий пострадавших. Решение относительно места 
и способа эвакуации тел погибших принимается 
органами, ответственными за ликвидацию по-
следствий бедствия.  

Следующим этапом, где осуществляется ме-
дицинская сортировка, являются передовые ме-
дицинские пункты (ПМП), котрые развёртыва-
ются на путях эвакуации совместными усилиями 
нескольких медико-санитарных формирований 
(бригады доврачебной и врачебной помощи) и 
предназначены для оказания дополнительной ме-
дицинской помощи тем пострадавшим, состоя-
ние которых ухудшилось при транспортировке, 
а также для осуществления промежуточной со-
ртировки с целью недопущения перезаполнения 
больниц, в которые осуществляется эвакуация. 
Принципиальная схема медицинской сортировки, 
осуществляемой в передовом медицинском пун-
кте, представлена на рис.1.

На сортировочном посту ПМП как правило 
работают 1-2 человека из числа фельдшеров или 
медицинских сестёр с наибольшим опытом рабо-
ты. Все транспортные средства, доставляющие 
пострадавших из зоны  чрезвычайной ситуации, 
обязаны останавливаться у сортировочного поста 
ПМП. Фельдшер (медицинская сестра) на основа-
нии беглого осмотра и ознакомления с записями в 
медицинских сортировочных карточках определя-
ет общее состояние пострадавших. В случае, ког-
да никто из пострадавших не нуждается в допол-
нительной медицинской помощи или изоляции, 

соответствующий транспорт направляется без 
задержки в медицинское учреждение, в которое 
осуществляется эвакуация. 

В остальных случаях транспорт задержива-
ется на ПМП. Пострадавшие, которые способ-
ны передвигаться самостоятельно выходят из 
транспорта и направляются на площадку для 
легкопораженных. В случае выявления на со-
ртировочном посту пострадавших с признаками 
инфекционных заболеваний, психических рас-
стройств с агрессивными проявлениями или по-
страдавших, нуждающихся в специальной обра-
ботке, последние направляются в изоляторы для 
инфекционных больных, психических больных 
или на площадку для специальной обработки. 
После этого транспорт с оставшимися постра-
давшими направляется на сортировочную пло-
щадку, где они разгружаются с автомобилей но-
сильщиками. 

На сортировочной площадке, как правило, 
работают 1-2 сортировочные бригады, которые 
состоят из врача, 1-2 медицинских сестёр и 2-4 
носильщиков из числа вспомогательного персо-
нала. 

Порядок осуществления медицинской сорти-
ровки на сортировочной площадке следующий: 
изначально, во время разгрузки пострадавших из 
транспорта, выявляются пострадавшие с явными 
признаками, указывающими на необходимость 
оказания им неотложной медицинской помощи 
(массивное кровотечение, асфиксия, острая ды-
хательная недостаточность, шок, судороги и.т.п.). 
Пострадавшие из  данной категории (цветовой 
код Красный) доставляются носильщиками в 
первую очередь в перевязочную или в помеще-
ние для реанимационных мероприятий. Впослед-
ствии переходят к последовательной сортировке, 
при проведении которой сортировочная бригада, 
последовательно осматривая пострадавших одно-
го за другим, ознакамливаясь с записями в меди-
цинской сортировочной карточке и оценивая их 
жизненно-важные показатели, определяет в пер-
вую очередь, если соответствующий пострадав-
ший нуждается в оказании медицинской помо-
щи на данном этапе. Пострадавшие, которые не 
нуждаются в оказании медицинской помощи на 
ПМП (как правило, это те которые были отнесе-
ны к цветовым кодам Желтый и Зеленый) направ-
ляются на площадку (помещение) предназначен-
ное для ожидания эвакуации. Если необходимо, в 
медицинскую сортировочную карточку вносятся 
корректировки относительно срочности, способа 
и последовательности эвакуации. Остальные по-
страдавшие, в зависимости от их состояния, на-
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правляются в следующие подразделения ПМП: 
отнесенные к цветовому коду Красный направ-
ляются в первую очередь в перевязочную или 
помещение для реанимационных мероприятий; 
отнесенные к цветовым кодам Желтый или Зеле-
ный, нуждающиеся, однако, в некоторых допол-
нительных мероприятиях медицинской помощи, 
направляются во вторую очередь в перевязочную 
для тяжелопострадавших или в перевязочную 
для легкопострадавших; лица с тяжелыми и край-
не тяжелыми повреждениями, которые согласно 
прогнозу не доживут до следующего этапа, на-
правляются на площадку (помещение) для агони-
рующих, а умершие сосредотачиваются в импро-
визированном морге. 

На площадке ПМП, предназначенной для 
легкопострадавших, как правило работают 1-2 
медицинские сестры. Они выявляют лиц, нужда-
ющихся в дополнительной медицинской помощи, 
которую оказывают на месте, или направляют их 
в перевязочную для легкопострадавших. Также 
выявляются лица, которые не будут нуждаться в 
госпитализации - они подготавливаются для эва-
куации в учреждения первичной медицины, а лег-
копораженные, которые, все-таки, будут нуждать-

ся в госпитализации, направляются на площадку 
для ожидания эвакуации. 

Проводимая на ПМП сортировка продол-
жается на площадке (помещении) для ожидания 
эвакуации, где осуществляется наблюдение за со-
стоянием пострадавших, их подготовка к эвакуа-
ции и определении степени срочности, последо-
вательности и категории транспорта, которым они 
впоследствии будут эвакуированы. 

Медицинская сортировка на госпитальном 
этапе

Принимая во внимание тот факт, что больни-
ца является учреждением, которое завершает эта-
пы оказания медицинской помощи и эвакуации 
пострадавших из зоны бедствия, медицинская со-
ртировка здесь должна проводиться с особой тща-
тельностью. По этим причинам, крайне важное 
значение имеет подготовка больницы, которую, 
как правило, придется осуществлять в сжатые 
сроки и в сложных условиях, для приёма большо-
го числа пострадавших.

В зависимости от перспективы лечения в дан-
ной больнице, поток пострадавших, поступающих 
из зоны чрезвычайной ситуации, распределяется 
на следующие группы:
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Рис. 1. Принципиальная схема медицинской сортировки, осуществляемой в передовом медицинском 
пункте (ПМП).
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- пострадавшие, которые с высокой степенью 
вероятности останутся для продолжения лечения 
в данном учреждении;

- пострадавшие, нуждающиеся в лечении, ко-
торое не может быть оказано в условиях данного 
учреждения, вследствие чего их необходимо на-
править в специализированную больницу (При-
мечание: как правило, определенный период вре-
мени пострадавших из этой категории придется 
все-таки задержать в данном учреждении с целью 
их стабилизации и подготовки к дальнейшей эва-
куации);

- пострадавшие, которые не нуждаются в ме-
дицинской помощи в условиях стационара и под-
лежат амбулаторному лечению. 

В свою очередь, пострадавшие, которые оста-
нутся для продолжения лечения в данной больни-
це, подразделяются, в зависимости от их клини-
ческого состояния, степени срочности в оказании 
медицинской помощи и подразделения больницы, 
в котором эту помощь надлежит оказать, в следу-
ющие группы: 

- пострадавшие, которые представляют угро-
зу для здоровья окружающих – направляются, в 
зависимости от конкретного случая, в пункт (пло-
щадку) для санитарной обработки, в изолятор для 
инфекционных больных или в изолятор для боль-
ных с острыми психическими расстройствами; 

- пострадавшие с тяжелыми и особо тяжелы-
ми повреждениями, которые нуждаются в неот-
ложной медицинской помощи – направляются в 
первую очередь в операционную, реанимацион-
ную или палату интенсивной терапии;

- пострадавшие с тяжелыми или средней тя-
жести повреждениями, однако с сохраненными 
жизненно-важными функциями организма – на-
правляются во вторую очередь в операционную, 
перевязочную, процедурную или, в определенных 
случаях, в диагностические подразделения (рент-
ген кабинет, кабинет ультразвуковой диагностики, 
клиническая лаборатория и др.);

- пострадавшие с легкими повреждениями, 
которые, однако, нуждаются в лечении или на-
блюдении в условиях стационара – направляются 
в соответствующие лечебные отделения;

- пострадавшие в агональном состоянии, с 
крайне тяжелыми повреждениями и практически 
без шансов на выживание - направляются в одно 
из отделений больницы, где им будет оказан уход, 
симптоматическая и облегчающая страдания те-
рапия;

- погибшие сосредотачиваются в морге боль-
ницы или в другом помещении, специально обо-
рудованном для этих целей. 

Сортировка поступающих в больницу по-
страдавших из зоны бедствия, осуществляется 
последовательно на сортировочном посту, на со-
ртировочной площадке и в подразделениях, куда 
они направляются для последующего лечения 
(рис. 2). 

Сортировка, осуществляемая в больнице, 
начинается на сортировочном посту, который 
развертывается у входа на территорию  учрежде-
ния и предназначен для встречи транспорта с по-
страдавшими и их предварительной сортировки. 
Одной из важных функций, которую выполняет 
сортировочный пост, является недопущение на 
территорию больницы случайного транспорта. 
Как правило, на сортировочном посту работает 
один человек из числа среднего медицинского 
персонала (фельдшер, медицинская сестра). Одна-
ко, в случае необходимости, их количество может 
быть увеличено, включительно за счёт  врачей. В 
случае поступления в больницу пострадавших из 
химического или радиационного очага, лицо, ра-
ботающее на сортировочном посту, должно быть 
обеспечено средствами индивидуальной защиты 
и, в случае необходимости, дозиметром. Сортиро-
вочный пост оборудуется шлагбаумом для оста-
новки проезда транспорта, средствами связи и/
или импровизированными средствами оповеще-
ния о поступлении транспорта с пострадавшими, 
средствами освещения, носилками, костылями и 
медицинской укладкой для оказания скорой меди-
цинской помощи. 

Порядок действий на сортировочном посту 
следующий: при прибытии транспорта с постра-
давшими медицинский работник останавливает 
его, уточняет количество пострадавших и место, 
откуда они были эвакуированы (непосредственно 
из зоны бедствия или же они уже прошли через 
некоторые этапы медицинской эвакуации), опо-
вещает персонал, который работает на сортиро-
вочной площадке о прибытии новой группы по-
страдавших, выявляет и снимает с транспорта 
лиц, которые представляют опасность для здоро-
вья окружающих, а также, в зависимости от об-
становки, лиц которые способны передвигаться 
самостоятельно. После чего указывает водителю 
направление и место, к которому ему необходи-
мо следовать, направляет пострадавших, которые 
представляют опасность для здоровья окружаю-
щих на пункт санитарной обработки или в изоля-
торы, а пострадавших способных передвигаться 
самостоятельно – на площадку для сортировки 
легкопораженных.
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Следующим этапом, где осуществляется со-
ртировка, является сортировочная площадка, 
которая представляет собой участок территории 
больницы, предназначенный для размещения, 
проведения медицинской сортировки и, в случае 
необходимости, оказания неотложной медицин-
ской помощи пострадавшим, поступающим с со-
ртировочного поста. 

Сортировочная площадка включает в себя два 
основных компонента: площадка для сортиров-
ки пострадавших с тяжелыми и средней степени 
тяжести повреждениями и площадка для легко-
пораженных. Как правило, эти компоненты раз-
вертываются на определенном расстоянии друг 
от друга, но, в зависимости от обстановки, могут 
быть развернуты и на одной и той же площадке. 
Желательно чтобы границы сортировочной пло-
щадки были отмечены двухцветной лентой или 
другими импровизированными средствами. Если 
позволяют условия и имеются соответствующие 
помещения (достаточно просторные холлы или 
коридоры), сортировочная площадка или один из 
её компонентов не развертывается, а сортировка 
осуществляется внутри здания больницы. 

Площадка для сортировки пострадавших с 
тяжелыми и средней степени тяжести повреж-
дениями, как правило, развертывается перед при-
емным отделением и оборудуется санитарными 
носилками, подставками под носилки, складными 
стульями, медикаментами для оказания неотлож-
ной медицинской помощи, перевязочными сред-
ствами и средствами для иммобилизации, порта-
тивными дыхательными аппаратами, санитарно-
хозйственным инвентарём для ухода за больными, 
документами медицинского учёта и.т.п. 

В целях обеспечения эффективности сорти-
ровки очень важно чтобы носилки, на которых 
будут находиться пострадавшие, ожидающие со-
ртировку, были расположены правильно, а имен-
но: носилки устанавливаются на подставках в 
несколько рядах по 6-8 носилок в каждом. Рас-
стояние между носилками должно быть не менее 
1 метра. Подставки под носилки должны иметь 
высоту около 0,9-1,2 метра. 

Порядок сортировки на сортировочной пло-
щадке следующий: по прибытию транспорта на-
правленного с сортировочного поста, из него вы-
ходят в первую очередь пострадавшие, которые 
способны передвигаться самостоятельно (если 
это не было сделано на сортировочном посту) и, 
в сопровождении одного из медицинских работ-
ников, направляются на площадку для сортировки 
легкопострадавших. После этого носильщики раз-
гружают из автомобилей тяжелопострадавших. 

Непосредственно в процессе выгрузки осущест-
вляется выборочная сортировка, проводимая с це-
лью выявления пострадавших с явными призна-
ками, указывающими на необходимость оказания 
им неотложной медицинской помощи (массивное 
кровотечение, асфиксия, шоковое состояние, су-
дороги и.т.п.).

Выявленные при разгрузке пострадавшие, 
нуждающиеся в неотложной медицинской помо-
щи, переносятся в срочном порядке командами 
носильщиков в соответствующие подразделения 
больницы (реанимационная, операционная, ин-
тенсивная терапия). Остальные пострадавшие 
переносятся на сортировочную площадку и раз-
мещаются там рядами на носилках со строгим со-
блюдением следующего правила: вновь прибыв-
шие пострадавшие не должны размещаться на 
свободные места в рядах носилок, где находятся 
лица, которые уже прошли сортировку. Оптималь-
ным вариантом является размещение пострадав-
ших последовательно одним за другим в одном из 
свободных, на данный момент, носилочных рядов. 
Сразу после размещения пострадавших на носил-
ках, переходят к их последовательной сортировке 
с использованием конвейерного метода (рис.3).

Сущность  данного метода состоит в следую-
щем: сортировочная бригада (бригады) состоит из 
одного врача, 2 медицинских сестер, 2 регистра-
торов и 1-2 звеньев носильщиков. Врач вместе с 
одной из медицинских сестёр и регистратором 
подходят и начинают работу с первым постра-
давшим находящимся в первом ряду носилок. 
Одновременно вторая медицинская сестра вме-
сте с другим регистратором начинают работу со 
следующим пострадавшим, находящимся в том 
же ряду. Врач осматривает пострадавшего, оце-
нивает его состояние, принимает сортировочное 
решение, диктует регистратору необходимые дан-
ные для записи в учётную медицинскую докумен-
тация (сортировочная медицинская карточка или 
история болезни) и даёт указания медицинской 
сестре о выполнении необходимых медицинских 
мероприятий и обозначении сортировочного ре-
шения. Затем врач переходит к следующему по-
страдавшему, где вначале принимает доклад от 
работающей здесь второй медицинской сестры 
об его состоянии, включая основные показатели 
дыхания, пульса, артериального давления и др., 
после чего  выполняет те же мероприятия, кото-
рые были проделаны по отношению к предыду-
щему пострадавшему, и переходит к следующему. 
Тем временем, медицинская сестра и регистратор, 
которые работали с врачом у первого пострадав-
шего, после того как заканчивают выполнение 
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полученных указаний и удостоверяются, что но-
сильщики уяснили правильно, куда его необхо-
димо перенести, переходят к третьему в данном 
ряду пострадавшему и приступают к его осмотру 
и определения  состояние показателей жизненно-
важных функций для последующего доклада вра-
чу. Аналогично поступают медицинская сестра и 
регистратор, которые работали с врачом у второго 
пострадавшего.  

Таким образом, соблюдая последователь-
ность, осуществляется медицинская сортировка 
всех пострадавших находящихся на сортировоч-
ной площадке. 

У входа на сортировочную площадку для 
легкопораженных устанавливается стол, кото-
рый является рабочим местом для сортировочной 
бригады, состоящей обычно из врача, медицин-
ской сестры и регистратора. Площадка для легко-
пораженных оборудуется складными стульями, 
медикаментами для оказания срочной медицин-
ской помощи, перевязочными средствами и сред-
ствами для иммобилизации, портативными ды-
хательными аппаратами, носилками, костылями, 
санитарно-хозйственным инвентарём для ухода 
за больными, документами медицинского учёта 
и.т.п. 

Порядок сортировки следующий: пострадав-
шие подходят в порядке очереди к столу, где ра-
ботает сортировочная бригада. Врач осматривает 
каждого из них, оценивает его состояние, прини-
мает соответствующее сортировочное решение, в 
случае необходимости даёт указание по оказанию 
ему медицинской помощи (если она может быть 

оказана непосредственно на сортировочной пло-
щадке) и диктует данные, которые необходимо 
записать в медицинскую документацию (меди-
цинскую сортировочную карточку или историю 
болезни). Пострадавшие, которые нуждаются в 
стационарном лечении, направляются в соответ-
ствующие лечебные отделения, а те, которые в 
ней не нуждаются, направляются с необходимыми 
рекомендациями и разъяснениями в учреждения 
первичной медицины. В данном случае в качестве 
направления служит медицинская сортировочная 
карточка. 

В процессе сортировки легкопораженных не-
обходимо учитывать тот факт, что большинство 
из них, находясь под воздействием психологиче-
ского стресса, будут очень возбужденны или даже 
агрессивны. Исходя из этого, особое значение 
будет иметь назначение достаточного количество 
персонала (желательно, но не обязательно, из чис-
ла медицинских работников) ответственного за 
поддержание порядка на площадке.

V. Заключение
Накопленный опыт ликвидации последствий 

стихийных бедствий, катастроф, крупных ава-
рий и.т.п. убедительно свидетельствует о том, что 
объём и качество оказания медицинской помощи 
пораженным, своевременность медицинской эва-
куации, эффективность работы этапов медицин-
ской эвакуации, а также другие составные меди-
цинского обеспечения населения в чрезвычайных 
ситуаций, находится в прямой зависимости от 
организации и четкости медицинской сортиров-
ки. Также правильно организованная сортировка 
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Рис. 3. Порядок осуществление медицинской сортировки с использованием    конвейерного метода. 
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способствует наиболее рациональному исполь-
зованию сил и средств медицинской службы по 
своевременному и более полному оказанию по-
страдавшим всех видов медицинской помощи их 
лечения и эвакуации. В данном контексте чрез-
вычайно важно чтобы медицинский персонал об-
ладал и постоянно совершенствовал свои знания, 
умения и навыки в части касаемой медицинской 
сортировки.
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Peзюме
В данной статье представлены общие понятия, 

цель, виды и способы применения медицинской сорти-

ровки при оказании медицинской помощи населению в 
случае бедствий или происшествий связанных с много-
численными жертвами.

Rezumat
În articol sunt prezentate noţiunile generale, scopul, 

tipurile şi modul de aplicare a triajului medical în procesul 
acordării asistenţei medicale populaţiei în cazul producerii 
unor incidente majore, soldate cu victime multiple sau a 
dezastrelor.

Summary
In this article general concept, the purpose, types 

and applications of the medical triage in the process of 
providing medical care to the population in case of disasters 
and events with multiple victims are presented.

SYNDROMES CORONARIENS AIGUS
_______________________________________ 

Gheorghe Ciobanu, Clinique de médecine 
d΄urgence Université d΄Etat de Médecine et 

de Pharmacie  “Nicolae Testemiţanu ” Centre 
National Scientifi que-Practique de Médecine 

d΄Urgence, Chisinau, République de Moldova

La pathologie coronarienne aiguë est fréquente 
et grave en urgence, elle représente une activité 
importante pour les SAMU [17]. Les syndromes 
coronariens englobent une pathologie vaste qui 
regroupe notamment l΄infarctus de myocarde avec 
onde Q (syndrome coronarien aigu avec sus-décalage 
persistant de ST) mais aussi sans onde Q ainsi que 
l΄angor instable (syndrome coronarien aigu sans sus-
décalange persistant de ST) [18]. 

Les syndromes coronariens aigus sont caractérisés 
par leur signe électrique à l΄électrocardiogramme 
(élévation ou non du segment ST) et par leurs signes 
biologiques (élévation des marqueurs de la nécrose 
surtout la troponine).

Les infarctus du myocarde ou les syndromes 
coronariens aigus (SCA) avec surélévation du segment 
ST nécessitent une reperfusion coronaire d΄urgence, 
la plus précoce possible pour limiter la nécrose [16].

La fi brinolyse préhospitaliére ou l΄angioplastie 
primaire réalisée dans un centre spécialisé permettent 
une reperfusion rapide. Cette rapidité est dépendante 
de la qualité des équipes et de l΄organisation des 
soins. Ces deux techniques ne sont pas concurrentes 
mais complémentaires pour procurer dans un 
environnement donné  la meilleure et la plus rapide 
reperfusion.
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Les complications de l΄infarctus du myocarde 
sont redoutables. La plus dangereuse est la 
fi brillation ventriculaire avant l΄arrivée des secours. 
L΄introduction d΄une défi brillation précoce a permis 
d΄en améliorer le pronostic. 

La stratégie thérapeutique face à un SCA 
dépend de l΄évaluation du risque évolutif de ce 
syndrome. L΄utilisation des scores tel que le score 
TIMI aide à une meilleure orientation du patient. De 
nombreux moyens thérapeutiques parmi lesquels les 
antiagrégants plaquettaires ont modifi é cette prise en 
charge. 

Les syndromes coronariens aigus sont la première 
cause de décès dans les pays industrialisés,  ils sont 
également une affection en constante augmentation 
dans les pays en voie de développement. Les 
syndromes coronariens aigus représtent l’un 
des principaux motifs de recours aux structures 
hospitalières d’urgence et la principale cause de mort 
subite de l’adulte.

Le syndrome coronaire aigu est défi ni par 
l’association de moins deux des trois critères 
suivants:

 • La survenue d’une douleur thoracique de repos 
datant de moins de 24 heures et présumée d’origine 
coronaire;

• Des modifi cations de l’électrocardiogramme 
(ECG); 

•  La mise en évidence d’ischémie myocardique 
par des mar queurs biologiques. L’ECG est le 
«carrefour» du diagnostic positif. Le point essentiel 
de l’orientation du patient et de la décision 
thérapeutique, permet de distinguer deux types de 
syndrome coronaire aigu.

• Les syndromes coronariens avec sus-décalage 
du segment ST (ou SCA ST+) correspondant à une 
occlusion coronaire complète par un thrombus et 
nécessite la une reperfusion la plus rapide possible 
[2)];

• Les syndromes coronaires sans sus-decalage du 
segment ST (ou SCA ST-; ou non ST+) correspond à 
une occlusion coronaire partielle ou transitoire [7,8].

La nouvelle classifi cation des syndromes 
coronariens aigus prend en considération la réalité 
anatomopathologique du syndrome coronaire aigu 
et le retentissement sur la fonction ventriculaire, 
ce qui permet de défi nir l’urgence de la mise en 
route de la procédure de reperfusion. Les modalités 
de reperfusion dépendent du contexte et du terrain 
[1,2].

Cette nouvelle classifi cation des syndromes 
coronariens aigus distingue:

• D’une part, les syndromes coronariens aigus 
avec sus-décalage du segment ST qui correspondent 

à ce qui était appelé infarctus transmural; le pronostic  
e ces patients en danger de mort est directement 
116 au délai de restauration du fl ux coronaire et à la 
reperfusion du myocarde par thrombolyse ou bien par 
procédure invasive de première intention;

D’autre part, les syndromes  oronariens • 
aigus sans sus-décalage du segment ST; parmi ceux-
ci, la présence d’un ou de plusieurs facteurs de gravité 
comme une lésion sous-endocardique localisée 
et des marqueurs cardiaques positifs identifi e un’
groupe de patients a plus haut risque.

La détection des marqueurs cardiaques est 
le témoin de la nécrose myocardique. Ainsi, les 
syndromes coronariens aigus avec sus-décalage 
du segment ST et les syndromes coronaires aigu 
sans sus-décalage du segment ST avec marqueurs 
positifs correspondent à la défi nition la plus récente 
des infarctus du myocarde. C’est pourquoi ces 
patients bénéfi cient d’une stratégie invasive précoce 
de reperfusion, instable sans nécrose myocardique 
[22].

Le choix de la stratégie thérapeutique et 
l’orientation hospitalière dépendent:

de l΄évaluation du risque propre du patient; 
des comorbidités (diabète, insuffi sance rénale);
• de l’appréciation du devenir du patient, 

survenue d’un récidive ischémique myocardique ou 
cérébrale, d’une insuffi sance cardiaque aiguë, d’un 
choc cardiogénique. 

Les registres français, européens et anglo-saxons 
ont permi d’identifi er les patients qui bénéfi ciaient 
moins souvent des stratégies de reperfusion en raison 
d’un retard à l’alerte ou à la prise en charge spécialisée 
: les femmes; les diabétiques; les sujets âgés; certaines 
fi lières de soins.

Diagnostic
Principalement clinique, le diagnostic positif 

repose sur la notion de douleur thoracique et 
l’ECG, puis sur la mise en évidence des marqueurs 
plasmatiques de nécrose myocardique [24].

Diagnostic clinique
Le diagnostic clinique repose sur l’interrogatoire 

et sur la notion de douleur thoracique. L’objectif de 
cette étape est d’établir la probabilité de survenue 
d’un syndrome coronarien aigu et de pouvoir conduire 
à la mise en route d’une éventuelle procédure de 
reperfusion.

Interrogatoire
Souvent effectue pendant la réalisation de l’ECG, 

in précise:
les circonstances et les caractéristiques de la • 

symptômatologie;
les antécédents cardiovasculaires personnels • 

et familiaux: angor, infarctus, pontage aortocoronarien, 
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angioplastie, accident vasculaire cérébral, mort subite 
chez les ascendants ou collatéraux;

les facteurs de risque cardiovasculaires • 
personnels (diabète, dyslipidémie, hypertension, 
tabac, stress professionnel);

les traitements et les modifi cations récents;• 
une intervention chirurgicale récente.• 

Douleur thoracique
Elle est souvent ressentie comme un inconfort, 

une pesanteur, une sensation de constriction ou de 
brûlure. Sa perception varie d’un individu à l’autre, 
entre les hommes et les femmes, et selon l’âge [12].

Sa localisation thoracique n’est pas exclusive, 
parfois masquée par une sensation douloureuse des 
mâchoires, du cou ou des bras droit et/ou gauche. 
Les irradiations sont inconstantes vers le cou, les 
mâchoires, la région interscapulaire, le dos, les 
deux bras. Elles peuvent au contraire représenter la 
symptômatologie dominante.

L’intensité de la douleur doit être cotée sur 
une échelle de 0 à 10; il s’agit d’un paramètre de 
surveillance de l΄évolution au cours du traitement.

Les circonstances de survenue sont précisées: 
au repos ou à l’effort; persistance ou non à l’arret de 
l’effort.

La durée et le caractère continu ou fl uctuant, la 
persistance lors de la consultation ou sa disparition 
sont des facteurs déterminants des décisions 
thérapeutiques et de l’orientation du patient.

Les signes associés, sensation de malaise avec 
nausées, voire vomissements, palpitations, dyspnée, 
sueurs, peuvent évoquer une stimulation sympathique 
et des complications précoces.

Au total, les symptômes avec haute probabilité 
en faveur d’une origine coronaire sont dans l’ordre 
décroissant: 

• une sensation de gêne thoracique, apparue au 
repos, de durée supérieure ou égale à 20 minutes;

accompagnée d’un malaise, de sueurs;• 
avec un contexte personnel ou familial de • 

coronaropathie ou bien des facteurs personnels de 
risque cardiovasculaire.

Le test à la trinitrine administrée en spray 
sublingual est très peu spécifi que et peu sensible pour 
le diagnostic de l’origine coronaire d’une douleur 
thoracique.

Examen clinique
     II précise:

l’absence de caractère postural ou positionnel • 
de la douleur, la non-reproductibilité de la douleur à 
la palpation;

les paramètres hémodynamiques (pression • 
artérielle, fréquence cardiaque, symétrie de la pression 
artérielle et des pouls);

la possibilité d’un souffl e cardiaque de • 
régurgitation mitrale ou d’un souffl e vasculaire;

• une éventuelle insuffi sance cardiaque droite ou 
gauche, aiguë ou chronique aggravée.

Au terme de cette étape du diagnostic clinique, 
la probabilité clinique de survenue d’un syndrome 
coronaire aigu peut être défi nie comme faible, 
moyenne ou forte.

L’examen  clinique permet de dépister 
précocement les complications patentes ou 
latentes du syndrome coronaire aigu. Il contribue 
également à une première évaluation de la gravité du 
syndrome coronarien et du risque propre au patient 
lié à d’éventuelles comorbidités ou à un risque 
hémorragique particulier.

L’examen clinique participe au screening des 
diagnostics différentiels, en particulier les pathologies 
vasculaires aiguës, dissection ou rupture d’anévrisme. 
Beaucoup moins fréquentes, ces pathologies mettent 
en jeu également le pronostic vital à court terme 
et requièrent des stratégies thérapeutiques très 
différentes. Elles se manifestent par des symptômes 
apparents: douleur thoracique intense, irradiation 
dorsale, syncope chez un sujet âgé et hypertendu sont 
évocatrices du diagnostic [19,20].

Diagnostic électrocardiographique
L’ECG 18 dérivations est le véritable carrefour 

du diagnostic positif et du différentiel. Seul l’ECG 
effectué à la phase aiguë de l’épisode douloureux à 
une valeur diagnostique positive. II est réalisé dans 
les 10 premières minutes de la prise en charge et 
permet de distinquer:

•  les douleurs avec un ECG normal;
• les douleurs associées à des signes 

electrocardiographiques évocateurs de souffrance 
myocardique:

lésion sus-épicardique systématisée � 
concernant au moins deux dérivations d’un 
même territoire, persistante au moins 20 minutes, 
signifi cative a partir de 0,1 mV (ou 1 mm) dans 
les dérivations standard et 0,2 mV (ou 2 mm) dans 
les dérivations précordiales, caractéristiques d’un 
syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du 
segment ST;

lésion sous-endocardique systématisée � 
persistante signifi ca tive à partir de 0,05 mV (0,5 mm) 
soit isolée en rapport avec un syndrome coronarien 
sans sus-décalage du segment ST, soit associée à une 
lésion sus-épicardique. La lésion sous-endocardique 
est alors le « miroir » de cette lésion;

ischémie sus-épicardique systématisée � 
signifi cative, à partir de 0,1 mV (1 mm), en rapport 
avec un syndrome coronarien sans sus-décalage du 
segment ST;



251Ştiinţe  Medicale

• les douleurs associées à des signes 
électrocardiographiques évocateurs (sus- ou sous-
décalage du segment ST) mais non persistants.

Ces signes ont la particularité d’être 
systématisés, correspondant au territoire de l’artère 
coronaire partiellement ou complètement occluse. 
L’identifi cation du territoire concerné et de l’artère 
occluse permet d’anticiper les complications soit 
rythmiques soit hémodynamiques potentielles.

Classiquement, le diagnostic  électrocardio-
graphique est plus diffi cile dans les cas   uivants;

blocs de branche droit ou gauche, récents très • 
évocateurs de souffrance coronaire ou bien anciens;

entraînement électrosystolique accompagné de • 
signes d’ischémie;

ischémie associée à une hypertrophie • 
ventriculaire ou une repolarisation précoce. La 
présence des signes électrocardiographiques décrits 
par Sgarbosa est alors très en faveur du diagnostic 
d’ischémie myocardique.

Les diagnostics électrocardiographiques 
différentiels corres pondent aux pathologies 
éventuellement associées pouvant expliquer les 
aspects électriques observes;

hypertrophie ventriculaire droite ou gauche;• 
repolarisation precoce;• 
péricardite ou myopéricardite;• 
ectasie ventriculaire séquelle d’un infarctus • 

ancien;
anomalies électrocardiographiques diffuses;• 

canalopathies, en particulier le syndrome de • 
Brugada, responsable de dysrythmies ventriculaires 
graves et de morts subites de l’adulte. 

L’ECG joint aux données de l’interrogatoire et de 
l’examen clinique confi rme ou infi rme le diagnostic. 
II permet de distinguer le syndrome coronarien aigu 
avec sus-décalage du ST des syndromes coronariens 
sans sus-décalage du segment ST, et guide les 
décisions de reperfusion.

Dans tous les cas, l’ECG doit être répété, 
soit lorsque le diagnostic n’est pas établi et que la 
symptômatologie douloureuse perdure, soit au cours 
du traitement comme témoin de l΄évolution ; il guide 
l’orientation hospitalière du patient (tableau 1).

Diagnostic biologique préhospitalier
Les marqueurs biologiques cardiaques peuvent 

être détectés dans la circulation dès que l’ischémie 
myocardique engendre la mort des cellules 
myocardiques. Ce sont donc des marqueurs de 
nécrose, témoins d’un infarctus selon la nouvelle 
classifi cation des syndromes coronaires aigus.

Les principaux objectifs du dosage des marqueurs 
cardiaques sont le diagnostic positif ou différentiel 
du syndrome coronaire, et l΄évaluation précoce de la 
gravité et du pronostic du patient.

Ces dosages sont inutiles au diagnostic positif 
du syndrome coronaire avec sus-décalage du ST. 
Mais ils permettent de distinguer, pour les syndromes 
coronaires sans sus-décalage du ST, les patients à 
plus haut risque, c’est-à-dire ceux qui bénéfi cient des 

Tableau 1 
Localisation des infarctus de myocarde

ECG Sus-décalange Signes indirects Artère occluse
Tronc commun (IVA et 
circonfl exe)

Antérieur étendu

D1, AVL
V1 à V5-V6

ST< 0 en D2, D3, AVF

D1, AVL
V2 à V5-V6
Rarement V1

ST< 0 en D2, D3, AVF IVA moyenne

Antérieur V1 à V4 Peu de modifi cation en 
territoire inférieur

IVA distale

Latéral

D1, AVL
V4 à V6
±D2, D3, AVF

ST< 0 en V1 à V4
Onde R> S en V1 ou V2

Circonfl exe dominante

D1, AVL
V5-V6, V7-V8-V9

ST<0 en D2, D3, AVF Branche marginale de la 
circonfl exe

Inférieur D2, D3, AVF ST< 0 en D1, AVL, en V1à V4 Coronaire droite distale peu 
développée ou branche coronaire 
droite

Postéro-latéral D2, D3, AVF, V5, V6, 
V3R, V4R

ST< 0 en D1. AVL, en V1 à V4
R> S en V1 ou V2

Coronaire droite proximale très 
développée

Postérieur V3R, V4R R> S en V1, V2
ST< 0 en  V1 à V4

Circonfl exe et/ou branche 
marginale de la coronaire droite

Ventricule droit V3R, V4R Coronaire droite proximale
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stratégies précoces de prise en charge, des patients à 
plus bas risque pour lesquels les procédures invasives 
peuvent être diverses.

Les principaux marqueurs cardiaques dont le 
dosage est disponible en préhospitalier sont (tableau 
2):

les créatine-phosphokinases (CPK); les • 
troponines T et I;

la myoglobine;• 
le type B natriuretique peptide (BNP), • 

marqueur plus récent, refl et de 1’atteinte de la 
fonction ventriculaire systolique et de la compliance 
cardiaque;

le heart fatty-acid binding protein (H-FABP).• 

Tableau 2
Cinetique des marcueurs de l΄ischemie 

coronairiene
Paramètre/
Cinétique

CPK CPK 
MB

Myoglo-
bine 

Tropo-
nine I

Délai début 
élévation

3-12 h 3-12 h 1-4 h 3-12 h

Délai du pic 24 h 24 h 6-7 h 3-12 h

Délai de 
normalisation

48 h 48 h 24 h 5 à 10 j

Spécifi cité Proche 
de 95%

80 à 90% Proche de 
100%

 
Dans un délai de 4 à 6 heures après le début des 

symptômes, les dosages enzymatiques restent le plus 
souvent dans les limites de la normale. 

La répétition des dosages à 2 ou 4 heures 
d΄intervalle est indispensable avant de confi rmer la 
normalité des valeurs. 

Seule la troponine (I ou T) est spécifi que de la 
nécrose myocardique. 

En raison de son apparition retardée dans le 
sérum, la troponine offre un intérêt supplémentaire : 
elle permet de poser un diagnostic rétrospectif, à 
distance de l΄épisode initial.

L΄élévation de la troponine peut également être 
observée au cours de l΄insuffi sance rénale chronique 
et de l΄embolie pulmonaire aiguë.

Diagnostic de gravité
Les décisions thérapeutiques reposent sur la 

stratifi cation du risque. Cette étape d΄évaluation de 
la gravité du syndrome coronaire aigu et du risque 
propre au patient est l’étape préalable et indispensable 
au choix de la stratégie thérapeutique

Evaluation du risque propre au patient 
Diabète
Les diabétiques présentent une symptômatologie 

fruste, conséquence de la polyneuropathie diabétique, 
des atteintes coronaires diffuses, une altération précoce 

de la fonction ventriculaire et de la fonction rénale 
et un plus mauvais pronostic en termes de récidives 
ischémiques et de mortalité précoce. Les lésions 
d’athérosclérose sont plus souvent distales, ce qui 
gêne à la fois le développement d’un réseau collatéral 
et la possibilité d’interventions de revascularisation.

Age
A partir de 70 ans, les patients présentent souvent 

des lésions coronaires multiples et diffuses de la 
fonction ventriculaire, souvent inférieure à 40 %, 
et à une altération de la fonction rénale à l’origine 
d’un risque accru de multiplications en rapport avec 
les traitements. Les lésions coronaires multiples et 
diffuses sont en outre plus diffi cilement accessibles 
aux procédures invasives.

L’âge apparaît comme un facteur indépendant 
de gravite et de mauvais pronostic. Par ailleurs, la 
symptômatologie clinique est plus souvent fruste et 
atypique, ce qui peut retarder le diagnostic et l’alerte, 
et allonge les délais de prise en charge.

Sexe
Les femmes présentent une symptomatologie 

souvent différente et à un age plus avance que les 
hommes. Le diagnostic est souvent évoqué plus 
tardivement et le pronostic des syndromes coronaires 
avec sus-décalage du segment ST est plus péjoratif 
chez les femmes à age et comorbidités équivalents. 
Les femmes cumulent donc plusieurs facteurs de 
gravité (âge, diagnostic et prise en charge tardifs).

Complications immédiates 
Insuffi sance cardiaque
Témoin d’une dysfonction ventriculaire, 

l’insuffi sance cardiaque peut revêtir deux tableaux 
cliniques différentiels:

insuffi sance cardiaque droite, qui se manifeste • 
par une turgescence des jugulaires, en rapport avec 
une lésion postérieure étendue au ventricule droit;

insuffi sance cardiaque gauche, cotée en stade • 
de Killip, associant dyspnée, orthopnée, désaturation, 
c’est-à-dire un њdème pulmonaire cardiogénique 
en rapport avec une lésion de la paroi antérieure ou 
latérale du ventricule gauche. L’insuffi sance cardiaque 
peut n’être pas patente mais latente, et ne se révéler 
qu’en situation d’effort ou de stress, ou lors d’un 
remplissage vasculaire inadapté et non contrôlé.

Etat de choc cardiogénique
Défi ni par un état hémodynamique précaire, 

pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg 
ou bien inférieure de 30% à la pression artérielle de 
référence, et tachycardie, associé à une hypoperfusion 
périphérique et tégumentaire, oligoanurie, confu sion, 
ce tableau est soit lié à la survenue d’une complication 
mécanique secondaire (comme une rupture de pilier), 
soit le témoin d’une atteinte grave de la fonction 



253Ştiinţe  Medicale

ventriculaire [3]. Cet état de choc induit un véritable 
cercle vicieux car il autoentretient l’hypoxie tissulaire 
myocardique. Le pronostic du patient dépend de la 
rapidité de rétablissement du fl ux coronaire. Le choc 
cardiogenique complique de 5 à 10% des syndromes 
coronaires aigus avec ou sans sus-décalage du segment 
ST et l à mortalité 30 jours reste élevée, de 60 à 70%, 
mais le pronostic des patients survivants à 30 jours 
est équivalent au pronostic des patients n’ayant pas 
présenté un état de choc précoce.

Troubles du rythme
Les plus graves sont les troubles du rythme 

ventriculaires; apparaissent dans les 6 premières 
heures de l΄évolution d’un syndrome coronaire aigu.

La tachycardie ventriculaire complique environ 
10% des syndromes coronaires aigus. Défi nie 
comme une succession de plus de trois extrasystoles 
ventriculaires, elle peut être soit brève soit soutenue 
supérieure à 3 secondes. Sa gravité est liée d’une part 
au retentissement hémodynamique et d’autre part au 
risque de dégradation en fi brillation ventriculaire.

La fi brillation ventriculaire complique environ 
5% des syndromes coronaires aigus vus précocement, 
c’est-à-dire dans les 2 premières heures de 1’évolution 
en préhospitalier. Ce trouble du rythme serait 
responsable de 50 à 60% des morts subites de l’adulte 
jeune, ce qui justifi e la prise en charge médicalisée 
précoce des syndromes coronaires aigus.

Le rythme idioventriculaire accéléré, défi ni 
comme une activité ventriculaire répétitive à une 
fréquence comprise entre 60 et 120/min, est le 
témoin d’une reperfusion spontanée (résultant d’un 
traitement spécifi que). Rarement prolongé, rythme 
idioventriculaire accéléré ne se dégrade habituellement 
pas en tachycardie ou fi brillation ventriculaire, il ne 
nécessite pas de traitement spécifi que. Son apparition 
traduirait un phénomène de reperfusion et ne doit pas 
être interprèté comme un facteur de bon pronostic.

Troubles de conduction
Les blocs auriculoventriculaires compliquent 

précocement les nécroses inférieures et dans les 12 à 
24 premières heures nécroses antérieures; ils peuvent 
être le témoin d’une lésion ischémique du tissu de 
conduction. Afi n de restaurer l’hémodynamique et 
de limiter la souffrance myocardique, l’entraînement 
électrosystolique est indiqué dans les cas suivants:

blocs auriculoventriculaires de haut degré;� 
blocs bifasciculaires d’apparition récente;� 
bloc de branche alternant.� 

Le bloc de branche gauche d’apparition récente 
doit être considéré comme un facteur prédictif de 
troubles du rythme ventriculaire et de la conduction.

Complications mécaniques
Les complications mécaniques apparaissent 

généralement au-delà des 12 premières heures suivant 
le début des symptômes. Elles sont à l’origine d’un 
choc cardiogénique secondaire La découverte d’un 
souffl e cardiaque récent associe à une défaillance 
hémodynamique permet d’évoquer le diagnostic de 
transfert vers une structure hospitalière, disposant 
d’un service de chirurgie cardiaque. Par l΄ordre 
décroissant de la fréquence, on distingue:

• l’insuffi sance mitrale par rupture ischémique 
d’un pilier d’un cordage, retrouvée dans 16% des 
syndromes coronaires aigus; la mortalité est élevée, 
50 % à 24 heures, 80 % à 4 semaines;

la rupture du septum interventriculaire;• 
la rupture ventriculaire.• 

Mort subite
Le plus souvent en rapport avec une fi brillation 

ventriculaire non réanimée, l’arrêt cardiaque survient 
principalement dans 2 premières heures suivant le 
début des symptômes du syndrome coronaire. Une 
campagne de formation à la défi brillation précoce 
jointe à une plus large mise à la disposition des 
défi brillateurs auprès des sécuristes est entreprise. 
Néanmoins, la seule prise en charge précoce des 
syndromes coronaires aigus par les équipes médicales 
préhospitalières permet l’anticipation de cette 
évolution.

Moyens thérapeutiques
Thérapeutiques de reperfusion coronaire [4].
Ce sont les véritables traitements de la cause du 

syndrome coronaire aigu, l’obstruction coronaire:
soit par lyse du thrombus occlusif;• 
soit par désobstruction mécanique, traitement • 

de la rupture de la plaque athéromateuse et stabilisation 
de celle-ci et traitement de la sténose coronaire.

En réalisant une désobstruction coronaire, ils 
permettent de rétablir le fl ux dans l’artère coronaire 
occluse, et ainsi préservent la fonction ventriculaire 
du patient et réduisent la mortalité à court moyen et 
long termes.

Thrombolyse
La thrombolyse est bénéfi que:

en termes de réduction de la mortalité à court • 
et long termes;

en termes de réduction de la survenue des • 
complications, insuffi sance cardiaque aiguë et choc 
cardiogénique a la phase précoce;

en termes de préservation de la fonction • 
ventriculaire.

Le bénéfi ce du traitement thrombolitique des 
syndromes coronaires aigus avec sus-décalage du 
segment ST est le temps dépendant. II est maximal 
lorsque le délai entre le début des symptômes et le 
traitement est inférieur à 2 heures (de 60 à 80 vies 
épargnées) et lorsque le fl ux dans l’artère occluse 
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est rapidement rétabli. Cet effet est corrélé à la 
préservation de la fonction ventriculaire gauche. Le 
bénéfi ce en termes de mortalité est retrouvé dans les 
essais jusqu’à la douzième heure [9].

Le succès de la thrombolyse est évalué par la 
régression précoce du sus-décalage du segment ST, 
véritable refl et de la reperfusion myocardique [21].

Le bénéfi ce de la thrombolyse en termes de 
réduction de mortalité ne dépend ni du sexe, ni de 
l’âge, ni de l’état hémodynamique, ni de l’existence 
d’un diabète.

Complications de la thrombolyse 
Les principales complications de la thrombolyse 

sont hémorragiques, en particulier les hémorragies 
intracérébrales. On distingue les accidents 
graves avec retentissement hémodynamique et 
justifi ant une transfusion sanguine et un éventuel 
geste d’hémostase, des accidents mineurs, sans 
retentissement hémorragique, ne justifi ant aucun 
traitement spécifi que ni transfusion [21].

Les facteurs prédisposant aux accidents 
hémorragiques graves sont:

l’âge;• 
le petit poids (< 60 kg);• 
le sexe féminin;• 
les procédures invasives;• 
des antécédents hémorragiques.• 

Contre-indications de la thrombolyse
Le traitement thrombotique est contre-indiqué 

lorsque le risque hémorragique et son incidence sur 
le pronostic vital sont supérieurs au bénéfi ce attendu 
du traitement thrombotique. Une autre stratégie de 
reperfusion est systématiquement indiquée [15].

Recommandations
Les sociétés savantes recommandent la 

thrombolyse [11,13]:
en présence de signes patents de syndrome � 

coronaire aigu avec sus-décalage persistant du 
segment ST;

en absence de contre-indication;� 
dans les 3 premières heures suivant le début � 

des symptômes;
jusqu’à un délai de 6 heures suivant le début � 

des symptômes;
dans un délai de 30 minutes après le premier � 

ECG objectivant le diagnostic (ECG dit qualifi ant);
lorsque le plateau de cardiologie � 

interventionnelle est indisponible, ou lorsque le délai 
présumé entre le diagnostic et   l’infl ation   du   ballon   
d’angioplastie   est   supérieur à 90 minutes, ou bien 
lorsque la différence entre le délai ECG- ballon et 
le délai ECG-thrombolytique est supérieure à 60 
minutes;

en préhospitalier, lorsque le délai estime entre � 

le diagnostic et l’arrivée en service de cardiologie 
interventionnelle est supérieure à 45 minutes.

Le traitement thrombolytique n’est pas 
recommandé pour le traitement des syndromes 
coronaires aigus sans sus-décalage persistant du 
segment ST.

 Procédures invasives de désobstruction 
coronaire

Les procédures invasives de désobstruction 
coronaire par voie percutanée permettent de rétablir 
effi cacement la perfusion coronaire. Ce terme 
générique correspond à la fois à la dilata tion par 
angioplastie, à la pose de stent et aux techniques plus 
récentes comme 1’AngioJet® thrombectomie et les 
endartériectomies [10].

Procédures invasives et syndromes coronaires 
aigus avec sus-décalage persistant du segment ST.

En réalité, comme pour le traitement thrombo-
lytique, le pronostic du patient est directement lié au 
délai entre le début des symptômes et la restauration 
du fl ux coronaire dans l’artère occluse.

L’angioplastie de première intention implique 
la disponibilité de 24 heures sur 24 d’une salle de 
cardiologie interventionnelle et d’un médecin possédant 
une expérience confi rmée en procédures d’urgence.

Traitements anti-ischémiques
L’objectif de ces traitements est de réduire les 

lésions myocardiques et de prévenir leur extension.
Antalgiques
La morphine est le principal antalgique dont 

l’usage est valide dans les syndromes coronaires 
aigus. Elle possède une action analgésique centrale 
et anxiolytique jointe à des effets hémodynamiques 
bénéfi ques.

La morphine est utilisée suivant la méthode de 
titration avec réévaluation régulière de l’intensité 
de la douleur et de la survenue d’éventuels effets 
secondaires. Les posologies sont adaptées au patient 
en tenant compte d’une éventuelle insuffi sance 
hépatique ou rénale.

Les effets secondaires habituellement rencontrés 
sont les nausées et vomissements, une baisse de la 
pression artérielle et de la fréquence cardiaque.

L’usage des autres antalgiques, en particulier les 
anti-infl ammatoires non stéroïdiens (AINS), n’est 
pas recommandé à la phase aiguë d’un syndrome 
coronaire.

Oxygénothérapie
L’administration nasale et quasi systématique 

d’oxygène aux patients suspects de syndrome 
coronaire aigu est une pratique ancienne et universelle. 
Seules des anomalies du rapport ventilation/perfusion 
infracliniques justifi ent une oxygénothé rapie pendant 
les  premières 6 heures.



255Ştiinţe  Medicale

Recommandations des sociétés savantes.
Surveillance par l΄oxymétrie du pouls.
Administration d’oxygène si:

détresse ventilatoire avérée;• 
désaturation inférieure ou égale à 90 %;• 
insuffi sance cardiaque latente ou patente.• 

Vasodilatateurs
Dérivés nitres
Les dérivés nitrés sont utilisés en spray 

sublingual comme test diagnostique de la douleur 
présumée coronarienne. Ce test diagnostique  une 
faible sensibilité et une faible spécifi cité. Les voies 
d’administration le plus couramment employées 
sont orale, sublingual intraveineuse. La voie 
transdermique est réservée à un long traitement en 
raison de sa plus longue durée d’action. Le risque 
principal de l’emploi non contrôlé des dérivés 
nitrés est la chute de la pression artérielle et la 
chute de la pression de perfusion coronaire qui peut 
en résulter.

Recommandations. Les sociétés savantes 
recommandent l’emploi des dérivés nitrés dans 
les syndromes coronaires aigus avec ou sans sus-
décalage du segment ST dans un but antalgi que. 
L’administration peut se faire à la phase aiguë, en 
sublingual, puis par voie intraveineuse en relais 
si la symptôma tologie douloureuse perdure et si 
l’hémodynamique le permet. La pression artérielle 
systolique doit être maintenue supérieure ou égale à 
110 mmHg, avec une réduction de pression moyenne 
inférieure à 25%.

Bêtabloquants
Peu d’études ont rapporté un bénéfi ce à l’emploi 

très précoce des bêtabloquants en termes de réduction 
de survenue d’accidents ischémiques aigus et de 
mortalité, à la fois pour les syndromes coronaires aigus 
sans sus-décalage du segment ST et les syndromes 
coronaires aigus avec sus-décalage du segment 
ST. Les indications sont limitées aux syndromes 
coronaires aigus avec sus-décalage du segment ST 
à la phase aiguë compliqués d’un trouble du rythme 
ou d’une hypertension artérielle, aux syndromes 
coronaires aigus sans sus-décalage du segment ST à la 
phase aiguë, lorsque la symp tômatologie douloureuse 
est encore présente, en absence de contre-indications 
et en complément des autres thérapeutiques anti-
ischémiques et antalgiques. 

Recommandations des sociétés savantes.
A la phase aiguë: avant la survenue d’une 

tachyarythmie ou d’une hypertension artérielle. Par 
voie intraveineuse.

Parmi les agents cardio-sélectifs, aucun d΄eux 
n’est pas reconnu supérieur dans la littérature, un 
agent à courte durée d’action (metoprolol ou esmolol) 
administre par voie intraveineuse à la phase initiale 

est donc préfère pour une plus grande maniabilité et 
une meilleure tolérance.

À une posologie graduellement augmentée pour 
atteindre et maintenir une fréquence cardiaque autour 
de 50/min en absence de survenue d’effets secondaires. 
Par exemple, pour le métoprolol, 5 mg/1-2 minutes 
par paliers de 5 mg/ 5 minutes, ou pour l’esmolol 0,1 
mg min-1 kg-1 et paliers de 0,05 mg min-1 kg-1 sur 10 
à 15 minutes 

Calcium-bloqueurs
Les effets attendus des inhibiteurs calciques 

sont:
une réduction de l’entrée du calcium dans la • 

cellule myocardique et vasculaire;
donc une réduction de la contraction • 

myocardique et une vasodilatation variables selon les 
agents;

pour certains agents, une dépression de la • 
conduction auriculoventriculaire et intranodale.

En réalité, leur emploi est limité par une réaction 
réfl exe tachycardisante à l’effet vasodilatateur 
prédominant des dihydropyridines, ce qui contre-
indique leur emploi en absence de bêtabloquants et 
par des effets dépresseurs myocardiques délétères en 
cas de dysfonction myocardique pour le verapamil et 
le diltiazem.

Sur l’utilisation des calcium-bloqueurs aucune 
étude ne retrouve pas un bénéfi ce sur la mortalité et la 
morbidité des syndromes coronaires aigus.

Recommandations des sociétés savantes
En absence de disfonction myocardique, lorsque 

les bêtabloquants sont contre-indiqués, le vérapamil 
ou le diltiazem seul peuvent être utilisés à la phase 
aiguë.

Les dihydropyridines ne sont utilisées que pour 
la prise en charge d’une hypertension éventuellement 
associée à un décompensation cardiaque (par exemple, 
prise en charge d’un oedème aigu cardiogénique sur 
poussée hypertensive ou pic hypertensif concomitant 
d’un angor).

Traitements antithrombolytiques
Lors de la rupture de la plaque, l’ensemble des 

composants de la plaque athéromateuse est extériorisé 
et au contact direct avec le fl ux coronaire. Les 
conditions sont alors réunies pour que soit activée la 
cascade de l’agrégation plaquettaire et de la coagula-
tion, avec production de thrombine qui à la fois active 
la formation de la fi brine et amplifi e l’agrégation. 
Le traitement antithrombine, en s’opposant à 
ce phénomène, apparaît donc indispensable à la 
reperfusion coronaire et à la prévention de l´évolution 
naturelle de la maladie vers la mort subite ou les  
accidents ischémiques récidivants (un thrombus 
intraventriculaire, les thromboses des troncs veineux 
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profonds, l’embolie pulmonaire et les accidents 
cérébraux ischémiques). 

Les traitements antithrombolytiques sont 
multiples et complié mentaires de manière à agir 
aux différents stades de l’activation de la cascade de 
l’agrégation et de la coagulation. Les associations 
antithrombolytiques sont donc variables et adaptées: 

à la gravité du syndrome coronaire;• 
au type du syndrome coronaire;• 
au risque coronarien et hémorragique du • 

patient; 
à la stratégie de réperfusion.• 

Inhibiteurs de la thrombine ou antithrombine
 Héparines
Mécanismes d’action. Les héparines possèdent 

une action anticoagulante par l΄accélération de 
l´action de l’antithrombine circulante. Les héparines 
s’opposent à l´action des facteurs IIa (thrombine), 
IXa et Xa dans la cascade de la coagulation et à la 
formation de la thrombine, donc à l´amplifi cation 
de l’agréga tion plaquettaire par la thrombine. Cette 
action s’oppose donc à la formation de nouveaux 
thrombines et à leur dissémination, mais ne permet 
pas la lyse des thrombi déjà formés. Les héparines sont 
donc compliémentaires des traitements antiagrégants 
plaquettaires.

Plusieurs types d’heparine existent:
L´héparine dite non fractionnée, chaîne • 

polysaccharidique de structure hétérogène dont le 
poids moléculaire est variable entre 5 000 et 30 
000 daltons, susceptible de se lier aux protéines 
plasmatiques, aux cellules endothéliales et aux 
cellules sanguines;

Les héparines fractionnées, de plus faible • 
poids moléculaire, compris entre 4 000 et 6 000 
daltons, obtenues par dépolymérisation enzymatique 
et couramment appelées héparines     de bas poids 
moléculaire.

Les héparines, en particulier l´héparine non 
fractionnée, sont depuis longtemps la base du 
traitement des syndromes coronai res en raison de 
leur mécanisme d’action et des effets attendus  sur le 
thrombus coronaire.

Depuis environ une dizaine d’années, existe un 
débat sur le choix entre les héparines non fractionnées 
et les héparines de bas poids moléculaire.

En faveur de l´emploi des héparines fractionnées, 
on peut retenir:

la facilité d’emploi, autorisant leur emploi en • 
ambulatoire;

une plus grande reproductibilité des effets • 
anticoagulants liée à la structure biochimique et 
permettant de surseoir au suivi biologique, hormis en 
cas d’insuffi sance rénale ou de grande obésité;

un risque réduit de thrombophilie et de • 
thrombopathie a  l´héparine;

une absence de retentissement sur l´ostéogénèse • 
observée sur le traitement de longue durée;

la réduction du risque relatif de récidive • 
ischémique combiné à la mortalité (18%) 
démontré dans les groupes sans traite ment avant 
randomisation.

Recommandations des sociétés savantes: 
Adaptation au poids pour tout type d’héparine.• 
Respect des contre-indications concernant • 

la fonction rénale et appréciation systématique de 
la fonction rénale (clairance de la créatinine par la 
formule de Cockroft).

Précautions d’emploi chez les patients âgés de • 
plus de 75 ans.

Privilégier les héparines non fractionnées pour • 
leur maniabilité si une revascularisation chirurgicale 
est envisagée dans les 24 heures. 

Fondaparinux
II s’agit d’un dérivé de synthèse reproduisant les 

18 pentasac charides nécessaires à exprimer l´activité 
anticoagulante des héparines. Son mécanisme d’action 
est donc identique à celui des héparines, cependant 
il possède une meilleure biodisponibilité à rapporter 
à une moindre liaison aux protéines plasma tiques. 
Le risque de thrombocytopenie immunologique est 
éliminé. Son effi cacité est jugée équivalente à celle 
des héparines et les complications hémorragiques 
similaires.

Antithrombine directs: bivaluridine
La bivaluridine est un analogue de synthèse de 

l´hirudine qui, en se liant au site actif de la thrombine, 
inhibe l´action procoagulante et proagrégante de la 
thrombine. L’activité de la thrombine est restaurée 
lorsque le complexe bivaluridine-site d’action 
se détache de la thrombine; ainsi, le risque de 
complication hémorragique est réduit.

L’emploi de la bivaluridine est valide comme 
traitement antithrombolytique en alternative au 
traitement héparinique dans les stratégies de 
reperfusion invasives ou pharmacologiques pour les 
patients présentant un risque de thrombocytopénie 
immunoallergique.

Antiagrégants plaquettaires
II existe plusieurs classes d’antiagrégants 

plaquettaires, ils diffèrent dans leurs modes d’action 
et sont complémentaires:

les inhibiteurs de la capacité de synthèse • 
du thromboxane dont les effets sont immédiats. Ils 
appartiennent à la classe des AINS. Leurs capacités 
sont variables, de 90% pour l´aspirine à 70% pour les 
AINS classiques. Leur action est soit irréversible pour 
l´aspirine, soit réversible pour le fl urbiprofène;
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les inhibiteurs directs de l’agrégation • 
plaquettaire sur les récepteurs plaquettaires à  
l´adénosine diphosphate (ADP) à effet diffère est 
irréversible.

Aspirine. Son action est basée sur l´inhibition de 
la capacité de synthèse du thromboxane par inhibition 
des cyclooxygénases 1. Cet effet, présent dès les plus 
faibles doses, prévient l’agrégation plaquettaire qui 
se produit à la rupture de la plaque athéromateuse et 
initie la constitution du thrombus coronaire. Un effet 
complémentaire purement anti-infl ammatoire ne peut 
pas être exclu [23].

Son utilisation dans les syndromes coronaires 
aigus repose principalement sur trois études 
randomisées dont la principale, ISIS 2, a confi rmé 
l´intérêt de l´aspirine en démontrant une différence 
de mortalité, 2,4% et 5,6%, en association avec un 
thrombolytique à 35 jours pour les patients présentant 
un infarctus à la phase aiguë.

Recommandations des sociétés savantes:
Pour le type de syndrome coronaire aigu.• 
En absence de contre-indication, rares allergies • 

survenant le plus souvent chez les asthmatiques.
En présence d’une symptômatologie • 

présumée coronarienne.
Le plus précocement possible.• 
Par voie non entérale, pour une action plus • 

rapide.
Posologie comprise entre 100 et 325 mg • 

d’aspirine. 
Thienopyridines. Ce sont des inhibiteurs 

des récepteurs plaquettaires à l´ADP impliqués 
dans l’activation de l’agrégation plaquettaire, 
voie différente et compliémentaire de la voie 
impliquant le thromboxane. L’inactivation réalisée 
est irréversible. La ticlopidine et le clopidogrel 
sont les deux principaux anti-ADP actuellement 
validés pour le traitement des syndromes coronaires 
aigus. Le clopidogrel est préféré en raison de 
l’absence de risque de survenue de neutropénie et  
thrombocytopénic.

Recommandations des sociétés savantes:
Dans les syndromes coronariens sans sus-• 

décalage du segment ST:
seul en cas d’allergie à l’aspirine en � 

remplacement de celleci; 
 en association avec l’aspirine et éven tuellement � 

les autres traitements antithrombolytiques (héparine 
de bas poids moléculaire et inhibiteurs du récepteur 
de la glycoprotéine IIb/IIIa plaquettaire [anti-
GPIIb/IIIa]), si le patient est reconnu à haut risque 
et le diagnostic confi rme (TIMI risk score, signes 
électrocardiographiques, troponine positive), si une 
stratégie invasive précoce est prévue;

dans les syndromes coronaires aigus avec • 
sus-décalage du segment ST:

 seulement en cas d’allergie à l’aspirine en � 
remplacement de celle-ci et conjointement à une 
éventuelle thrombolyse; 

en association à l’aspirine quelle que soit � 
la stratégie de reperfusion choisie, thrombolyse ou 
stratégique invasive primaire. 

Le clopidogrel n’est pas employé en association 
avec l’aspi rine lorsque le diagnostic de syndrome 
coronaire aigu n’est pas confi rmé.

Inhibiteurs du récepteur de la glycoprotéine 
Ilb/IIIa plaquettaire

Des antiplaquettaires agissant sur la phase fi nale 
commune à toutes les voies de l’agrégation ont été 
développés, ce sont les inhibiteurs de la glycoprotéine 
de surface ou anti-GPIIb/IIIa. Les anti-GPIIb/IIIa ont 
initialement démontré leur effi cacité en complément 
d’une désobstruction coronaire mécanique. Ils 
préviennent les rethromboses précoces sur stent et les 
récidives d’ischémie par diffusion de microthrombi 
au décours immédiat d’une angioplastie.

Dans les syndromes coronaires aigus avec sus-
décalage du segment ST, le bénéfi ce du traitement par 
anti-GPIIb/IIIa combiné au traitement thrombolytique 
est contrebalancé par un surrisque hémorragique et 
n’est donc pas actuellement recom mandé.

Dans les syndromes coronaires aigus sans sus-
décalage du segment ST, le traitement par anti-GPIIb/
IIIa permet de réduire les accidents ischémiques 
compliquant une désobstruction mécanique. II 
est donc recommandé pour les patients à plus haut 
risque bénéfi ciant d’une procédure invasive. Ce 
traitement n’est pas recommandé pour les patients ne 
bénéfi ciant pas d’une stratégie précoce en raison d’un 
rapport bénéfi ce-risque hémorragique défavorable, à 
1’exception toutefois des patients diabétiques.

Ètape de prise en charge préhospitalière
La prise en charge du patient suspect de syndrome 

coronaire comporte des mesures communes à la prise 
en charge de tous les patients en situation critique. 
Instaurée précocement dès l’arrivée auprès du patient, 
la surveillance hémodynamique continue permet:

de guider la prise en charge initiale;• 
de détecter précocement les complications;• 
de surveiller l’impact des thérapeutiques • 

entreprises. 
Le monitoring hémodynamique comprend:

une surveillance électrocardioscopique qui • 
permet:

l’analyse du rythme cardiaque (fréquence, � 
troubles < rythme en particulier ventriculaires, 
troubles de conduction);

la surveillance automatisée du segment ST et du � 
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point J, témoins de l´évolution spontanée ou au cours 
du traitement, ou bien des ECG répétés toutes les 10 
minutes au  minimum à 30 minutes et 60 minutes de 
la mise en route d’un traitement thrombolytique pour 
suivre 1’evolution adaptée les choix thérapeutiques et 
l’orientation du patient;

une surveillance non invasive continuée • 
automatise de pression artérielle;

une surveillance de 1’oxygénation péri-• 
phérique par oxymétrie du pouls. L’oxymétrie est le 
refl et à la fois de la pression partielle en oxygène et de 
la perfusion périphérique; la perte du signal témoin de 
la vasoconstriction et de l’hypoperfusion périphérique 
est alors plus fi able que la mesure non invasive de la 
pression artérielle;

la mise en place d’électrodes mixtes de • 
stimulation défi brillation est envisagée.

Conclusion
L΄avenir de l΄urgence coronaire est un enjeu 

majeur de santé publique. Les syndromes coronariens, 
infarctus du myocarde inclus, forment actuellement un 
ensemble pathologique hétérogène de profi l évolutif 
différent en fonction d΄un risque pronostique dont la 
stratifi cation s΄affi ne de plus en plus. La fi brinolyse 
préhospitalière a largement contribué à l΄amélioration 
du pronostic de l΄infarctus du myocarde mais c΄est 
aux stratégies combinées qu΄appartiennent l΄avenir. 
Quelle que soit la technique de reperfusion, le 
facteur temps reste essentiel et c΄est là l΄affaire de 
tous : éducation des patients, pédagogie de l΄alerte, 
compagnes d΄information du grand public ou ciblées 
sur des populations à risque régulières et répétées, 
mise en œuvre d΄un réseau de l΄urgence coronaire où 
le Centre 15 joue un rôle essentiel.
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Summary 
Acute coronary syndrome (ACS) represents one of 

the principal causes of demanding emergency services, 
being as well the most frequent cause of the sudden death 
of the adult. 

ACS is defi ned through association of at least two 
from the following three criteria: presence of a thoracic 
pain at rest that lasts at least 24 hours, being of coronary 
origin, characteristic electrocardiographic modifi cations, 
emphasizing of myocardial ischaemia through biological 
markers.   

The new classifi cation of ACS includes: ACS with 
a sublevel-change of ST segment that corresponds to 
myocardial infarction and ACS without any sub-level-
change of ST which corresponds to unstable angina 
pectoris. Epidemiological evolution of ACS in Europe is 
characterized by decrease of acute myocardial infarction 
incidence and increase of unstable angina pectoris and 
myocardial infarction incidence. The early reperfusion of 
the myocardium has considerably improved the prognosis 
of acute myocardial infarction.  

Creation of emergency medical assistance systems 
that would provide an early diagnosis, correct clinical 
assessment and stratifi cation of coronary event risk, applying 
of an adequate prehospital treatment and hospitalization of 
the patient in intensive cardiological therapy conditions 
represent the major objectives in limiting necrosis zones 
and prophylaxis of major coronary accidents such as 
sudden death and acute myocardial infarction. 

ACS with sub-level- change of ST segment or 
ACSST+ corresponds to a complete coronary occlusion 
with a thrombus and it requires an emergency reperfusion. 
ACS without sub-level-change of ST segment or ACSST- 
corresponds to a partial or transient coronary occlusion.

Two types of therapeutical coronary reperfusion are 
available: 

pharmacological reperfusion (thrombo lysis).a) 
invasive reperfusion – primary angioplasty with b) 

coronary stent.
Development of emergency prehospital and 

cardiological services with the possibility of an 
interventional cardiology will provide the achievement of 
mortality reduction due to ACS.
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PROFESORUL CONSTANTIN EŢCO – 
UN DIAMANT  CU MULTIPLE VALENŢE

Profesorul Constantin Eţco, născut la 22 iulie 
1941 în comuna Horodişte, Călăraşi, se apropie de 
frumoasa vârstă de 70 de ani şi, în semn de profundă 
admiraţie şi recunoştinţă, îi aducem un omagiu profe-
sorului şi dascălului nostru.

Profesorul C. Eţco este o somitate în Sistemul 
de Sănătate al Republicii Moldova, care, prin atitu-
dinea sa binevoitoare şi prin inteligenţă, îi susţine  pe 
cei  din jur nu doar prin rolul său de medic, dar şi ca 
profesor şi, în special, ca manager în domeniul me-
dicinei. 

Profesorul Eţco este o personalitate dotată, care 
ştie să-şi utilizeze în mod productiv abilităţile intelec-
tuale, motivaţionale, voliţionale, manifestând totodată 
deschidere către experienţe noi şi către relaţiile socia-
le. O mare personalitate  presupune nu doar realizarea 
maximală a potenţialului, ci şi utilizarea fl exibilă a 
modurilor variate de experienţă şi de acţiune, atunci 
când o cere situaţia. Domnia sa a fost şi este capabil 
să   păstreze relaţii interpersonale bune, ajungând la o 
stare de bine şi confort interior. 

A avea o viaţă împlinită înseamnă să te simţi în 
armonie cu tine, cu ceilalţi şi cu mediul, înseamnă să 
ai încredere în forţele proprii, în puterea ta de a rea-
liza lucruri bune, de asemenea să poţi să-ţi valorifi ci 
cât mai bine vocaţia şi potenţialul propriu, ceea ce 
dlui Eţco îi reuşeşte pe deplin.

Dumnealui este un conducător demn, ce are înţe-
lepciune, curaj şi speranţă în ziua de mâine, demon-
strând o atitudine corectă şi o comunicare asertivă, 

aceasta fi ind cea mai efi cientă modalitate de comuni-
care interpersonală cu cei din jur. Comunicarea onestă 
şi deschisă i-a permis dlui profesor Eţco pe parcursul 
anilor să recepţioneze mesajele colegilor şi discipo-
lilor săi fără blocaje şi distorsiuni, ceea ce a susţinut 
dezvoltarea şi valorifi carea continuă a cunoştinţelor şi 
abilităţilor profesionale, psihopedagogice şi medicale 
ale discipolilor. 

Profesorul Constantin Eţco a cercetat şi a imple-
mentat  un şir de direcţii ştiinţifi ce aplicative de im-
portanţă majoră în medicină, care au fost reprezentate 
şi elucidate în opera sa ştiinţifi că, ce cuprinde peste 
500 de lucrări ştiinţifi ce şi metodico-didactice, publi-
cate în ţară şi peste hotarele ei.

Cele mai semnifi cative contribuţii ale dlui Eţco 
au fost elaborarea unui tratat de “Management în 
Sistemul de Sănătate” (862 p.), care a văzut lumina 
tiparului în anul 2006, de asemenea,  lucrări în pri-
mă ediţie ca: “Economia Ocrotirii Sănătăţii” (2000); 
“Aspecte economice ale activităţii medicului de 
familie” (2002); “Psihologia managerială” (2007); 
“Asigurările medicale” (2007); “Psihologie gene-
rală” (2007); “Didactica universitară” (2007; 2011) 
ş.a., care sunt cărţi importante pentru managerii din 
Sistemul de Sănătate şi pentru diverşi specialişti 
care au nevoie de cunoştinţe din domeniile afi liate 
cu medicina.

Un succes în aplicarea şi valorifi carea cunoştin-
ţelor şi competenţelor sale şi ale discipolilor săi a fost 
crearea în anul 1998 a “Asociaţiei Economie, Mana-
gement şi Psihologie în Medicină”, în cadrul căreia, 
în anul 2003, a fost fondată revista ştiinţifi co-prac-
tică “Sănătate Publică, Economie şi Management 
în Medicină”, care a fost inclusă de către Consiliul 
Naţional de Acreditare şi Atestare  (30.04.2009) în 
categoria B a publicaţiilor de profi l pentru publicarea 
rezultatelor cercetărilor ştiinţifi ce din tezele de doc-
torat în domeniile medicină, farmacie, economie şi 
psihologie. 

Prin tot ce face dl profesor, bazându-se pe puterea 
sa de a controla spaţiul şi timpul într-o lume universi-
tară, o lume complicată, dar mult prea interesantă,  se 
manifestă dârzenia unui om deosebit, care are idealuri 
ştiinţifi ce şi culturale înalte. 

Domnia Sa are perseverenţa, perspicacitatea şi 
puterea de a convinge oamenii, pentru a  lua decizii 
corecte şi inteligente, pentru a realiza schimbările ne-
cesare într-un moment de valoare istorică în medicină 
sau în ramurile afi liate.

Profesorul C. Eţco, fi ind o personalitate extraor-
dinară, un diamant cu multiple valenţe, poate trans-
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forma „dintr-o piatră neînsemnată într-un valoros 
diamant” al ştiinţei medicale pe oricine dintre disci-
polii săi care are inteligenţa, vocaţia şi străduinţa ne-
cesară pentru a atinge reuşita în frumoasa şi complexa 
profesie de medic. 

O personalitate cu reuşită în management se con-
stituie la confl uenţa dintre caracteristicile individuale 
şi situaţia cu care se confruntă. Printre caracteristicile 
dlui Constantin Eţco se numără: tendinţa spre fl exibi-
litate în relaţiile interpersonale, experienţa personală 
şi profesională profundă, pe care o transmite discipo-
lilor şi colegilor săi, tendinţa de a înţelege şi a ajuta 
oamenii.

Fiind o personalitate marcantă în domeniul ştiin-
ţei medicale, dl Eţco şi-a adus contribuţiile teoretice 
şi experimentale în studierea sănătăţii populaţei, în 
procesul de efi cientizare a Sistemului de Sănătate din 
Republica Moldova. 

Dl profesor Eţco a parcurs cu succes toate trepte-
le carierei în medicină, devenind profesor universitar 
şi academician al Academiei Internaţionale „Noosfe-
ra”, al Academiei Internaţionale de Informatizare pe 
lângă ONU şi al Academiei Internaţionale de Mana-
gement, cu o temeinică pregătire profesională în mai 
multe domenii ale medicinei, şi în special, în dome-
niul managementului medical. Ca specialist în acest 
domeniu  a elaborat şi a ţinut cursuri proprii originale, 
semnifi cative pentru procesul de pregătire a viitorilor 
specialişti în medicină. 

Domnia Sa a avut o activitate profesională inten-
să pe diferite planuri, atât în învăţământul superior 
medical, cât şi în cercetarea ştiinţifi că. 

O personalitate reuşită înseamnă  un anumit stil 
de conducere, o anumită strategie în vederea atingerii 
unor rezultate optime. Anume aceasta a reuşit să rea-
lizeze profesorul Eţco ca mare  manager, a adoptat un 
stil de conducere performant, deci şi-a ales o strategie 
ce implică exigenţă, inteligenţă şi creativitate în atin-
gerea  scopurilor şi în rezolvarea sarcinilor profesio-
nale şi manageriale.

Dumnealui şi-a format şi dezvoltat un stil propriu 
de conducere, dezvoltă în permanenţă cultura mana-
gerială a colectivului şi discipolilor săi, se implică şi 
trăieşte sincer emoţiile atât pozitive, cât şi negative, 
când apar obstacole sau situaţii neprevăzute, şi se 
străduie să aplaneze cu inteligenţă  situaţiile neplăcu-
te şi  tensionările din colectivul condus.

În viziunea mea, profesorul Eţco este un model 
de conducător ce posedă carismă şi încredere în ceea 
ce face, deci este un lider efi cient, datorită faptului că  
poate induce schimbări majore în atitudinile şi con-

vingerile subordonaţilor săi şi în scopurile şi misiu-
nea catedrei şi ale universităţii în genere.

Ca profesionist, posedă calităţi şi semnifi caţii 
multiple, care apar ca nişte „valenţe ale profunzimii”.  
Putem trăi şi cu întrebări fără răspuns! Dar este im-
portant  nu să găsim neapărat răspunsuri corecte, ci să 
încercăm să escaladăm culmile înţelepciunii.

În privinţa talentului managerial al dlui profesor 
C. Eţco putem spune că acesta îmbină criticism, se-
riozitate, insistenţă, precum şi sensibilitate, bunăvo-
inţă, altruism,  deschidere spre tot ce este nou, deci 
spirit inventiv şi creativitate managerială. 

În unul dintre discursurile sale C. Eţco,  a spus 
“Principalul este să învăţaţi discipolii, studenţii voş-
tri să simtă ceea ce trebuie de realizat, iar restul este 
doar învăţământ. Învăţaţi-vă mai întâi să vă dezvol-
taţi pe sine şi să vă aranjaţi / organiţzaţi viaţa şi acti-
vitatea voastră, iar apoi o să puteţi să formaţi şi alte 
personalităţi, cei pentru care Dvs o să deveniţi model 
(ideal demn de urmat)!”.

Un moment foarte important pentru medicina 
autohtonă este implicarea activă şi participarea efi -
cientă a profesorului Eţco, şef al catedrei “Econo-
mie, management şi psihopedagogie în medicină” la 
elaboraea actelor normative în Sistemul de Sănătate 
al RM: elaborarea hotărârilor de guvern şi a proiec-
telor de legi referitor la implementarea asigurărilor 
medicale obligatorii în Republica Moldova; Politica 
naţională de sănătate; strategia de dezvoltare a sis-
temului de sănătate până în anul 2017; legea des-
pre serviciul de supraveghere a sănătăţii publice în 
Republica Moldova ş.a. De asemenea, dumnealui a 
participat, alături de alţi eminenţi profesori univer-
sitari, ca Testemiţanu Nicolae, Kant V., Prisăcaru I., 
Galeţckii P., Popuşoi E. ş.a., la reformarea sistemu-
lui naţional de sănătate. 

Reuşita profesorului C. Eţco ce se bazează pe 
o pregătire ştiinţifică, practică şi psihopedagogi-
că specială, îmbinată cu o competenţă culturală, 
ce include în sine cunoaşterea culturii mondiale, 
al trăsăturilor umaniste ale personalităţii, respon-
sabilitatea pentru rezultatele activităţii sale. De 
asemenea, Domnia Sa posedă motivaţie de autore-
alizare şi autoactualizare şi întotdeauna este la cu-
rent cu toate noutăţile şi oportunităţile importante 
din domeniul medical. Profesorul Eţco întotdeau-
na a simţit şi a găsit persoanele potrivite pentru a 
dezvolta şi a perfecţiona activitatea ştiinţifică şi 
practică în cadrul catedrei şi în cadrul sistemului 
în general.

Dl Eţco a format şi a educat o mulţime de stu-
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denţi, magiştri, doctoranzi, precum şi profesori, care 
au apreciat  înalt măiestria, tactul şi bunăvoinţa dum-
nealui. Printre aceştea se numără  peste 30 de doctori 
în ştiinţe medicale şi psihologice, care vor transmite 
experienţa, cultura, competenţele şi valorile gene-
ral-umane educate de acest Om deosebit al neamului 
moldav.

Profesorul Eţco este una dintre personalităţile 
emblematice ale culturii şi medicinei autohtone, un 
diamant ale cărui multiple faţete îşi vor releva cu tim-
pul strălucirile ascunse. Iar opera sa umanistă îşi va 

dezvălui semnifi caţia, având valenţe educative foarte 
bine conturate.

Noi, discipolii Domnului Profesor C. Eţco, ne 
închinăm în faţa Domniei Sale şi îi dorim să conti-
nue să formeze şi să dezvolte personalităţi,  să pre-
lungească extinderea şi dezvoltarea domeniului de 
management medical.

Cu profund respect şi consideraţie, 
Iuliana FORNEA,

dr. în psihologie, conferenţiar universitar
al catedrei “Economie, Management şi Psihopedago-

gie în Medicină”, USMF „Nicolae Testemiţanu”. 
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Recomandări  pentru  autori

1. Revista „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” este o ediţie ştiinţifi că 
periodică, în care sunt publicate articole ştiinţifi ce de valoare fundamentală şi aplicativă în domeniul 
medicinei ale autorilor din ţară şi de peste hotare, informaţii despre cele mai recente noutăţi în ştiinţa 
şi practica medicală, invenţii şi brevete obţinute, teze susţinute pentru titlul de doctor şi de doctor 
habilitat, studii de cazuri clinice, recenzii de cărţi şi reviste, referate din literatura de specialitate, 
corespondenţe (opinii, sugestii, scrisori).

2. Materialele ce se trimit pentru publicare la redacţia revistei „Buletinul Academiei de Ştiinţe 
a Moldovei. Ştiinţe Medicale” vor include: varianta dactilografi ată la două intervale cu mărimea 
caracterelor  de 14 puncte, pe o singură faţă a foii, într-un singur exemplar (cu viza conducătorului 
instituţiei în care a fost elaborată lucrarea respectivă, confi rmată prin ştampila rotundă) şi două recenzii 
la  articol, versiunea electronică pe CD în format Microsoft Word 6.0-10.0.

3. Manuscrisele, însoţite de o cerere de publicare din partea autorilor, vor fi  prezentate la  redacţia 
revistei pe adresa MD-2001, Chişinău, bd. Ştefan cel Mare 1, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57.

4. Nu vor fi  primite pentru publicare articole ce au apărut în alte publicaţii medicale.
5. Una şi aceeaşi persoană poate să publice în paginile revistei (poate fi  autor sau coautor) nu 

mai mult de trei articole.
6. Articolele vor cuprinde în ordinea respectivă următoarele elemente:
a) titlul concis, refl ectând conţinutul lucrării;
b) numele şi prenumele complet ale autorului, titlurile profesionale şi ştiinţifi ce, denumirea 

instituţiei unde activează autorul;
c) introducere, materiale şi metode, rezultate, discuţii şi concluzii, bibliografi e;
d) rezumatele  în limbile română, engleză şi rusă cu titlul tradus (obligatoriu);
e) referinţele bibliografi ce, care vor include obligatoriu: autorii (numele şi iniţiala prenumelui), 

titlul articolului citat (în limba originală), revista (cu prescurtarea internaţională), anul apariţiei, 
volumul, numărul paginilor. Ex.: 1. Devaney E.J., Esophagectomy for achalasia: patient selection 
and clinical experience. Ann. Thorac. Surg., 2001; 72(3):854-8.

7. Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografi a) nu vor depăşi 11 pagini pentru un referat general, 
10 pagini pentru o cercetare originală, 5 pagini pentru o prezentare de caz, 1 pagină pentru o recenzie, 
1 pagină pentru un rezumat al unei lucrări publicate peste hotarele republicii. Dimensiunea unei fi guri 
sau a unui tabel va fi  de cel mult 1/2 pagină tip A4, iar numărul tabelelor şi al fi gurilor din text va fi  
de cel mult jumătate minus unu din numărul paginilor dactilografi ate.

8. Fotografi ile, desenele vor fi  de  calitate, fi ind prezentate în original (sau scanate la o rezoluţie 
de 300 dpi în format TIFF).

9. Articolele ce nu corespund cerinţelor menţionate vor fi  returnate autorilor pentru modifi cările 
necesare.

10. Redacţia nu poartă răspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.

        COLEGIUL DE REDACŢIE

DRAGI  CITITORI,

„Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” oferă spaţiu publicitar 
întreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate pentru a atrage interesul public 
asupra producţiei lor organizaţiilor care se ocupă cu importul şi exportul medicamentelor, instituţiilor 
de cercetări ştiinţifi ce în domeniile medicinei, în scopul popularizării activităţii lor şi a realizărilor 
obţinute, instituţiilor curativ-profi lactice pentru a face reclamă mijloacelor terapeutice, metodelor de 
tratament tradiţionale şi moderne, experienţei avansate şi altor organizaţii.
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